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RESUMO 

 

 
INTRODUÇÃO: A Síndrome Metabólica é uma desordem complexa, caracterizada por fatores 

de risco cardiovascular, relacionados ao comprometimento simultâneo de funções metabólicas, 

vasculares e obesidade central. Contudo, outros mecanismos parecem estar relacionados a essa 

síndrome, como os distúrbios de sono, que parecem interromper processos homeostáticos 

essenciais. Assim, este estudo tem por objetivo investigar a associação entre a qualidade do 

sono e a Síndrome Metabólica e seus fatores associados. MÉTODOS: Trata-se de um estudo 

do tipo transversal, com 166 indivíduos adultos e idosos, de ambos os sexos, atendidos no 

Núcleo de Pesquisa e Extensão em Genômica Nutricional e Disfunções Metabólicas, da 

Universidade do Estado da Bahia. O diagnóstico foi definido de acordo com critérios propostos 

pela Federação Internacional de Diabetes, e a avaliação quali-quantitativa do sono, a partir da 

aplicação do Índice de Qualidade do Sono de Pitsburgh. A duração do sono foi categorizada 

em curta, <6 horas por noite; adequada,6-8 horas por noite e longa, >8 horas por noite, sendo 

os dados analisados pelo software Stata (versão 12.0). Utilizaram-se o teste Qui-Quadrado ou 

o Exato de Fisher, para identificar associações entre as variáveis nominais, e o teste t de Student, 

Mann-Whitney ou Kruskal-Wallis, para as variáveis quantitativas. Visando avaliar o 

coeficiente de correlação entre variáveis não paramétricas, aplicou-se o coeficiente de 

Spearman. O nível de significância estabelecido foi de 5%. RESULTADOS: Investigaram-se 

dados de 166 indivíduos, sendo 116 com a síndrome e 50 sem ela. Não foi encontrada 

associação entre qualidade (p=0,357) e duração (p=0,159) do sono e a Síndrome Metabólica. 

Entretanto, em indivíduos etilistas, houve associação entre má qualidade do sono e baixo HDL-

c (p= 0,005) e entre duração adequada de sono e hipertrigliceridemia (p=0,045). Também 

observou-se relação moderada, inversa e estatisticamente significativa entre duração e 

qualidade do sono (p= 0,000). Ademais, concluiu-se por uma chance 63% menor de etilistas 

apresentarem Síndrome Metabólica, em comparação a não consumistas. A idade foi 

considerada fator de risco para a referida síndrome e a cor/raça de pele branca, fator protetor. 

A maioria dos participantes relatou duração adequada de sono (62,05%), o que pode ser 

explicado pelas características sociodemográficas da população estudada. CONCLUSÃO: 

Neste estudo, não foi encontrada associação entre qualidade e duração do sono com a Síndrome 

Metabólica, o que pode ser explicado pela heterogeneidade dos tipos de estudo, das populações 

estudadas, dos critérios de classificação da síndrome e da obtenção dos dados de sono. Os 

resultados obtidos reforçam a relevância do etilismo como fator modificador dessa relação. 

Estudos adicionais são necessários para investigar o papel do sono na referida comorbidade e, 

sobretudo, o efeito dose-resposta do consumo alcoólico no sono. 

 

Palavras-chave: sono; qualidade do sono; duração do sono; Síndrome Metabólica. 
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: Metabolic Syndrome (MS) is a complex disorder, characterized by 

cardiovascular risk factors, related to the simultaneous impairment of metabolic and vascular 

functions and central obesity. However, other mechanisms appear to be related to MS, such as 

sleep disorders, which appear to interrupt essential homeostatic processes. Therefore, this study 

aims to investigate the association between sleep quality and MS and its associated factors. 

METHODS: this is a cross-sectional study, with 166 adult and elderly individuals, of both 

sexes, attended at the Center for Research and Extension in Nutritional Genomics and 

Metabolic Dysfunctions (GENUT/UNEB). The diagnosis of MS was defined according to 

criteria proposed by the International Diabetes Federation (IDF, 2006) and the qualitative and 

quantitative assessment of sleep, based on the application of the Pittsburgh Sleep Quality Index 

(PSQI). Sleep duration was categorized as: short, <6 hours per night; adequate, 6-8 hours per 

night and long, >8 hours per night. Data were analyzed using Stata software (version 12.0). The 

Chi-Square test or Fisher's exact test were used to identify associations between nominal 

variables, and the Student's t-test, Mann-Whitney or Kruskal-Wallis test for quantitative 

variables. To evaluate the correlation coefficient between non-parametric variables, Spearman's 

coefficient was applied. The significance level established was 5%. This project was approved 

by the UNEB Research Ethics committee, CAEE: 03409712.9.3001.5023. RESULTS: Data 

from 166 individuals were investigated, 116 with MS and 50 without MS. No association was 

found between sleep quality (p=0.357) and duration (p=0.159) and MS. However, in alcoholic 

individuals, there was an association between poor sleep quality and low HDL-c (p= 0.005) and 

between adequate sleep duration and hypertriglyceridemia (p=0.045). A moderate, inverse and 

statistically significant relationship was also observed between sleep duration and quality (p= 

0.000). Furthermore, a 63% lower chance of alcoholics having MS was observed, compared to 

non-drinkers. Age was considered a risk factor for MS and white skin color/race was a 

protective factor. The majority of participants reported adequate sleep duration (62.05%), 

which can be explained by the sociodemographic characteristics of the studied population. 

CONCLUSION: In this study, no association was found between sleep quality and duration 

with MS, which can be explained by the heterogeneity of the types of study, the populations 

studied, the MS classification criteria and the collection of sleep data. The results obtained 

reinforce the relevance of alcoholism as a modifying factor in this relationship. Additional 

studies are needed to investigate the role of sleep in MS, and above all, the dose-response effect 

of alcohol consumption on sleep. 

 

Kywords: sleep; sleep quality; sleep duration. Metabolic Syndrome. 
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1 INTRODUÇÃO  

 

 

A Síndrome Metabólica (SM) é uma desordem complexa, caracterizada por 

fatores de riscocardiovascular, relacionados ao comprometimento simultâneo de 

funções metabólicas (hiperglicemia, dislipidemia), vasculares (pressão arterial elevada) 

e obesidade central. Contudo, outros mecanismos parecem estar relacionados à SM, a 

exemplo dos distúrbios de sono.1,2 

 A redução crônica das horas dormidas pode  interromper diversos mecanismos 

homeostáticos essenciais e está associada a doenças cardiovasculares e metabólicas1. 

Não obstante, a longa duração do sono também tem sido associada a doenças crônicas 

não transmissíveis (DCNT).3,4 Estudos observaram que tanto o encurtamento, quanto o 

alongamento das horas de sono, podem aumentar o risco de desenvolver obesidade5–7, 

doença coronariana8,9, diabetes mellitus tipo 2 (DM 2)10,11, acidente vascular cerebral12, 

hipertensão11,13, disfunção endotelial14 e mortalidade.4,15,16 

Os mecanismos envolvidos na associação entre sono irregular e eventos 

cardiovasculares não são totalmente compreendidos, entretanto, há evidências de que 

mecanismos circadianos estejam associados ao controle homeostático de ingestão 

calórica, gasto energético, processo inflamatório e endotelial e metabolismo da 

glicose.17,18 

O sono é um estado comportamental que corresponde a cerca de um terço da vida 

do ser humano e tem sido altamente conservado ao longo da evolução pelas espécies 

animais, o que denota importante função fisiológica. No entanto, a dinâmica social, 

econômica e cultural contemporânea, associada a uma maior exposição à luz artificial, 

impõe aos indivíduos mais horas em vigília, levando a um fenômeno conhecido como 

privação crônica de sono19,20. Há      evidências de que a má qualidade do sono também está 

relacionada à SM e seus componentes individuais, como hiperglicemia e pressão alta20, 

além de processos inflamatórios crônicos19. Todavia, destaca-se a escassez de estudos 

que avaliam o sono em uma perspectiva qualitativa. 

Dada a alta prevalência e o impacto na morbidade e mortalidade atribuídos à SM, 

a identificação precoce e o controle dos fatores de risco associados ao estilo de vida são 

ferramentas importantes, tanto para medidas de prevenção, quanto para o 

desenvolvimento de novas estratégias terapêuticas para as doenças que compõem a 

síndrome. Assim, esta pesquisa tem por objetivo investigar a associação entre a 
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qualidade do sono e a SM.  
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2 OBJETIVOS 

 

      

 Esta seção compreende os objetivos estabelecidos para este estudo, que orientarão os 

métodos aplicados na busca de resultados. 

 

OBJETIVO GERAL 

 

Investigar se há associação entre a qualidade e duração do sono e a Síndrome 

Metabólica.  

 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 
 

• Verificar se há associação entre a duração do sono e a SM; 

• Observar se há associação entre os componentes individuais de avaliação 

qualitativa do sono e a SM; 

• Avaliar a associação entre a qualidade do sono e os parâmetros da SM, bem 

como, seus fatores associados (índice de massa corporal [IMC], HOMA - IR, LDL-c, 

VLDL- c e Proteína C Reativa [PCR]); 

• Analisar a associação entre a duração do sono e os parâmetros da SM, bem 

como seus fatores associados; 

• Estudar a relação entre qualidade e duração do sono na SM.  
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3 REVISÃO DE LITERATURA  

 

 
O sono é uma necessidade humana básica. Nos últimos anos, tem se constituído em 

um tema de grande interesse clínico e científico, devido ao seu impacto no processo 

saúde/doença. Dentre as desordens promovidas pelos  distúrbios de sono, destacam-se a 

redução na qualidade de vida, o absenteísmo e os prejuízos profissionais, aumento do risco 

de acidentes, maior custo relacionado aos cuidados com a saúde, agravos cognitivos e 

emocionais e não menos importante, o desequilíbrio de processos metabólicos e 

inflamatórios presentes na SM.2,21 

 

 

3.1 EPIDEMIOLOGIA DOS DISTÚRBIOS DE SONO E SÍNDROME METABÓLICA 

 

 

Diversas atividades fisiológicas, como resposta imune, metabolismo e sinalização 

endócrina, estão sob regulação e modulação circadiana. Quando há um descontrole entre 

o ciclo circadiano e o metabolismo, induzido por fatores como jatlag social, horários 

irregulares de alimentação, dietas hiperlipídicas e padrões anormais de sono, pode ocorrer 

uma ruptura dos comportamentos rítmicos diários, aumentando o risco para doenças 

metabólicas.22,23  

A Figura 1 sintetiza as disrupções de metabolismo promovidas pelo ritmo 

circadiano dessincronizado em diferentes órgãos e tecidos.23 

 

Figura 1 - Ritmos endógenos e o ambiente na homeostase metabólica  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Adaptado de Bae et al.23  
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O jatlag social é caracterizado como uma inconformidade entre o tempo biológico 

e o tempo social, decorrente de um conflito entre a preferência cronológica por horários 

para dormir e aquela necessária para cumprir obrigações sociais.24  

Por sua vez, a síndrome do sono insuficiente é a definição para um comportamento 

que indica a redução permanente e continuada do tempo de sono, como resultado de 

decisões comportamentais e estilos de vida. As demandas da modernidade, como a 

pressão social por produtividade e qualificação profissional, os trabalhos por turnos, a 

disponibilidade de luz elétrica, o uso cada vez maior de dispositivos tecnológicos e as 

udanças de fuso horário têm desencadeado um novo paradigma na cultura do sono.25,26  

O sono cronicamente insuficiente é endêmico e foi declarado como um problema 

de saúde pública pelo Centro de Controle de Doenças dos Estados Unidos.27 Pesquisas 

naquele país mostraram que, nos últimos 50 anos, houve um declínio de 1,5 a 2 horas na 

duração do sono autorrelatada.13 Dados do estudo Behavioral risk factor surveillance 

system (2014) revelaram que 41,3% das pessoas dormiam até 6 horas por noite e 11,8%, 

apenas 5 horas por noite,28 resultados que acompanham uma tendência global de sono 

insuficiente. Investigações em todo o mundo apontam que a prevalência de transtornos 

do sono flutua entre 37,2% e 69,4%.29  

No Brasil, também foram encontrados números expressivos de distúrbios do sono. 

Santos-Silva et al. (2010)30 avaliaram queixas de sono em uma mesma população, ao 

longo de três décadas consecutivas, e identificaram que, entre os anos de 1987 e 2007, o 

percentual de paulistanos que apresentaram dificuldades para dormir, manter o sono 

durante a noite e acordar aumentou de maneira significativa. De acordo com dados do 

Inquérito de Saúde do Município de Campinas (ISACamp), realizado em adultos nos 

anos de 2014 a 2015, a autoavaliação do sono foi reportada como ruim por 29,1% dos 

entrevistados, sendo maior em mulheres.2 Outro trabalho conduzido em 2015 na cidade 

de Presidente Prudente (São Paulo), observou que 46,7% dos indivíduos avaliados 

apresentaram distúrbios de sono.31 No estudo VIGICARDIO (2016), no Paraná, foi 

encontrada uma prevalência de má qualidade do sono em 34% dos homens e 44% das 

mulheres.29 

Os resultados dos estudos conflituam devido à diversidade de populações, dos 

instrumentos para avaliação do sono e do meio de obtenção das informações. É 

importante ressaltar que grande parte das pesquisas têm foco na privação do sono e, 

portanto, aspectos qualitativos ainda necessitam de maiores investigações. 

Outra condicionante de saúde que vem crescendo nas últimas décadas, no Brasil 
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e no mundo, refere-se às doenças crônicas não transmissíveis. Segundo o Ministério da 

Saúde, em 2019, as doenças do aparelho circulatório ocuparam o primeiro lugar em 

número de óbitos.32 Dados do VIGITEL (2022) mostraram que, no ano de 2020, 25,2% 

dos brasileiros eram hipertensos e 8,2% eram diabéticos.33 

Sobre a massa corporal, o percentual de pessoas com excesso de peso representa 

mais da metade da população brasileira (60,3% ou 96 milhões de pessoas), com 

prevalência maior em mulheres (62,6%) e a obesidade atinge 25,9% da população, 

alcançando 41,2 milhões de adultos.34  

Ensaios laboratoriais observaram uma influência circadiana em marcadores de 

função e risco cardiovascular, ao passo que estudos epidemiológicos encontraram 

variações de hora do dia em eventos cardiovasculares adversos.35 Recentemente, 

pesquisadores examinaram a associação entre distúrbios do sono e saúde cardiovascular 

em adultos brasileiros e concluíram que indivíduos sem alterações de sono apresentaram 

melhor escore de saúde cardiovascular, quando comparados aos que apresentaram algum 

nível de distúrbio do sono, em um período de duas semanas.36 

Com base nessas observações, tem sido testada a hipótese de que as desordens de 

sono promovidas por mudanças no estilo de vida podem estar relacionadas ao ganho de 

peso e às alterações da SM, cujo aprofundamento é de alta relevância no contexto da     

saúde pública.  

 

3.2  FISIOLOGIA DO CICLO SONO-VIGÍLIA 

  

 Durante o processo evolutivo, os organismos aprenderam a se adaptar à natureza 

cíclica do planeta Terra, principalmente às variações diurnas da luz solar e à temperatura 

ao longo das 24 horas de rotação. Este fenômeno, conhecido como ritmo ou ciclo 

circadiano, permite uma temporização dos processos biológicos de acordo com as 

oscilações ambientais.7,8  

Nesse contexto, o ciclo sono-vigília destaca-se como um importante componente 

do ciclo circadiano. Todas as funções do cérebro e do organismo como um todo são 

influenciadas pela alternância entre esses dois estados que, embora contem com sistemas 

próprios, estão diretamente interconectados.37 Quanto maior a duração do estado de 

vigília, maior a necessidade de sono.38 

A vigília é o estado de consciência de si mesmo e do ambiente.39 O sono, por sua 

vez, pode ser definido como uma modificação do estado de consciência e redução da 
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sensibilidade aos estímulos ambientais, acompanhados por características motoras e 

posturais próprias e alterações autônomas. 37 

O ciclo sono-vigília é regido por um modelo que integra dois processos 

independentes: o processo S, que está relacionado ao controle homeostático do sono, e o 

processo C, que denota variações da propensão ao sono ao longo de 24 horas. Quando o 

processo S atinge o seu limiar mais alto ocorre o estímulo ao sono e quando está em 

menor intensidade, inicia-se a vigília.38 

Alguns biomarcadores, como adenosina, prostaglandinas, citocinas, fator 

neurotrópico derivado do cérebro e fator de crescimento epidérmico estão relacionados 

ao processo S, que diminuem durante o sono e aumentam na vigília.38  

Em humanos, o sono é tipicamente acompanhado por decúbito postural, 

quiescência comportamental e fechamento dos olhos.40 É constituído pela alternância de 

dois estágios: REM (Rapid Eye Movements) e não REM ou NREM (Non-Rapid Eye 

Movements), que ocorrem cerca de quatro a cinco vezes durante a noite, em intervalos de 

aproximadamente 90 minutos.39 Em condições normais, as transições ocorrem na ordem 

vigília - NREM - REM. Ao longo da noite, o sono NREM fica mais leve, enquanto os 

episódios de sono REM ficam mais longos.39 A Figura 2 representa os diferentes estágios 

ao longo de uma noite de sono. 

 

            
          Figura 2 - Estágios ao longo de uma noite de sono. 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Extraído de Bacelar et al.41  

 

A fase NREM é dividida em outros três estágios, que variam do sono mais leve 

ao mais profundo.39 O sono NREM está associado à diminuição do  tônus vascular 

periférico, redução da pressão arterial, frequência respiratória e taxa metabólica basal.39,42 

A terceira fase do sono NREM, que ocorre principalmente durante a  primeira parte da 

noite, parece exercer uma forte influência sobre alterações metabólicas, hormonais e 
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neurofisiológicas.43 Há evidências de que o déficit comportamental de sono está 

associado a períodos NREM mais curtos.44 

Já o sono REM é caracterizado por movimentos oculares rápidos e paralisia 

muscular. Durante esse período, o córtex está ativo, gerando os pensamentos vívidos que 

acompanham os sonhos, mas os circuitos do tronco cerebral inibem os neurônios motores, 

levando a uma atonia dos músculos esqueléticos, o que impede as pessoas de realizarem 

seus sonhos. Há, nessa fase, um aumento da taxa e da variabilidade da frequência 

cardíaca, respiração e função do sistema nervoso autônomo, seguido de alterações na 

regulação da temperatura corporal.39,42 

O controle homeostático do sono é determinado, principalmente, pela adenosina, 

um neuromodulador que liga o metabolismo energético e as atividades neuronais e do 

sono. Durante a vigília, essa substância é acumulada na fenda sináptica, atuando 

localmente de forma inibitória. O prosencéfalo basal é considerado como o homeostato 

do sono, por ser o local onde há maior acúmulo de adenosina durante a vigília e a privação 

de sono. A ação inibitória local da adenosina ocorre em autorreceptores específicos de 

adenosina-1 das células colinérgicas do prosencéfalo basal, levando a uma redução 

da atividade dessas células, o que, por sua vez, desinibe as células gabaérgicas do 

núcleo pré-óptico ventrolateral (VLPO), ao mesmo  tempo em que deixam de estimular 

o sistema hipocretinas.42,45A redução da atividade colinérgica do prosencéfalo basal, em 

conjunto com a ação do núcleo supraquiasmático (NSQ), dá início ao sono NREM ao 

final do período de atividade ou vigília. É o gatilho duplo para o início do sono.43 

Diversos hormônios estão envolvidos na fisiologia do sono. Destes, talvez o mais 

conhecido seja a melatonina, produzida na glândula pineal e essencial para o início da 

primeira etapa do sono. Sua secreção se dá em condições de pouca luz, assim, os níveis 

plasmáticos são baixos durante o dia e elevados durante a noite.46 A melatonina é um 

importante regulador fisiológico do sono em espécies diurnas, incluindo humanos, por 

meio de sua síntese rítmica17. O aumento acentuado na propensão ao sono noturno 

geralmente ocorre duas horas após o início da produção endógena desse hormônio.46 O 

início da secreção de melatonina é reconhecido como o melhor preditor para o início do 

sono, uma vez que promove o sono por meio de efeitos vasodilatadores que reduzem a 

temperatura central.17 

O ritmo circadiano da melatonina em humanos está intimamente sincronizado 

com as horas regulares de sono. Assim, uma dessincronia entre o relógio circadiano 

interno e as condições ambientais claro-escuro leva à liberação inadequada de melatonina 
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e, consequentemente, à interrupção do sono. Mudanças no ritmo da secreção endógena 

de melatonina podem ocorrer em viajantes, após um voo em vários fusos horários, bem 

como, serem desencadeada pelo jatlag social (em trabalhadores por turnos, por 

exemplo).17
 

Além da melatonina, no primeiro terço do sono profundo, há um pico de hormônio 

de crescimento (GH), que atua na recuperação metabólica da vigília que o precedeu, por 

meio de ajustes no turnover proteico, excreção de metabólitos, cicatrização, dentre outros 

processos. O terceiro terço do sono REM prepara o organismo e o sistema nervoso central 

(SNC) para a vigília que está por vir, proporcionando plasticidade neural, consolidação 

de memória, aumento de temperatura corporal e ativação de sistema nervoso autônomo 

simpático, via aumento de cortisol.47,48 

Para que todos estes mecanismos fisiológicos ocorram é necessário garantir uma 

condição ideal de sono, tanto em duração, quanto em qualidade. Tais indicadores serão 

mais bem discutidos a seguir. 

 

3.3 ASPECTOS QUALI-QUANTITATIVOS DO SONO 

 

O sono é considerado um imperativo de saúde. Segundo a Academia Americana 

de Medicina do Sono e a Sociedade de Pesquisa do Sono49, a quantidade necessária de 

sono para promover a saúde em adultos é de 7 horas por noite, regularmente. No entanto, 

fatores genéticos, comportamentais, clínicos e ambientais podem influenciar em uma 

variação individual de tais necessidades.49  

Com base no ritmo circadiano intrínseco, os indivíduos diferem em seus ritmos de 

sono e atividade, o que é expresso no conceito de cronotipo.17 Assim, existem pessoas 

que conseguem desempenhar um sono de qualidade dormindo menos de 5 a 6 horas por 

noite, enquanto outras necessitam dormir mais de 10 horas por noite – os chamados short 

sleepers e long sleepers, respectivamente.50 Dada a existência de diferentes cronotipos, 

torna-se difícil a avaliação do sono num contexto populacional. Por isso, não há consenso 

na literatura sobre qual seria a categoria de tempo de sono ideal, sendo recomendados 

valores entre 6 e 9 horas por noite.51 

No mais, um sono saudável requer, além de uma duração adequada, boa qualidade, 

regularidade e ausência de distúrbios.49 Embora o tempo de sono seja a medida mais 

investigada em relação à saúde, é considerada apenas um componente da qualidade do 

sono.51,52 
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Caracterizar a qualidade do sono é um processo complexo de avaliar 

objetivamente. A definição de saúde do sono deve se concentrar em características 

mensuráveis, que estão associadas ao bem-estar físico, mental e neurocomportamental.40 

Para tal, é necessário abordar aspectos quantitativos, como duração, latência e número de 

despertares; e subjetivos, como profundidade ou o descanso proporcionado pelo sono.52 

De um modo geral, os distúrbios do sono se manifestam como dificuldade em adormecer, 

sono leve, despertar precoce e curta duração.53 Outros fatores também devem ser levados 

em consideração, como o uso de medicamentos para dormir e sonolência diurna.51,52 

Postula-se que o sono humano pode ser medido em níveis de análise, como 

autorrelato, comportamental, fisiológico, de circuito neural, celular e genético. Algumas 

dimensões são exclusivas de um determinado nível de análise, como por exemplo: 

satisfação ou qualidade do sono estão incluídas no nível de autorrelato, arquitetura do 

estágio do sono, no nível fisiológico e, por sua vez, ativação e desativação de estruturas 

cerebrais são descritas em nível de circuito neural.40 

Dentro desses níveis são caracterizadas dimensões do sono, das quais cinco se 

destacam: duração (quantidade total de horas dormidas em 24 horas); continuidade ou 

eficiência (facilidade de adormecer e voltar a dormir); tempo (posição do sono dentro das 

24 horas do dia); prontidão e sonolência (capacidade de se manter atento no período de 

vigília) e, por fim, satisfação ou qualidade (avaliação subjetiva do sono como “bom” ou 

“ruim”).40  

Em 2014, Buysse40 sugeriu um modelo conceitual que demonstra como as 

diversas dimensões do sono podem afetar processos intermediários, incluindo aspectos 

genéticos e epigenéticos, moleculares e celulares, os quais afetam processos sistêmicos 

diretamente relacionados a desfechos de saúde. Não obstante, a função dos sistemas do 

corpo e a saúde do indivíduo também influenciam no estado sono e vigília (Figura 3).40 

Enfim, a saúde do sono pode ser definida como um padrão multidimensional de 

sono e vigília, adaptado às demandas individuais, sociais e ambientais, que promove o 

bem-estar físico e mental e é caracterizado pela satisfação subjetiva, tempo e duração 

adequados, alta eficiência e estado de alerta sustentado durante as horas de vigília.40 
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Figura 3 - Modelo conceitual da relação entre as dimensões de sono e saúde. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Adaptado de Buysse.40  

 

3.4 ÍNDICE DE QUALIDADE DO SONO DE PISTSBURGH (PSQI): 

FERRAMENTA   PARA AVALIAÇÃO DO SONO 

 

Diferentes métodos têm sido empregados para avaliação do sono. Destes, a 

actigrafia e a polissonografia (PSG), considerada método padrão-ouro em medicina do  

sono, são os mais sofisticados.54 Todavia, para a coleta de dados em larga escala, esses 

métodos objetivos tornariam os estudos demasiadamente caros e metodologicamente 

inviáveis.55 Por isso, foram desenvolvidas estratégias subjetivas de avaliação do sono, no 

intuito de viabilizar a sua reprodutibilidade.21 

 Ferramentas de medição subjetiva do sono podem ser utilizadas tanto na prática 

clínica (para fins de diagnóstico ou monitoramento), como em estudos clínicos e, por serem 

mais simplificadas e avaliarem condições com base nas percepções dos indivíduos, do 

ponto de vista epidemiológico, são indicadores úteis na triagem de populações.21,56  

Nesse contexto, o Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh - PSQI (do inglês 

Pittsburgh    Sleep Quality Index) tem sido amplamente utilizado para fins de pesquisa em 

diferentes grupos populacionais, por ser um método subjetivo validado em relação à PSG 

e cuja versão em português também foi validada na população brasileira (PSQI-BR).56  

Trata-se de um questionário padronizado, facilmente compreendido e respondido, 

que avalia o sono em um intervalo de tempo de um mês, o que permite a discriminação 
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de distúrbios tanto transitórios, quanto persistentes.52 Consiste em 19 questões 

autoavaliadas e 5 questões direcionadas aos        companheiros de cama ou quarto dos 

participantes. As questões autoavaliadas são categorizadas  em sete componentes, sendo 

eles: qualidade subjetiva do sono (C1), latência do sono (C2), duração do sono (C3), 

eficiência habitual de sono (C4), distúrbios do sono (C5), uso de medicação para dormir  

(C6) e disfunção diurna (C7); já as 5 questões restantes são indicadas apenas para 

acompanhamento clínico. 

Os componentes do sono são classificados em uma pontuação que varia de 0 a 3, 

sendo 0 igual a nenhuma dificuldade, 1 igual a dificuldade leve, 2 igual a dificuldade 

moderada e 3 igual a dificuldade severa. Quando somados, produzem uma pontuação 

global que varia de 0 a 21, na qual, quanto maior o resultado, pior a qualidade do sono. 

Uma pontuação global maior que 5 indica grandes dificuldades em, pelo menos, 2 

componentes ou dificuldades moderadas em mais de 3 componentes.52   

Diante da facilidade de aplicação e obtenção dos resultados, o PSQI tem se 

mostrado uma ferramenta alternativa de alta viabilidade científica para o 

desenvolvimento de pesquisas que           envolvem os distúrbios de sono56. 

     

 

3.5 DISTÚRBIOS DE SONO E OS COMPONENTES DA SÍNDROME 

METABÓLICA 

  

 

Recentemente, pesquisas sobre o impacto modulador do sono na regulação 

metabólica e endócrina têm sido amplificadas, sobretudo pelo maior interesse em 

compreender os efeitos do sono para além do cérebro.57  

Alguns mecanismos biológicos estão por trás das influências entre ritmos 

circadianos alterados e o risco cardiovascular. Especula-se que essa relação seja 

bidirecional, ou seja, rupturas do ritmo circadiano parecem antecipar eventos 

relacionados a doenças cardiovasculares (DCV), bem como tais eventos potencializam 

dessincronizações rítmicas, graças ao impacto debilitante na atividade de sono e vigília.17 

O sono tem sido apontado como um fator de influência sobre o apetite e o 

equilíbrio energético.58 Sob condições normais, o relógio central do NSQ núcleo 

supraquiasmático (NSQ) envia sinais para regiões externas, que se conectam a tecidos 

periféricos, a fim de regular o controle da captação e da utilização de energia – ingestão 

alimentar, atividade física e processos metabólicos.23 
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Quando adequado, o sono é considerado um período de recuperação. A fase 

NREM é caracterizada por um aumento nos níveis de energia, com consequente 

anabolismo metabólico, via síntese proteica, glicogênese e lipogênese graxos. Em 

contrapartida, tanto a vigília quanto a privação do sono são caracterizadas  por um 

aumento da atividade neuronal e, consequentemente, do consumo energético, resultando 

em processos catabólicos.42 

O sono tem relação direta com o gasto energético diário. Uma de suas funções 

nos seres humanos é a conservação de uma quantidade pequena, porém fisiologicamente 

significativa de energia. Assim, se o indivíduo é exposto a mais horas de vigília, haverá 

maior demanda energética e, naturalmente, perda de peso. Isso sugere que o sono 

insuficiente por si só não leva ao ganho de peso, senão a um conjunto de alterações 

metabólicas, hormonais e comportamentais secundárias.59 

Sabe-se que os distúrbios provocados pelas alterações no ciclo sono-vigília 

influenciam o apetite e a saciedade, o que favorece o aumento da  obesidade e demais 

comorbidades. Há evidências de que um maior tempo acordado, além de promover 

alterações hormonais capazes de aumentar a ingestão calórica, pode possibilitar uma 

maior oportunidade para a ingestão alimentar. A privação de sono pode também 

resultar em maior cansaço, o que tende a reduzir o nível de atividade física, interferindo 

no gasto energético. Outro potencial mecanismo inclui efeitos na taxa metabólica 

basal.42,58,60 Além disso, a privação de sono parece interferir e m  mudanças no 

comportamento alimentar, nas quais o indivíduo prioriza alimentos com maior teor de 

carboidratos e lipídios, que contêm maior densidade calórica, favorecendo o balanço 

energético positivo.61 

Portanto, o aumento da ingestão alimentar durante a perda de sono parece ser uma 

adaptação fisiológica para proporcionar ao corpo a energia necessária para sustentar a 

vigília estendida. Todavia, quando o indivíduo está exposto a um ambiente obesogênico, 

com alimentos prontamente acessíveis e calóricos, a ingestão se torna maior que a 

necessária para compensar o custo da energia da perda de sono, levando ao aumento da 

adiposidade.59 

Pesquisas sugerem que a redução do tempo de sono está associada a dois 

comportamentos endócrinos paralelos, capazes de alterar significativamente a ingestão 

alimentar: a diminuição da leptina e o aumento da grelina (hormônio anorexígeno e 

orexígeno, respectivamente), resultando numa maior sensação de fome. Um 

padrão rítmico recíproco entre a leptina e a grelina estabelece a ritmicidade no sistema 
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neuropeptídeo Y (NPY), que é o caminho final comum para a expressão do apetite no 

hipotálamo.20,58 Alterações nesse mecanismo são capazes de mudar o padrão de consumo 

energético e levar a desajustes nutricionais.20,58,60 

A leptina é uma proteína produzida principalmente pelos adipócitos e fornece 

informações sobre o equilíbrio energético para o centro regulatório do cérebro, sendo 

associada à promoção da saciedade. Nos seres humanos, suas concentrações são sensíveis 

a alterações agudas no balanço energético, resultante da variação na ingestão calórica. 

Sua ação ocorre a partir do aumento da expressão dos neuropeptídeos anorexígenos, 

como o hormônio estimulante de melanócito (a-MSH), o hormônio liberador de 

corticotropina (CRH) e da inibição de neuropeptídeos orexígenos, como o NPY.62,63 

Em situações fisiológicas, os níveis séricos de leptina são elevados durante o 

sono.62 Contudo, a privação de sono pode ocasionar uma diminuição nessas 

concentrações. É possível que tal diminuição seja uma adaptação do aumento da 

necessidade calórica, pelo maior tempo de vigília, devido ao efeito inibitório do aumento 

do fluxo simpático ou resultante de variações em outros hormônios, também modulados 

pelo sono.20,58,62 Entretanto, alguns estudos verificaram aumento da leptina, sugerindo 

uma resistência a esse hormônio64,65; já outros não observaram alterações.66 

A grelina, por sua vez, é um peptídeo produzido principalmente pelas células 

endócrinas do estômago, que aumenta nos períodos de jejum, desencadeando a sensação 

de fome no núcleo arqueado do hipotálamo e estimulando a motilidade gastrointestinal. 

Isso resulta numa maior ingestão calórica e consequente deposição de gordura. Estudos 

mostraram que os níveis    de grelina f o r am  maiores em indivíduos com s o no  

i n s u f i c i en t e ,  quando comparados àqueles com sono adequado, sugerindo que o 

aumento desse hormônio pode prever um aumento da ingestão alimentar durante a 

privação de sono.58,60,63 

Todos os fatores até aqui descritos são possíveis explicações sobre como os 

distúrbios de sono podem estar ligados ao aumento da obesidade. Uma metanálise recente 

demonstrou que, comparado à duração de 7 horas por noite, o risco de obesidade aumenta 

9% para cada 1 hora de sono reduzida.5 

O sono também desempenha um papel crucial no metabolismo da glicose. Em 

condições fisiológicas, há um padrão diurno com variações intraindividuais de tolerância, 

ou seja, sua utilização é maior durante a vigília e menor durante o sono REM.43 A 

liberação noturna de hormônios e o controle da glicose são dependentes da ocorrência de 
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determinados estágios do sono, em especial o estágio mais profundo do sono NREM, 

também chamado de sono de ondas lentas (SWS). Nesse período, a demanda de glicose 

no cérebro e a atividade simpática são reduzidas, ao passo que há aumento da atividade 

parassimpática. A fase SWS também está associada à secreção de hormônio do 

crescimento (GH) e inibição da atividade da pituitária-adrenal, desempenhando papel 

importante na regulação da glicose.67 

Em contraste, o estresse provocado pela privação de sono promove um aumento 

de estimulação do sistema nervoso simpático, com maior secreção de cortisol e redução 

nos níveis de GH, o que leva a uma redução da sensibilidade à insulina e a um aumento 

da gliconeogênese hepática.20,68 Níveis diminuídos de peptídeo-1, semelhante ao 

glucagon, que aumentam a secreção de insulina em resposta à ingestão de nutrientes, 

foram observados em mulheres com restrição de sono, podendo ser um dos mecanismos 

pelos quais o sono curto aumenta a resistência à insulina.69  

Há ainda outros fatores que podem induzir à redução da tolerância à glicose. Nos 

últimos anos, tem sido reconhecido que o tecido adiposo branco não é apenas um órgão 

de armazenamento de energia, mas também um participante ativo na homeostase 

energética e em processos como imunidade, inflamação e metabolismo de lipídios. Nesse 

contexto, a restrição de sono pode não só aumentar os níveis de ácidos graxos livres 

circulantes, como desencadear uma inflamação de baixo grau, via aumento dos níveis de 

citocinas como interleucinas IL-1β, IL-6, IL-17, fator de necrose tumoral (TNF) e a 

PCR.20,60  

Também é possível que o sono de má qualidade possa ter relação com o 

metabolismo lipídico. Quanto a isso, existe a hipótese de que privação prolongada de 

sono possa modificar vias inflamatórias, de lipoproteínas séricas e do colesterol em nível 

de expressão gênica, induzindo alterações que aumentam o risco cardiometabólico.60 

Contudo, revisões sistemáticas foram inconclusivas na associação entre duração do sono 

e perfil lipídico. Uma possível causa para esses achados se deve à grande heterogeneidade 

na classificação das variáveis e tipos de análise utilizados. Além disso, a maioria dos 

estudos analisados eram transversais, sendo, portanto, incapazes de estabelecer uma 

relação causal entre exposição e desfecho.55 

Em suma, o estresse causado pela privação do sono afeta tanto o metabolismo das 

adipocinas, quanto marcadores inflamatórios, o que liga a dívida de sono ao desequilíbrio 

do metabolismo da glicose e a possíveis implicações para doenças cardiovasculares.17,44 

Outro cofator da SM que pode ser alterado pelos distúrbios de sono é a pressão 
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arterial. Os possíveis mecanismos para alterações vasculares na privação de sono 

envolvem, principalmente, elevações do cortisol e aumento da produção de 

catecolaminas. Em condições normais, o sistema vagal é ativado e a biossíntese de 

catecolaminas é diminuída. Todavia, o débito de sono parece atuar como um estressor, 

ativando o sistema simpático. Como resultado, o sistema renina-angiotensina-

aldosterona é estimulado e a síntese de catecolaminas é aumentada, causando constrição 

dos vasos sanguíneos e, consequentemente, aumento da pressão arterial.13 A restrição 

aguda do sono também pode reduzir a variabilidade da frequência cardíaca, como causar 

rigidez arterial e disfunção endotelial.14,60,70,71 

Se, por um lado, os efeitos da redução das horas dormidas têm sido bastante 

documentados, as vias que conectam a longa duração do sono e o risco cardiometabólico 

ainda não são claras. Afinal, a lógica metabólica, comportamental e epidemiológica que 

explica o impacto do sono curto na saúde é mais forte do que a do sono longo.50 Alguns 

autores discutem a possibilidade de que os long sleepers sejam indivíduos previamente 

doentes, com outros distúrbios do sono e depressão, o que levaria a alterações nos 

marcadores inflamatórios.4,51 

Outras causas para o sono longo estão associadas ao risco cardiometabólico e 

incluem maior fragmentação do sono, que se mostrou associada a uma série de resultados 

negativos para a saúde: alterações nos níveis de citocinas e fotoperíodo mais curto, que 

influenciam o risco de mortalidade; maior fadiga e letargia, que podem diminuir a 

resistência ao estresse e a doenças; e, por fim, a falta de um desafio fisiológico, fazendo 

com que não haja uma exposição a estressores leves, potencialmente benéficos para a 

saúde e para a longevidade.15,72 
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4 MÉTODOS 

 

Esta seção compreende os procedimentos metodológicos adotados, visando ao 

cumprimento dos objetivos estabelecidos para este estudo. 

 

4.1 DESENHO, POPULAÇÃO E LOCAL DO ESTUDO 

 

Este é um subprojeto de um estudo mais amplo, em andamento, intitulado 

Iinfluência da dieta sem lactose sobre a Síndrome Metabólica: papel de polimorfismos 

nos genes da lactase, adiponectina e seu receptor, GIP e receptor, TCF7L2, TNF-alfa, 

IL-6 e NFK-b, elaborado pela Profª Drª. Edilene Maria Queiroz  de Araújo e orientado pelo 

Profº Dr. Domingos Lázaro Rios. 

Trata-se de um estudo do tipo analítico e transversal, a partir de uma amostragem 

não probabilística, por conveniência. Tal amostra foi composta por indivíduos adultos e 

idosos, de ambos os sexos, provenientes de demanda espontânea ou encaminhados do 

Ambulatório de Endocrinologia do Hospital Geral Roberto Santos (HGRS)/BA. Os 

pacientes foram atendidos no Núcleo de Pesquisa e Extensão em Genômica Nutricional 

e Disfunções Metabólicas (GENUT), localizado no Departamento de Ciências da Vida 

(DCV) da Universidade do Estado da Bahia (UNEB). O GENUT é um núcleo fundado 

em 2010, cujo foco é o atendimento nutricional de pacientes com SM e doenças 

associadas. 

Para o cálculo amostral, utilizou-se a análise baseada no poder estatístico 

disponível no módulo de regressão logística do software G* Power Version 3.1.9.4.73 

Considerou-se o objetivo de estimar a associação entre a Síndrome Metabólica e a 

qualidade do sono, fixando-se o tamanho do efeito esperado (odds ratio) em 2,0, o nível 

de significância do teste em 0,05 (α = 5%), o poder do teste em 0,80 (1-β = 80%) e a 

proporção esperada de qualidade de sono ruim em 40%.2,29–31 O tamanho mínimo 

amostral resultou em 240 pacientes.  

Esta pesquisa foi desenvolvida em parceria com o laboratório de análises clínicas 

da Associação de Pais e Amigos dos Excepcionais (APAE). 
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4.2 CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE 

 

Apresentam-se , nesta seção, os critérios adotados para fins de inclusão, de não 

inclusão e de exclusão dos sujeios alvo deste estudo. 

 

Critérios de inclusão 

 

 

Incluíram-se no estudo sujeitos adultos e idosos de ambos os sexos, a partir de 20 anos, 

que concordaram em assinar o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

 

Critérios de não inclusão 

 
 

Não foram incluídos no estudo: gestantes, trabalhadores por turnos, indivíduos 

com diagnóstico prévio  de depressão ou outras doenças psíquicas e doenças do SNC, 

como distúrbio  convulsivo, transtorno de ansiedade generalizada (TAG), esquizofrenia, 

doença de Alzheimer, doença cerebrovascular ou demência, além de pacientes com 

Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono ou com  achados polissonográficos anormais, 

usuários crônicos de medicamentos que afetam o SNC, como ansiolíticos, 

antiepilépticos, antidepressivos, antipsicóticos, hipnóticos/sedativos ou para controle de 

apetite. 

 
Critérios de exclusão 

 
 

Excluíram-se os participantes cujos dados de interesse do estudo estavam 

incompletos ou ausentes nos prontuários; aqueles que solicitaram desligamento do 

projeto ou que, após realização da consulta, foi identificada alguma condição presente 

nos critérios de não inclusão no estudo.  

 
4.3 PROCEDIMENTOS E INSTRUMENTOS DE COLETA DE DADOS 

 
 

A coleta dos dados foi realizada por membros da equipe do GENUT, devidamente 

treinados. Os participantes receberam informações sobre o projeto, detalhamento da 

consulta e tempo estimado para realização dos procedimentos. Aqueles que  

demonstraram interesse em participar do estudo assinaram o TCLE. 
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Para responder ao objetivo geral do trabalho, considerou-se a variável exposição 

o status de sono, avaliado pela duração e qualidade, e, como desfecho, a presença ou 

ausência de Síndrome Metabólica. Outras variáveis foram incluídas a fim de caracterizar 

a população estudada, como sexo, idade, raça/cor da pele, renda, escolaridade e estilo de 

vida (atividade física, etilismo e tabagismo). 

A coleta de dados ocorreu entre outubro de 2021 e julho de 2023. Vale ressaltar 

que parte dessa coleta ocorreu durante o período de emergência sanitária causada pela 

pandemia de COVID-19, cujo encerramento se deu apenas em abril de 2022, quando foi 

publicada a Portaria nº 913/2022, do Ministério da Saúde.74 Em função disso, todo o 

atendimento foi reestruturado, com base em um protocolo sanitário desenvolvido no 

Serviço Médico Odontológico Social (SMOS) da UNEB, que reorganizou as práticas 

assistenciais, como a adoção de rotinas de triagem de pacientes e normas de conservação 

de equipamentos de proteção individual, monitoramento da segurança dos trabalhadores 

de saúde e  práticas educativas.75 

 Realizaram-se os seguintes procedimentos: 

● Dados sociodemográficos e clínicos – obtidos por meio de anamnese nutricional, 

previamente padronizada. Coletou-se do prontuário informações sobre idade, sexo 

(feminino ou masculino), raça/cor da pele autodeclarada (classificada em cinco 

categorias: branca, preta, amarela, parda e indígena)76, escolaridade (analfabeto, ensino 

fundamental, médio ou superior), renda familiar, etilismo, tabagismo, diagnóstico clínico 

e comorbidades, histórico familiar de comorbidades, atividade física (classificada em: 

sedentário, atividade leve, moderada ou intensa)77 e medicamentos em uso.  

● Diagnóstico de Síndrome Metabólica – realizado conforme os critérios propostos pela 

Federação Internacional de Diabetes (2006)78, que considera a circunferência de cintura 

elevada como fator obrigatório, associado à presença de mais dois dos componentes 

descritos no quadro abaixo: 
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Quadro 1. Criérios da Federação Internacional de Diabetes (2006)78 para 

diagnóstico da Síndrome Metabólica 

Critério Valor de referência 

Obesidade Circunferência da cintura > 94 cm em homens e 

> 80 cm em mulheres* 

Glicose plasmática ≥ 100 mg/dL ou diagnóstico prévio de diabetes 

Triglicerídeos ≥ 150 mg/dL ou tratamento para dislipidemia 

HDL-colesterol < 40 mg/dL em homens ou < 50 mg/dL em 

mulheres ou tratamento para dislipidemia 

Pressão arterial Pressão sistólica ≥ 130 mmHg ou diastólica ≥ 85 

mmHg ou tratamento para hipertensão arterial 
              Fonte: Dados da pesquisa 

              Legenda: * Componente obrigatório. 

 

● Avaliação qualitativa do sono – obtida por meio da aplicação do PSQI-BR 

proposto por Bertolazi et al. (ANEXO A).56 Foi considerada má qualidade do sono 

quando o PSQI apresentou pontuação global maior que 5. 

● Avaliação quantitativa do sono – a duração do sono foi classificada de acordo  

com os seguintes valores: menor que 6 horas, 6 a 8 horas e maior que 8 horas.79  

● Avaliação clínica – determinada pela aferição da pressão arterial sistêmica, por 

meio de esfigmomanômetro oscilométrico G-Tech®. Para tal, aferiram-se duas medidas 

da pressão, com o paciente na posição sentada, após cinco minutos de repouso, conforme 

proposto na I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica 

(2005).80 

●  Avaliação antropométrica – feita a partir das seguintes medidas: 

1) Circunferência da cintura (CC): aferida com fita métrica flexível e inelástica 

e tomada na metade da distância entre a crista ilíaca e o rebordo costal inferior, conforme 

proposto na I Diretriz Brasileira de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica 

(2005).80 

2) Peso: aferido por meio de balança digital portátil Líder®, capacidade máxima 

300kg. Os voluntários foram pesados em pé, no centro do equipamento, descalços e com 

o mínimo possível de vestimentas.81  

3) Altura: aferida na posição em pé, no sentido vertical, por meio de estadiômetro 

fixo vertical Alturexata®.81 

4) Índice de Massa Corporal (IMC): obtido a partir da relação entre peso (kg) 

dividido pela altura ao quadrado (m²). O IMC foi estratificado nas faixas de baixo peso 

ou eutrofia (< 25 kg/m² para adultos e < 28 kg/m² para idosos) e sobrepeso ou obesidade 
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(≥ 25 kg/m² para adultos e ≥ 28 kg/m² para idosos).81,82 

5) Avaliação bioquímica: realizada no laboratório da APAE, por meio de  coleta 

sanguínea de 10 mL de sangue periférico para a realização das dosagens bioquímicas: 

colesterol total, triglicerídeos, LDL-c, VLDL-c, HDL-c, glicemia em jejum, insulina em 

jejum, HOMA-IR (homeostatic model assessment - insulin resistance) e PCR. A glicemia 

em jejum, colesterol total, LDL-c, VLDL-c e triglicerídeos foram medidos pelo método 

enzimático; o HDL-c foi avaliado pelo método colorimétrico; a insulina de jejum foi 

realizada pelo método de quimioluminescência e a Proteína C Reativa ultrassensível, por 

nefelometria; para o índice HOMA – IR, os valores foram obtidos a partir de um cálculo 

matemático que utiliza os valores de glicemia e insulina de jejuns.83,84 Os resultados 

foram categorizados em “adequado”ou “elevado”. Os valores de glicemia em jejum, 

triglicerídeos e HDL-c foram classificados de acordo com a recomendação da IDF 

(2006)78, descrita no Quadro 1, enquanto que a estratificação da PCR ultrassensível para 

indicação do risco cardiovascular, foi definida da seguinte forma: adequado = < 1 mg/L 

(baixo risco); elevado = entre 1 e 3 mg/L (risco médio) ou > 3 mg/L (alto risco) (valores 

de referência utilizados pelo laboratório de análises clínicas da APAE). Já os valores de 

LDL e VLDL foram <100 mg/dL e <40 mg/dL, respectivamente (valores de referência 

utilizados pelo laboratório de análises clínicas da APAE). Por sua vez, a presença de 

resistência à insulina foi avaliada por meio do índice HOMA-IR. Para essa variável, 

foram utilizados duas referências: a primeira, de acordo com recomendações da 

Sociedade Brasileira de Diabetes (2019-2020)85, acusa resistência à insulina quando o 

HOMA-IR é superior a 2,71; já na segunda, um valor acima de 2,35 indica sua presença, 

conforme dados do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-BRASIL, 2020).86 

Ao final do atendimento, os participantes receberam um plano alimentar 

individualizado (indivíduos com SM) ou orientações nutricionais (indivíduos sem SM), 

de acordo com seu estado nutricional e tratamento de comorbidades.   

 

4.4 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 
 

Os dados foram analisados pelo software Stata (versão 12.0). Para caracterização 

geral e específica da população, utilizou-se análise descritiva (frequência absoluta e 

relativa, média, desvio padrão, mediana e quartis).  

A normalidade da distribuição dos dados foi verificada pelo teste de Shapiro-Wilk. 
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Utilizaram-se o teste Qui-Quadrado ou o Exato de Fisher, para identificar associações 

entre as variáveis nominais, e o teste t de Student, Mann-Whitney ou Kruskal-Wallis para 

as variáveis quantitativas. Para avaliar o coeficiente de correlação entre variáveis não 

paramétricas, aplicou-se o coeficiente de Spearman. O nível de significância estabelecido 

para este trabalho foi de 5%. 

 

4.5 ASPECTOS ÉTICOS 

 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisas da UNEB, CAEE: 

03409712.9.3001.5023 e as diretrizes da Declaração de Helsinque foram seguidas em 

todas as etapas do estudo. O anonimato, a confidencialidade das informações e a 

participação voluntária dos participantes foram garantidos. Antes da realização de 

qualquer procedimento, os voluntários receberam esclarecimentos e os que concordaram 

em participar do estudo assinaram o TCLE. 
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5 RESULTADOS 

 
 

Ao todo, foram atendidas 241 pessoas, das quais 59 não foram incluídas na 

análise por seus dados não constarem em prontuário (antropométricos, laboratoriais e no 

PSQI). Além disso, foram excluídos 16 pacientes, sendo 2 por diagnóstico de Apneia 

Obstrutiva do Sono (AOS), 13 por doenças psíquicas (depressão e esquizofrenia) ou uso 

de medicamentos que afetam o SNC e 1 por uso de medicamento para emagrecimento. 

Ao final, avaliaram-se dados de 166 indivíduos, sendo 116 com SM e 50 sem SM. Tais 

dados são demonstrados no fluxograma que segue (Figura 4). 

 

Figura 4 – Fluxograma do estudo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Dados da pesquisa 

Legenda: GENUT: Núcleo de Pesquisa e Extensão em Genômica Nutricional e Disfunções 

Metabólicas; AOS: Apneia Obstrutiva do Sono; SNC: Sistema Nervoso Central; SM: 

Síndrome Metabólica. 

 

 

A população foi composta por 88 adultos e 78 idosos, com idade média de 56,4 

anos. Observou-se maior prevalência de indivíduos com SM, adultos, do sexo feminino, 

raça/cor da pele preta, com renda de até um salário mínimo, em situação de trabalho 

ativo, ensino médio completo, sedentárias, sem histórico de etilismo e tabagismo e com 

diagnóstico nutricional de obesidade (IMC médio= 31,21 kg/m²).  

Os grupos com e sem SM não diferiram significativamente com relação à maioria 

das variáveis sociodemográficas, comportamentais e antropométricas, exceto idade, 

Pacientes atendidos no GENUT  

(n= 241) 

Pacientes elegíveis (n= 166) 

Com SM 

(n= 116) 

Não incluídos (n= 59): 

▪ Dados incompletos 

  (antropométricos, laboratoriais e PSQI) 
 

Excluídos (n= 8) 

▪ AOS (n= 2) 

▪ Doenças psíquicas ou uso de 

medicamentos que afetam o SNC (n= 13) 

▪ Uso de medicamentos para 

emagrecimento (1) 
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etilismo e raça/cor. Nesta amostra, pacientes sem SM eram mais jovens e consomiam 

mais álcool que aqueles com SM. O grupo com SM foi composto por 66,3% de 

indivíduos autodeclarados pretos e 27,72, pardos.  Também foi encontrada diferença 

estatisticamente significativa entre os grupos em relação ao IMC, cuja prevalência de 

excesso de peso ou obesidade foi 93,1% no grupo com SM, ao passo em que esse número 

foi de apenas 58% entre aqueles sem SM. 

A Tabela 1 apresenta as características sociodemográficas e antropométricas da 

população estudada.  

 
 

Tabela 1 - Caracterização da população de indivíduos com e sem Síndrome Metabólica, 

atendidos no GENUT entre outubro de 2021 e julho de 2023, na cidade de 

Salvador-Bahia.  

Variável Total (n=166) Com SM (n = 116) Sem SM (n = 50) P valor 

Sexo 

Feminino 

Masculino 

 

Idade 

30 a 59 anos 

≥60 anos 

 

Raça* 

Preta 

Parda 

Branca 

 

Escolaridade* 

Analfabeto(a) 

Ensino fundamental incompleto 

Ensino fundamental completo 

Ensino médio incompleto 

Ensino médio completo 

Superior incompleto 

Superior completo 

 

Renda* 

Até 1 salário mínimo 

<1 até 2 salários mínimos 

>2 até 3 salários mínimos 

>3 salários mínimos 

 

Trabalho 

Desempregado(a) 

Ativo(a) 

Do lar 

Aposentado(a) ou Licença 

 

Etilismo 

Ausente 

Presente 

 

123 (74,1%) 

43 (25,9%) 

 

56,47 (11,73)a 

88 (53,0%) 

78 (47,0%) 

 

 

86 (60,99%) 

42 (29,79%) 

13 (9,22%) 

 

 

1 (0,61%) 

40 (24,39%) 

10 (6,1%) 

11 (6,71%) 

70 (42,68%) 

11 (6,71%) 

21 (12,8%) 

 

 

31 (42,4%) 

22 (30,14%) 

13 (17,8%) 

7 (9,6%) 

 

 

18 (10,84%) 

65 (39,16%) 

30 (18,07%) 

53 (31,92%) 

 

 

88 (53,01%) 

62 (37,35%) 

 

90 (77,6%) 

26 (22,4%) 

 

57,24 (11,59)a 

55 (47,41%) 

61 (52,59%) 

 

 

67 (66,34%) 

28 (27,72%) 

6 (5,94%) 

 

 

0 (0,0%) 

31 (27,19%) 

7 (6,14%) 

7 (6,14%) 

48 (42,11%) 

7 (6,14%) 

14 (12,28%) 

 

 

45 (39,47%) 

36 (31,58%) 

22 (19,3%) 

11 (9,65%) 

 

 

9 (7,76%) 

45 (38,79%) 

22 (18,97%) 

40 (34,48%) 

 

 

70 (60,34%) 

35 (30,17%) 

 

33 (66,0%) 

17 (34,0%) 

 

54,7 (11,97)a 

33 (66,0%) 

17 (34,0%) 

 

 

19 (47,5%) 

14 (35,0%) 

7 (17,5%) 

 

 

1 (2,0%) 

9 (18,0%) 

3 (6,0%) 

4 (8,0%) 

22 (44,0%) 

4 (8,0%) 

7 (14,0%) 

 

 

19 (38,0%) 

11 (22,0%) 

12 (24,0%) 

8 (16,0%) 

 

 

9 (18,0%) 

20 (40,0%) 

8 (16,0%) 

13 (26,0%) 

 

 

18 (36,0%) 

27 (54,0%) 

 

0,118b 

 

 

0,028**b 

 

 

 

 

0,050**c 

 

 

 

 

0,693c 

 

 

 

 

 

 

 

 

0,438b 

 

 

 

 

 

0,226b 

 

 

 

 

 

0,010**c 
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Fonte: Dados da pesquisa (2023). 

Legenda: SM: Síndrome Metabólica. *Variáveis que tiveram perda de dados (25 

participantes não declararam cor/raça, 2 não declararam escolaridade, 2 não declaram 

renda e 5 não declararam status de atividade física). aMédia (desvio-padrão); teste Mann-

Whitney.bTeste Qui-quadrado. cTeste Exato de Fisher. **Houve significância estatística 

(nível de significância: p < 0,05).  
 

 

 

Quando avaliada a prevalência dos cofatores individuais da SM, todos foram 

significativamente maiores no grupo com SM. Depois da circunferência da cintura 

(componente obrigatório da SM), a pressão arterial elevada foi o cofator de maior 

prevalência em ambos os grupos, representando 95,61% dos pacientes com SM e 68% 

dos pacientes sem SM; e, em seguida, o baixo nível de HDL-c, presente em 83% e 40% 

dos indivíduos com e sem SM, respectivamente (Figura 5). 

 

  

Abstinência 

Tabagismo 

Ausente 

Presente 

Abstinência 

 

Atividade física* 

Sedentário(a) 

Atividade leve 

Atividade Moderada 

Atividade intensa 

 

IMC 

  Baixo peso ou eutrofia 

Sobrepeso/Obesidade 

16 (9,64%) 

 

143 (86,14%) 

10 (6,02%) 

13 (7,83%) 

 

 

108 (67,08%) 

41 (25,47%) 

12 (7,45%) 

0 (0,0%) 

 

31,21 (6,12)a 

29 (17,47%) 

137 (82,53%) 

11 (9,48%) 

 

101 (87,07%) 

6 (5,17%) 

9 (7,76%) 

 

 

76 (67,26%) 

32 (28,32%) 

5 (4,42%) 

0 (0,0%) 

 

32,78 (5,18)a 

8 (6,9%) 

108 (93,1%) 

5 (10,0%) 

 

42 (84,0%) 

4 (8,0%) 

4 (8,0%) 

 

 

32 (66,67%) 

9 (18,75%) 

7 (14,58%) 

0 (0,0%) 

 

27,5 (6,61)a 

21 (42,0%) 

29 (58,0%) 

 

 

0,712c 

 

 

 

 

0,061c 

 

 

 

 

0,000**b 
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Figura 5 – Prevalência dos componentes individuais da Síndrome 

Metabólica, em pacientes atendidos no GENUT entre 

outubro de 2021 e julho de 2023, na cidade de Salvador-

Bahia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Fonte: Dados da pesquisa (2023). 

Legenda: SM: Síndrome Metabólica; CC: Circunferência da cintura; PA: pressão 

arterial; HDL: High Density Lipoprotein. *Teste Qui-quadrado - significância 

estatística (nível de significância: p < 0,05). CC elevada: critério obrigatório para 

presença de SM (IDF,2006).78 

 

Não foi encontrada associação entre qualidade do sono e SM na amostra. 

Descritivamente, observou-se que entre os pacientes com escore PSQI abaixo de 5, ou 

seja, com boa qualidade de sono, 65,57% tinham SM, sendo esta presente em 72,38% 

dos que relataram má qualidade de sono. A pontuação média do PSQI na população geral 

foi de 7,57, o que caracteriza sono ruim (Tabela 2).  

 

Tabela 2  – Associação entre qualidade do sono e Síndrome Metabólica, em 

pacientes atendidos no GENUT entre outubro de 2021 e julho de 

2023, na cidade de  Salvador-Bahia. 

 

            

Fonte: Dados da pesquisa (2023). 

        Legenda: SM: Síndrome Metabólica. aMédia (desvio-padrão); teste T de student.     
bTeste Qui-Quadrado. 

 

Quanto à duração do sono, observou-se maior prevalência de sono adequado na 

amostra (entre 6 e 8 horas), sendo o tempo médio de 6,59 horas. Não foi encontrada 

Qualidade do sono Total 

(n=166) 

Com SM  

(n = 116) 

Sem SM  

(n = 50) 

P valor  

PSQI 

≤ 5 

>5 

7,57 (4,17)a 

61 (36,75%) 

105 (63,25%)   

7,6 (4,2)a 

40 (65,57%) 

76 (72,38%) 

7,5 (4,0)a 

21 (34,43%) 

29 (27,62%) 

 

0,357b 
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associação estatisticamente significativa entre duração do sono e  SM. A Tabela 3 

apresenta tais dados. 

 

Tabela 3  – Associação entre duração do sono e Síndrome Metabólica, em 

pacientes atendidos no GENUT entre outubro de 2021 e julho 

de 2023, na cidade de Salvador-Bahia. 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Dados da pesquisa (2023). 

           Legenda: SM: Síndrome Metabólica. aMédia (desvio-padrão). Teste t de 

student.bTeste Qui-Quadrado. 

 

 

Em relação aos indicadores do sono, encontrou-se relação moderada, inversa e 

estatisticamente significativa entre duração e qualidade (p-valor= 0,000). Observou-se 

que os pacientes dormidores curtos têm pior qualidade de sono (PSQI médio = 10,9) que 

os que dormem em tempo adequado (PSQI médio = 6,5) e dormidores longos (PSQI 

médio = 5,57) (Figura 6).  

 

 

Figura 6 – Relação entre duração e qualidade do sono na amostra, em 

pacientes atendidos no GENUT entre outubro de 2021 e julho 

de 2023, na cidade de  Salvador-Bahia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Dados da pesquisa (2023). 

Legenda: PSQI: Índice de Qualidade do Sono de Pittsburgh. **Teste Kruskal-

Wallis (p-valor = 0,000). 

 

Adicionalmente, a qualidade e a duração do sono foram estratificadas por faixa 

Duração do sono      Total (n=166) Com SM (n = 116) Sem SM (n = 50) P valor 

 

<6 horas 

6 a 8 horas 

>8 horas 

    6,59 (1,7)a  

  44 (26,51%) 

   103 (62,05%) 

   19 (11,45%) 

 6,59 (1,71)a 

29 (65,91%) 

75 (72,82%) 

12 (63,16%) 

  6,58 (1,67)a 

 15 (34,09%) 

28 (27,18%) 

7 (36,84%) 

 

 

0,560b 
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etária (adultos e idosos). Não houve associação entre a faixa etária e a qualidade do sono. 

Entre adultos, 62,5% apresentaram sono ruim e entre idososesse percentual foi de 64,1%. 

Também não foi observada associação entre a faixa etária e a duração do sono, sendo 

que, tanto na população adulta (59,09%), quanto idosa (65,38%), a maioria relatou 

duração de sono adequada (Tabelas 4 e 5).  

 

  

Tabela 4  – Associação entre idade e qualidade do sono, em pacientes 

atendidos no GENUT entre outubro de 2021 e julho de 2023, 

na cidade de Salvador-Bahia. 

 

               

 

 

 

 

Fonte: Dados da pesquisa. 

Legenda: SM: Síndrome Metabólica. bTeste Qui-Quadrado. 
 

 

 

Tabela 5  – Associação entre idade e duração do sono, em pacientes 

atendidos no GENUT entre outubro de 2021 e julho de 

2023, na cidade de Salvador-Bahia. 

 

 

 

 

 

 

 

  Fonte: Dados da pesquisa (2023). 

              Legenda: SM: Síndrome Metabólica. bTeste Qui-Quadrado. 
 

 

Para avaliar as dimensões de qualidade do sono, as variáveis “nenhuma 

dificuldade”, dificuldade leve”, “dificuldade moderada” e “dificuldade severa” foram 

recategorizadas em “nenhuma ou leve dificuldade” e “dificuldade moderada ou severa”. 

Não foi observada associação com a SM (Tabela 6). 

 

  

 

Qualidade do sono 

Adultos  

(<60 anos)  

(n = 88) 

Idosos 

(>60anos) 

(n = 78) 

P valor  

PSQI 

≤ 5 

>5 

 

33 (37,5%) 

55 (62,5%) 

 

 28 (35,9%) 

50 (64,1%) 

 

0,831b 

 

Duração do sono 

Adultos  

(<60 anos)  

(n = 88) 

Idosos 

(>60 anos) 

(n = 78) 

P valor 

<6 horas 

6 a 8 horas 

>8 horas 

22 (25,0%) 

52 (59,09%) 

14 (15,91%) 

22 (26,51%) 

51 (65,38%) 

19 (11,45%) 

 

0,159b 
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Tabela 6 – Associação entre os componentes de qualidade do sono e a Síndrome 

Metabólica, em pacientes atendidos no GENUT entre outubro de 

2021 e julho de 2023, na cidade de  Salvador-Bahia. 

Fonte: Dados da pesquisa (2023). 

Legenda: SM: Síndrome Metabólica. bTeste Qui-Quadrado. cTeste Exato de 

Fisher. 
 

 

Quando se comparou a qualidade do sono e os componentes da SM, também se 

observou ausência de associação. Entre os indivíduos com boa qualidade de sono, 

85,25% tinham circunferência da cintura elevada e entre aqueles com sono ruim, este 

número foi de 84,76%. Ademais, não foi encontrada associação entre os fatores 

complementares da SM e a qualidade do sono. (Vide Tabela 7).  

 

  

Grau de dificuldade dos  

componentes de qualidade do sono 

  Total  

   (n= 166) 

   Com SM 

    (n = 116) 

Sem SM  

(n = 50) 

P valor  

 

Qualidade subjetiva (C1) 

Nenhuma ou leve  

Moderada ou severa 

 

Latência (C2) 

Nenhuma ou leve  

Moderada ou severa 

 

Duração (C3) 

Nenhuma ou leve  

Moderada ou severa 

 

Eficiência habitual (C4) 

Nenhuma ou leve  

Moderada ou severa 

 

Distúrbios do sono (C5) 

Nenhuma ou leve  

Moderada ou severa 

 

Uso de medicação para dormir (C6) 

Nenhuma ou leve  

Moderada ou severa 

 

Disfunção diurna (C7) 

Nenhuma ou leve  

Moderada ou severa 

 

 

149 (89,76%) 

17 (10,24%) 

 

 

125 (75,3%) 

41 (24,7%) 

 

 

144 (86,75%) 

22 (13,25%) 

 

 

145 (87,35%) 

21 (12,65%) 

 

 

150 (90,36%) 

16 (9,64%) 

 

 

152 (91,57%) 

14 (8,43%) 

 

 

146 (87,95%) 

20 (12,05%) 

 

 

103 (69,13%) 

13 (76,47%) 

 

 

87 (69,6%) 

29 (70,73%) 

 

 

102 (70,83%) 

14 (63,64%) 

 

 

101 (69,66%) 

15 (71,43%) 

 

 

104 (69,33%) 

12 (75,0%) 

 

 

107 (70,39%) 

9 (64,29%) 

 

 

99 (67,81%) 

17 (85,0%) 

 

 

46 (30,87%) 

4 (23,53%) 

 

 

38 (30,4%) 

12 (29,27%) 

 

 

42 (29,17%) 

8 (36,36%) 

 

 

44 (30,34%) 

6 (28,57%) 

 

 

46 (30,67%) 

4 (25,0%) 

 

 

45 (29,61%) 

5 (35,71%) 

 

 

47 (32,19%) 

3 (15,0%) 

 

 

0,532b 

 

 

 

0,891b 

 

 

 

0,493b 

 

 

 

0,869b 

 

 

 

0,779c 

 

 

 

0,761c 

 

 

 

0,116b 
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Tabela 7 – Associação entre qualidade do sono e componentes da Síndrome 

Metabólica e fatores associados, em pacientes atendidos no GENUT 

entre outubro de 2021 e julho de 2023, na cidade de Salvador-Bahia. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

Fonte: Dados da pesquisa (2023).  

Legenda: SM: Síndrome Metabólica; IMC: Índice de Massa Corporal; HDL-c: 

High Density Lipoprotein; LDL-c: Low Density Lipoprotein; VLDL-c: Very Low 

Density Lipoprotein; PCR: proteína C reativa; SBD: Sociedade Brasileira de 

Diabetes; ELSA: Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto. bTeste Qui-Quadrado. 
cTeste exato de Fisher. **Houve significância estatística (nível de significância: p 

< 0,05).  

 

 

A duração do sono não se mostrou associada a qualquer um dos componentes da 

SM, bem como a seus fatores complementares. Descritivamente, foi observada uma 

tendência a maior prevalência de sono adequado entre os pacientes com hiperglicemia, 

 

Componentes da SM 

Qualidade do sono  

P valor   Boa (PSQI <5)   Ruim (PSQI >5) 

Circunferência da cintura 

   Adequada 

   Elevada 

Pressão arterial 

   Adequada 

   Elevada 

Glicemia de jejum 

   Adequada 

   Elevada 

HDL-c 

   Adequado 

   Baixo 

Triglicerídeos 

   Adequado 

   Elevado 

 

9 (14,75%) 

52 (85,25%) 

 

9 (14,75%) 

52 (85,25%) 

 

27 (47,37%) 

30 (52,63%) 

 

21 (37,5%) 

35 (62,5%) 

 

21 (37,5%) 

35 (62,5%) 

 

 

16 (15,24%) 

45 (84,76%) 

 

12 (11,65%) 

91 (88,35%) 

 

40 (40,4%) 

59 (59,6%) 

 

24 (25,26%) 

71 (74,74%) 

 

41 (43,16%) 

54 (56,84%) 

 

0,933b 

 

 

0,565b  

 

 

0,397b 

 

 

0,112b 

 

 

0,495b 

 

Fatores associados à SM    

IMC 

   Baixo peso ou eutrofia 

   Sobrepeso ou obesidade 
HOMA-IR (SBD) 

   Adequado 

   Elevado 
HOMA-IR (ELSA) 

   Adequado 

   Elevado 

LDL-c 

   Adequado 

   Elevado 

VLDL-c 

   Adequado 

   Elevado 
PCR 

   Adequado 

   Elevado 

 

12 (19,67%) 

49 (80,33%) 

 

28 (70,0%) 

12 (30,0%) 

 

 

25 (62,5%) 

15 (37,5%) 

 

15 (34,09%) 

29 (65,91%) 

 

35 (92,11%) 

3 (7,89%) 

 

38 (90,48%) 

4 (9,52%) 

 

17 (16,19%) 

88 (83,81%) 

 

43 (57,33%) 

32 (42,67%) 

 

 

39 (52,0%) 

36 (48,0%) 

 

32 (39,51%) 

49 (60,49%) 

 

64 (90,14%) 

7 (9,86%) 

 

69 (90,79%) 

7 (9,21%) 

 

0,569b 

 

 

0,183b 

 

 

 

0,280b 

 

 

0,551b 

 

 

1,000c 

 

 

1,000c 
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embora não estatisticamente significativa (Tabela 8). 

Outrossim, quando analisados separadamente adultos e idosos, também não se 

observou associação entre a qualidade/duração do sono e os componentes da SM (dados 

não mostrados). 

 

Tabela 8 – Associação entre duração do sono com os componentes da Síndrome 

Metabólica e fatores associados, em pacientes atendidos no GENUT entre 

outubro de 2021 e julho de 2023, na cidade de  Salvador-Bahia. 
 

Fonte: Dados da pesquisa (2023). 

Legenda: SM: Síndrome Metabólica; IMC: Índice de Massa Corporal; HDL-c: High 

Density Lipoprotein; LDL-c: Low Density Lipoprotein; VLDL-c: Very Low Density 

 

Componentes da SM 

Duração do sono (horas)  

P valor    <6     6 a 8   >8 

Circunferência da cintura 

   Adequada 

   Elevada 

Pressão arterial 

   Adequada 

   Elevada 

Glicemia de jejum 

   Adequada 

   Elevada 

HDL-colesterol 

   Adequado 

   Baixo 

Triglicerídeos 

   Adequado 

   Elevado 

 

6 (13,64%) 

38 (86,36%) 

 

7 (16,28%) 

36 (83,72%) 

 

22 (53,66%) 

19 (46,34%) 

 

13 (33,33%) 

26 (66,67%) 

 

22 (56,41%) 

17 (43,59%) 

 

14 (13,59%) 

89 (86,41%) 

 

11 (10,78%) 

91 (89,22%) 

 

35 (35,71%) 

63 (64,29%) 

 

27 (28,42%) 

68 (71,58%) 

 

34 (35,79%) 

61 (64,21%) 

 

5 (26,32%) 

14 (73,68%) 

 

3 (15,79%) 

16 (84,21%) 

 

10 (58,82%) 

7 (41,18%) 

 

5 (29,41%) 

12 (70,59%) 

 

6 (35,29%) 

11 (64,71%) 

 

0,340c 

 

 

0,538c 

 

 

0,056b 

 

 

0,852b 

 

 

0,077b 

Fatores associados à SM     

IMC 

   Baixo peso ou eutrofia 

   Sobrepeso ou obesidade 

HOMA-IR (SBD) 

   Adequado 

   Elevado 

HOMA-IR (ELSA) 

   Adequado 

   Elevado 

LDL-c 

   Adequado 

   Elevado 

VLDL-c 

   Adequado 

   Elevado 

PCR 

   Adequado 

   Elevado 

 

5 (11,36%) 

39 (88,64%) 

 

20 (64,52%) 

11 (35,48%) 

 

18 (58,06%) 

13 (41,94%) 

 

 

10 (32,26%) 

21 (67,74%) 

 

26 (100,0%) 

0 (0,0%) 

 

28 (90,32%) 

3 (9,68%) 

 

19 (18,45%) 

84 (81,55%) 

 

42 (58,33%) 

30 (41,67%) 

 

38 (52,78%) 

34 (47,22%) 

 

 

33 (41,77%) 

46 (58,23%) 

 

62 (89,86%) 

7 (10,14%) 

 

69 (92,0%) 

6 (8,0%) 

 

5 (26,32%) 

14 (73,68%) 

 

9 (75,0%) 

3 (25,0%) 

 

8 (66,67%) 

4 (33,33%) 

 

 

4 (26,67%) 

11 (73,33%) 

 

11 (78,57%) 

3 (21,43%) 

 

10 (83,33%) 

2 (16,67%) 

 

0,333c 

 

 

0,524c 

 

 

0,636b 

 

 

 

0,422b 

 

 

0,067c 

 

 

0,502c 
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Lipoprotein; PCR: proteína C reativa; SBD: Sociedade Brasileira de Diabetes; 

ELSA: Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto. bTeste Qui-Quadrado. cTeste exato 

de Fisher. **Houve significância estatística (nível de significância: p < 0,05).  

 

 

Finalmente, na estratificação por características sociodemográficas e 

comportamentais (sexo, grupo etário, raça, etilismo e atividade física), ser idoso foi 

identificado como fator de risco para a SM (OR= 2,64; IC 95%: 1,10-6,34); já raça/cor 

de pele branca foi vista como fator de proteção (OR= 0,22; IC 95%: 0,06-0,87) (dados 

não mostrados). 

Neste modelo ajustado, também foi observada associação entre etilismo e SM (p-

valor= 0,004). Entre os pacientes etilistas, a SM teve prevalência de 56,45%, enquanto 

entre os não etilistas ou abstêmios, a presença foi de 77,88%. Assim, o consumo de álcool 

mostrou-se um fator de proteção para a SM (OR= 0,37; IC 95%: 0,19-0,73), no qual o 

grupo etilista apresentou uma chance 63% menor de apresentá-la, em comparação com 

os demais (dados não mostrados). 

Ainda no grupo etilista, observou-se associação entre má qualidade do sono e 

baixo HDL (p-valor= 0,005), bem como entre duração adequada do sono e 

hipertrigliceridemia (p-valor= 0,045). Nesses indivíduos, aqueles com má qualidade do 

sono apresentaram maior prevalência de baixo HDL (78,13%), em comparação com os 

que tinham boa qualidade de sono (42,86%); os que tinham tempo de sono adequado 

apresentaram maior prevalência de hipertrigliceridemia (78,13%), em comparação com 

dormidores curtos (37,5%) e longos (28,57%) (dados não mostrados). 

 

  



45 
 

6  DISCUSSÃO  
 

Neste estudo, não foi encontrada associação entre a qualidade do sono e a SM. A 

literatura ainda é conflitante sobre o tema. Liu et al. (2022)87 e Bowman et al. (2019)88 

também não observaram associação entre a pontuação global do PSQI e a SM. Já no 

trabalho de Okubo et al. (2014)89, o escore PSQI e alguns de seus componentes individuais, 

como latência e distúrbios do sono, foram significativamente mais elevados nos pacientes 

com SM do que aqueles sem a condição. Essa discrepância pode ser resultante, 

principalmente, da heterogeneidade dos tipos de estudo, das populações estudadas, dos 

critérios de classificação da SM e da obtenção dos dados de sono, que variam entre métodos 

diretos (como polissonografia e actigrafia) e indiretos, como questionários. 

Uma metanálise recente, publicada em 2022, identificou que tanto a má qualidade 

do sono, quanto queixas sobre o sono (incluindo o uso de medicamentos para dormir, 

dificuldade em adormecer, dificuldade em manter o sono e distúrbios respiratórios 

noturnos), foram positivamente associadas com a SM. Contudo, um dado interessante é 

que, dos 62 estudos investigados, apenas 6 utilizaram o PSQI como ferramenta de avaliação 

da qualidade do sono, ao passo que a maioria aplicou questionários diversos, não 

padronizados.90  

Uma pontuação global do PSQI maior que 5 indica grandes dificuldades em, 

pelo menos, dois componentes do sono ou dificuldade moderada em mais de três 

componentes.52 Na presnete pesquisa, 62,5% dos voluntários tiveram pontuação acima de 

5. Li et al. (2022)53 encontraram prevalência similar, de 59,1% de maus dormidores em 

uma população de pacientes com SM e DM2. Já Liu et al. (2022)87, que também utilizaram 

o PSQI, encontraram apenas 29,6% de maus dormidores, contudo, tratava-se de uma 

população exclusivamente idosa. Contrariando nossos achados, dados da Pesquisa 

Nacional de Saúde (2013) demonstraram que 71,7% dos brasileiros avaliados não 

relataram ter problemas com o sono. Vale ressaltar que, na citada investigação, a qualidade 

do sono não foi avaliada pelo PSQI, mas, sim, por meio de perguntas específicas, como 

dificuldade para adormecer, acordar frequentemente à noite ou dormir mais que de 

costume.21 

Destaca-se que parte da coleta de dados realizada no presente estudo ocorreu 

durante o período de pandemia da Covid-19, em que as queixas de sono aumentaram 

expressivamente. A prevalência global de distúrbios do sono relacionados à doença foi de 

40,49%.91 Ferreira et al. (2021) aplicaram o PSQI em voluntários no estado do Acre e 
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concluíram que houve diferença significativa entre a qualidade do sono antes e durante o 

distanciamento domiciliar, imposto pela pandemia, encontrando uma pontuação média do 

PSQI de 8,9.92 Tem sido postulado que o isolamento social e a solidão podem prejudicar a 

saúde mental e, consequentemente, afetar a qualidade do sono.91 Aumento do estresse, 

medo de infecção, redução da atividade física e da exposição à luz do dia também são 

possíveis causas dessa relação.93 

Somado a esse período, a alta prevalência de sono ruim pode ter relação com as 

características da população estudada. O perfil sociodemográfico foi composto 

predominantemente por mulheres adultas, de cor/raça preta, com status de trabalho ativo e 

de baixa renda. Dados similares foram encontrados em pesquisas prévias realizadas no 

GENUT, caracterizando um grupo populacional atendido no Núcleo, sobretudo quanto ao 

gênero.94–96 Além das variações hormonais e fisiológicas que podem alterar a arquitetura 

do sono durante o ciclo reprodutivo feminino, distúrbios de sono podem estar mais 

presentes em mulheres devido ao acúmulo de funções sociais, o que requer uma 

necessidade maior de horas em vigília21. O ambiente e o tipo de trabalho realizado também 

afetam a forma como os trabalhadores dormem. Fatores psicossociais, como alta demanda, 

estresse, assédio moral,  desequilíbrio  no  binômio esforço-recompensa e o uso de 

dispositivos tecnológicos ou exposição a vários agentes no trabalho, podem desencadear 

problemas com o sono.97 

Do mesmo modo,  agentes exógenos que estão conectados com a saúde do sono, 

como luz ambiental, ruído, temperatura, uso de medicamentos e comportamento alimentar, 

são diretamente atravessados por questões como raça e status socioeconômico. Grupos 

éticos minoritários são mais expostos a ambientes potencialmente prejudiciais e têm menos 

acesso a serviços de promoção da saúde, o que, juntamente com o impacto psicológico 

causado pela discriminação, podem afetar a saúde do sono.98 A população negra, que em 

nossa amostra representa mais de 90% dos indivíduos (pretos e pardos), tem sido 

historicamente representada em grupos de status socioeconômico mais baixo98 estando, 

portanto, condicionada a viver em ambientes físicos e sociais com maior susceptibilidade 

à poluição sonora e luminosa, a horas de trabalho estendidas e a estresse induzido pela 

violência, o que aumenta a probabilidade de prejuízos ao sono.98 Pesquisa feita por Chen 

et al. (2015) apontou que adultos negros são 1,6 vezes mais propensos a apresentar sono 

de baixa eficiência.99   

O estilo de vida também é primordial para um sono de qualidade, no qual a prática 

de exercício físico constitui importante intervenção não farmacológica.21 Na presente 
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amostra, a maioria dos voluntários se declarou sedentária, o que pode também estar 

relacionado ao PSQI médio elevado. Barros et al. (2019)2 e Moreira et al. 

(2013)100 evidenciaram que pessoas fisicamente ativas têm melhor qualidade do sono 

quando comparadas às sedentárias. As razões fisiológicas que explicam a intervenção 

positiva do exercício físico no sono estão relacionadas às hipóteses de conservação de 

energia, restauração corporal e termorregulação. Pessoas fisicamente ativas sentem-se 

menos cansadas durante o dia, adormecem mais rápido e passam mais tempo nos estágios 

de sono profundo.100  

Também não foi encontrada associação entre duração do sono e SM neste estudo, 

o que, assim como a qualidade de sono, apresenta resultados divergentes em relação à 

literatura. Em 2018, Kim et al. observaram que, em comparação com 6 a <8 horas por dia, 

o sono < 6 horas foi associado à SM apenas entre os homens.72 Outras pesquisas 

demonstraram que a associação entre as horas dormidas e a SM apresenta uma curva em 

forma de U, indicando que tanto a curta quanto a longa duração do sono podem aumentar 

o risco da SM e seus componentes, como obesidade e pressão alta.79,90,101 Fisiologicamente, 

o estágio 3 do sono é responsável pela liberação de GH e GHRH, que induzem a queima 

de gordura, construção óssea e regeneração geral, além da leptina e grelina, envolvidos nos 

estímulos de fome e saciedade. A parte mais longa do estágio 3 do sono ocorre antes da 

meia-noite, assim, atrasar o início do sono após esse horário suprimiria o maior pulso de 

GH, o que pode explicar a relação com distúrbios metabólicos.101  

Assim como na avaliação da qualidade do sono, a inexistência de uma associação 

entre duração de sono e SM pode ser decorrente do perfil da população estudada. Na análise 

estratificada, a idade foi apontada como fator de risco para a síndrome. Logo, apesar da 

duração média de sono ter sido similar entre os grupos, os indivíduos sem SM são mais 

jovens, portanto, pode ser que o impacto das horas dormidas no metabolismo seja menor 

que naqueles com SM.  

Quanto ao tempo de sono, a maioria dos pacientes relatou sono adequado. Esses 

dados são similares aos de outros estudos brasileiros, como o de Lima et al. (2012)102 e 

de Castro et al. (2019)103, mas contrastam com o Estudo Longitudinal Brasileiro de Saúde 

do Adulto (ELSA Brasil, 2020)104, em que quase metade da amostra relatou curta duração 

do sono. Além das diferenças regionais e culturais, destaca-se a utilização de diferentes 

pontos de corte para duração do sono. 

Estudo anterior realizado por nosso grupo de pesquisa encontrou maior prevalência 

de sono curto na amostra, porém, a classificação da duração de sono diferiu. No primeiro, 
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o ponto de corte utilizado para a curta duração foi ≤ 6 horas, enquanto neste, 6 horas de 

sono foi categorizada no estágio adequado. A dificuldade em estabelecer um valor de 

referência para o tempo de sono ideal é um dos grandes desafios ao se estudar o fenômeno 

da duração do sono. Na investigação atual, a categorização escolhida foi baseada numa 

metanálise recente, que avaliou dados de 300.202 indivíduos.79 

O cenário de alta prevalência de duração de sono adequada e, ao mesmo tempo, 

qualitativamente ruim, reforça a hipótese de que a avaliação das horas dormidas, por si só 

não reflete o real status de sono de um indivíduo ou população.49 Também observou-se 

relação entre duração do sono e o PSQI, indicando que, quanto maior a privação de sono, 

pior sua qualidade. 

Na estratificação entre grupos, a maioria dos pacientes com duração de sono 

adequada tinha SM. Fatores que podem estar por trás desses achados incluem a maior 

prevalência de pessoas aposentadas e com atividade do lar no grupo com SM, o que pode 

aumentar a oportunidade para dormir. Entretanto, o esperado seria uma maior prevalência 

de sono curto nessa população, devido à proporção maior de idosos que a do grupo sem 

SM. As dificuldades para dormir afetam pessoas de todas as faixas etárias, mas parece 

haver piora do sono diretamente proporcional ao aumento da idade. Dores, uso de 

medicamentos e diferentes condições clínicas podem justificar a maior propensão dos 

idosos a essas condições.21 Ademais, sinais fenotípicos de redução do impulso 

homeostático do sono sugerem que, à medida que envelhecemos, nossa necessidade de 

dormir diminui.79 A partir dos 50 anos, ocorre uma série de mudanças na arquitetura do 

sono, como redução da secreção de melatonina53, antecipação do horário de dormir e 

acordar, latência mais longa para o início do sono, maior fragmentação, com mais 

despertares e transições para estágios mais leves, maior probabilidade de ser acordado por 

estímulos sensoriais externos, redução da  fase NREM, ciclos de sono NREM-REM mais 

curtos e aumento do tempo gasto acordado durante a noite.105 

Já na análise estratificada por características sociodemográficas e 

comportamentais, observou-se que no grupo etilista a má qualidade do sono foi associada 

ao baixo HDL-c. É sabido que tanto o álcool quanto o sono podem interferir no 

metabolismo lipídico. Pessoas que consomem álcool em excesso tendem a ter outros 

comportamentos associados a um estilo de vida não saudável, como sedentarismo, 

tabagismo e abuso de outras substâncias106, juntamente com uma pior performance de 

sono.107 Isso induz modificações através da expressão gênica em vias inflamatórias, 

colesterol e lipoproteínas séricas60, podendo causar alterações lipídicas. Outra possível 
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explicação é que esses indivíduos têm uma maior probabilidade de desenvolver doenças 

hepáticas graves, caso em que a produção de HDL-c pelo fígado diminui.108  

Em contraste, Kim et al. (2017)109 e Huang et al. (2017)108 notaram que o consumo 

alcoólico leve a moderado foi associado à melhora do HDL-c. Possíveis explicações 

fisiológicas seriam o aumento na taxa de transporte de lipoproteínas, da atividade da lipase 

lipoproteica110 e maior produção de apolipoproteína AI (ApoA-I).111 Contudo, no primeiro 

estudo, valores de álcool maiores que 5 g/dia foram associados a menores níveis de HLD-

c; portanto, parece haver uma relação dose-resposta entre a ingestão de álcool e as 

concentrações dessa lipoproteína.110 

Embora neste trabalho não tenha sido investigada a quantidade de álcool 

consumida, é possível que ela seja expressiva na amostra, visto que há uma maior 

prevalência de etilistas jovens presentes no grupo sem SM. Dados do estudo VIGITEL de 

2006 e 2021 demonstraram que a frequência do consumo de álcool dos brasileiros diminuiu 

com a idade, a partir dos 35 anos.33 No mais, assim como as queixas de sono, houve uma 

intensificação do abuso de álcool durante o período pandêmico112.  

Ainda com relação aos etilistas, houve associação significativa entre a adequada 

duração do sono e a hipertrigliceridemia. Não foram encontrados resultados similares a 

estes na literatura. Petrov et al. (2013)113 Kim et al. (2018)72 observaram associação entre 

a longa duração do sono e a hipertrigliceridemia, e Liu et al. (2022)87 observaram uma 

associação em forma de U entre duração do sono e triglicerídeos séricos, todos sem relação 

com o etilismo. A hipertrigliceridemia induzida pelo álcool pode ser resultado do aumento 

da secreção de lipoproteínas de densidade muito baixa, da lipólise prejudicada e do 

aumento do fluxo de ácidos graxos livres do tecido adiposo para o fígado.114 No presente 

caso, como já mencionado, a qualidade global do sono na amostra foi ruim, o que suporta 

a hipótese de que a duração adequada não foi suficiente para contornar a influência do 

consumo de álcool nesse marcador lipídico. Ademais, é possível que os efeitos da duração 

do sono na saúde cardiovascular não sejam mediados pelos lipídios plasmáticos, mas sim 

por outras vias, como obesidade, hipertensão e inflamação.55  

Curiosamente, foi observada uma chance 63% menor de pessoas com etilismo 

apresentarem SM, em comparação com não etilistas e abstêmias. Nessa mesma direção, 

Kim et al. mostraram que o consumo de álcool menor que 5g/dia contribuiu para diminuir 

a prevalência de SM e componentes.109 Uma metanálise publicada por Sun et al. (2014)115 

resumiu dados sobre a associação da quantidade de álcool consumida com a SM e concluiu 

que, em comparação com não bebedores, o consumo leve de bebidas alcoólicas (≤5 g/dia) 
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foi associado a um menor risco da síndrome, enquanto o consumo excessivo (>35 g/dia) 

foi associado a maior risco. Essas evidências mostram que a quantidade de álcool ingerida 

é relevante para definir o risco de SM.  

A literatura aponta que a ingestão moderada de álcool parece oferecer benefícios 

para a saúde, incluindo menor risco de doenças cardiovasculares e diabetes.116 Os aparentes 

efeitos cardioprotetores da ingestão alcoólica podem ser explicados por mecanismos que 

envolvem alterações no metabolismo lipídico, efeitos anti-inflamatórios e inibição da 

agregação plaquetária.117 

O resultado obtido neste estudo endossa achados anteriores na população brasileira. 

O estudo ELSA-Brasil (2016)116, que investigou mais de 14 mil pessoas, observou que o 

consumo leve de bebidas alcoólicas durante as refeições foi inversamente associado à SM, 

em comparação com abstenção/consumo ocasional. Por outro lado, o maior consumo de 

álcool realizado fora das refeições foi significativamente associado à SM. Nesse caso, para 

além da quantidade, o momento do consumo e o tipo de bebida (vinho ou cerveja) também 

foram relevantes para determinar a associação com SM. Nesse sentido, presume-se que na 

na amostra deste estudo, as doses consumidas foram suficientes para modificar o status 

lipídico (HDL-c e TG), mas não o risco para SM. 

Quanto à SM, no presente estudo, a raça branca foi apontada como um fator de 

proteção. Além de maior propensão a distúrbios de sono, pessoas negras tendem a ter piores 

indicadores em saúde, incluindo as doenças crônicas não transmissíveis que compõem o 

espectro da SM.118,119 A raça também pode estar relacionada à alta prevalência de pressão 

arterial elevada observada. Pesquisas apontam que em afrodescendentes, que caracterizam 

maior parte de nossa amostra, a morbimortalidade em decorrência da hipertensão arterial 

sistêmica (HAS) é maior do que em brancos, devido aspectos genéticos e determinantes 

sociais que dificultam o tratamento para controle da pressão arterial.120–122 Esse resultado 

é similar a outro trabalho realizado no GENUT, em que 84,2% dos participantes 

apresentavam alteração desse parâmetro96. Tais achados reforçam dados do estudo 

Vigilância de Doenças Crônicas por Inquérito Telefônica, de 2022), que mostram um 

aumento na frequência de hipertensão entre adultos brasileiros de 22,6% em 2006, para 

26,3% em 2021.33  

Embora fosse desejado o pareamento dos grupos em todas as variáveis 

sociodemográficas e comportamentais, encontrou-se diferença estatística entre os grupos 

quanto a idade, etilismo e IMC. A média de idade do grupo com SM foi maior que o grupo 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5028065/#pone.0163044.ref012
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sem SM, o que era esperado, uma vez que a prevalência das doenças crônicas que compõem 

a SM tende a aumentar conforme o avançar da idade.123 

Em relação ao IMC, o maior número de pessoas com obesidade no grupo com SM 

também era previsto, visto que a circunferência da cintura elevada é um critério obrigatório 

para definição da SM segundo a IDF, 2006. Entretanto, o grupo sem SM apresentou IMC 

médio de 27,5kg/m², o que caracteriza uma população com sobrepeso. Isso também pode 

ser explicado pelo perfil dos pacientes atendidos no GENUT, cuja maioria é proveniente 

do ambulatório de Endocrinologia do HGRS, no qual há alta prevalência de pessoas com 

excesso de peso. 

 Esta pesquisa tem como ponto forte a avaliação qualitativa do sono, por meio de 

uma ferramenta validada, prática e econômica, que pode ser reproduzida em outras 

pesquisas. Por outro lado, as limitações do estudo incluem o autorrelato do PSQI, que pode 

ser atravessado pelo viés de memória, ausência de informações sobre quantidade e tipo de 

bebidas alcoólicas ingeridas, bem como sobre a realização de  cochilos diurnos e aspectos 

psicológicos, que podem impactar a saúde do sono. 
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7 CONCLUSÃO 

 

 

Neste estudo, não se encontrou associação entre qualidade e duração do sono 

com a SM, bem como entre os componentes individuais de avaliação qualitativa do sono e 

a SM. Também não houve associação entre a qualidade e a duração do sono com os 

parâmetros individuais da SM e seus fatores associados. Obervou-se relação moderada, 

inversa e estatisticamente significativa entre duração e qualidade do sono. 

Em indivíduos etilistas, houve associação entre má qualidade do sono e baixo 

HDL-c e entre duração adequada de sono e hipertrigliceridemia. Ademais, observou-se 

uma chance 63% menor de pessoas com etilismo apresentarem SM, em comparação com 

não etilistas e abstêmias. A idade foi considerada fator de risco para a SM e a raça/cor de 

pele branca, fator protetor. Estudos adicionais são necessários para investigar o papel do 

sono na SM e, sobretudo, o efeito dose-resposta do consumo alcoólico como fator 

modificador dessa relação. 
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APÊNDICE A - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE)       

 

 
Título do Estudo: INFLUÊNCIA DA DIETA SEM LACTOSE SOBRE A SÍNDROME 

METABÓLICA: PAPEL DE POLIMORFISMOS NOS GENES DA LACTASE, ADIPONECTINA 

E SEU RECEPTOR, GIP E RECEPTOR, TCF7L2, TNF-ALFA, IL-6 E Nfk-B  

 

Pesquisador Responsável: Edilene Maria Queiroz Araújo 

 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido  

 

TÍTULO DO PROJETO: INFLUÊNCIA DA DIETA SEM LACTOSE SOBRE A SÍNDROME 

METABÓLICA: PAPEL DE POLIMORFISMOS NOS GENES DA LACTASE, 

ADIPONECTINA E SEU RECEPTOR, GIP E RECEPTOR, TCF7L2, TNF-ALFA, IL-6 E 

NFk-B  

 

PESQUISADORES RESPONSÁVEIS: DR. DOMINGOS LÁZARO SOUZA RIOS  

                                                                     EDILENE  MARIA QUEIROZ ARAUJO, MSC 

 

 

Você está sendo convidado a participar como voluntário da pesquisa INFLUÊNCIA DA 

DIETA SEM LACTOSE SOBRE A SÍNDROME METABÓLICA: PAPEL DE 

POLIMORFISMOS NOS GENES DA LACTASE, ADIPONECTINA E SEU RECEPTOR, 

GIP E RECEPTOR, TCF7L2, TNF-ALFA, IL-6 E NFk-B que tem como objetivo verificar se 

uma dieta sem lactose melhora os parâmetros que caracterizam a síndrome metabólica e 

verificar se variantes genéticas em genes relacionados à resposta inflamatória sistêmica e 

intestinal são modificadores destes parâmetros. A aplicação desta pesquisa trará como 

benefícios um maior conhecimento sobre os parâmetros da síndrome metabólica e suas 

relações com as intervenções dietéticas propostas, o que poderá diminuir os riscos de doenças, 

tais como, acidente vascular cerebral, ateroesclerose, além de ampliar o conhecimento sobre 

o tratamento da síndrome metabólica, permitindo detectar precocemente quem irá ou não se 

beneficiar com os tratamentos dietéticos propostos.  

 Caso aceite participar você será submetido aos procedimentos listados abaixo: 

- uma entrevista sobre aspectos relacionados aos meus hábitos alimentares, condições sócio-

econômicas, bem como, ser submetido(a) à avaliação antropométrica, usando peso, altura, 

circunferências, dobras cutâneas e bioimpedância elétrica. A qual será realizada por 

professores e graduandos do curso de Nutrição da UNEB.  

-retirada de 15 (quinze) ml de sangue para extração de meu material genético (DNA) para o 

estudo de variações no meu material genético que podem estar envolvidas com o 

desenvolvimento da síndrome metabólica e na resposta ao tratamento com uma dieta 

hipocalórica ou sem lactose ou sem ambos os tratamentos e para realização de exames 

bioquimicos (Colesterol total e frações, triglicerídeos, glicemia e insulina de jejuns, proteína 

C reativa ultrassensível, teste HOMA IR e beta e os seguintes exames no início e final do 

projeto: Creatinina, ácido úrico, teste oral de tolerância à lactose, teste oral de tolerância à 

glicose, T3, T4 livre, TSH, Anti-TPO, microalbuminúria). Estou ciente que esta amostra será 

coletada a cada dois meses com a utilização de agulhas e seringas descartáveis. Informo ainda 

que estou ciente de que serei submetido ao desconforto da picada da agulha para a coleta do 

sangue e que após as análises especificadas acima, as amostras de sangue serão imediatamente 
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descartadas nos próprios laboratórios, de maneira sigilosa e confidencial, de acordo com as 

normas do Conselho Nacional de Saúde. 

- ultrassonografia de abdome total no início e final do projeto.  

- avaliação antropométrica na entrada e a cada 2 meses, o que significa a obtenção de meu 

Peso e altura (IMC), e medidas da Dobras (biciptal, triciptal, subescapular e ilíaca, 

circunferência da cintura, braço e quadril) e Bioimpedância elétrica;  Pressão arterial na 

entrada e a cada 2 meses e Exame da pele na entrada e a cada 2 meses: Pesquisa de Acanthose 

nigricans no pescoço e dobras cutâneas.  

- retirada de material fotográfico apenas das áreas afetadas, antes e após tratamento, sem 

identificação pessoal. 

Sua participação na pesquisa apresenta risco mínimo a sua pessoa o qual se caracteriza pelo 

desconforto resultante dos exames aos quais será submetido, bem como, o risco de menor 

ingestão de vitamina D e cálcio na dieta sem lactose. Para sanar este último risco, esta dieta 

será calculada. O acesso aos resultados dos exames poderá ser obtido por meio do contato 

com os pesquisadores responsáveis pelo projeto. 

Caso aceite, seu consentimento poderá ser retirado em qualquer fase da pesquisa sem qualquer 

constrangimento. Sua participação será sigilosa e confidencial e você não terá qualquer 

despesa. Os gastos adicionais para a coleta das amostras e análises bioquímicas e das variações 

genéticas, bem como da avaliação antropométrica, incluindo a Bioimpedância, serão 

absorvidos pelo orçamento do projeto de pesquisa. Não haverá também qualquer pagamento 

relacionado a sua participação e de acordo com a Resolução 196/96 CNS/MS caso se sinta 

prejudicado pelo estudo terá direito a indenização. 

Informo ainda que em caso de duvidas você poderá a qualquer momento contatar os 

pesquisadores responsáveis pelo projeto  que são o  Dr. Domingos Lázaro Souza Rios e a 

Profa. Edilene Maria Queiroz Araújo da Universidade do Estado da Bahia – UNEB; 

Departamento de Ciências da Vida; Rua Silveira Martins, n. 2555, Cabula, Salvador, BA, 

CEP: 41150-000; Tel.: 71-3117-2286, ou o Comitê de ética em Pesquisa em Seres Humanos 

da Universidade do Estado da Bahia  CEP/UNEB, tel 71 3117 2445, cepuneb@uneb.br . - 

Eu____________________________________________, 

RG_________________________ informo que após ter sido esclarecido sobre os objetivos 

riscos e benefícios da pesquisa intitulada INFLUÊNCIA DA DIETA SEM LACTOSE 

SOBRE A SÍNDROME METABÓLICA: PAPEL DE POLIMORFISMOS NOS GENES DA 

LACTASE, ADIPONECTINA E SEU RECEPTOR, GIP E RECEPTOR, TCF7L2, TNF-

ALFA, IL-6 E NFk-B concordo em participar como voluntário do estudo e estou ciente que 

os dados coletados serão armazenados por um período de cinco anos sob a guarda do 

pesquisador responsável e será utilizado única e exclusivamente para este projeto. 

Este documento possui duas vias uma das quais fica com o pesquisador para arquivamento e 

a outra com o paciente. 

 

 

Salvador (BA), _____de _____________________de _________ 

 

 

 

 

Assinatura do doador ou impressão datiloscópica 

mailto:cepuneb@uneb.br
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Assinatura do responsável pela pesquisa 

 
 

 

 

 

COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA EM SERES HUMANOS DA UNIVERSIDADE DO ESTADO 

DA BAHIA  CEP/UNEB, TEL 71 3117 2445, CEPUNEB@UNEB.BR 

 

COMISSÃO NACIONAL DE ÉTICA EM PESQUISA – CONEP, SEPN 510 NORTE, BLOCO A 1º 

SUBSOLO, EDIFÍCIO EX-INAN - UNIDADE II - MINISTÉRIO DA SAÚDE - CEP 70750-521 - 

BRASÍLIA-DF TELEFONE: (61) 3315-5878, TELEFAX: (61) 3315-5879, E-MAIL: 

CONEP@SAUDE.GOV.BR 
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APÊNDICE B – Anamnese nutricional                                        
 
 

                                                IDENTIFICAÇÃO  

Nome Completo: Registro Projeto Nº: 

                                 Critérios da Síndrome Metabólica do Paciente: 

     CC                      HAS                      DM                      TG                    HDL-c 

Data: 

___/___/___ 

Raça: 

 

Sexo: 

 

Data Nasc./ Idade: 

 

Estado Civil: 

 

Naturalidade: 

Procedência (Profissional / Instituição): 

 

Entrevistador (a): 

 

Nº De Filhos: 

 

Diagnóstico Médico: Fixo: Cel 2: 

Cel 1: Vizinho: 

                                          CONDIÇÕES SÓCIO-ECONÔMICAS  

Escolaridade:   Analfabeto     1º Grau Incompleto                1º Grau Completo                       2º Grau Incompleto                

                                                2º Grau Completo                   Superior Incompleto                  Superior Completo 

Trabalho:                       Desempregado       Ativa 

  Atividade Do Lar        Aposentado           Licença 

Profissão: 

 

Jornada: 

 

Renda Familiar (Em Sal. Mín.):       

 Até  01                   De 1 A 2                De 2  A  3            De  3  A 4            De 4 A 5           Mais De 5 

Horário:      Administrativo 

 Turno       Noturno* 

Tempo De Refeição:   Local De Refeição:    Existe Nutricionista? 

                                                                                               Sim           Não 

Moradia:  Própria     Alugada     Cedida 

               Tijolo       Taipa         Madeira 

N.º De Cômodos: 

 

N.º De Residentes: 

 

Destino Dejetos: 

 

                                              OUTRAS INFORMAÇÕES 

 Tabagismo   

 Sim      Quantid/Dia:           Tempo: (anos/meses) 

 Não        

Etilismo:    

 Sim      Quantid/Dia:        Tempo: (anos/meses) 

 Não        

 Abstinência / Tempo                                                      Abstinência / Tempo 

  

 Transfusão Sanguínea:  

Nº De Vezes                           Tempo  

Plano De Saúde:               

 Sim     Qual?                               Não (Sus) 

 Abortos:                          N.º De Gestação: 

Quantidade  

Menarca:               

Menopausa: 

Sono (Hora/Dia): 

                                                 AVALIAÇÃO CLÍNICA  

Motivo Para Consulta:                                                                                                        

 

                                                                                                        

História das condições de Saúde e Nutrição:                                                      

 

                                                                                        

 

Antecedentes Patológicos:  

  Doenças Respiratórias         D. Mellitus                             Cardiopatias                   Anemia                     HAS      

 Viroses - Citar                      Neoplasias                             Parasitoses                     Alergia – Citar      

 Doenças Sexuais – Citar       Hospitalização – Citar            Cirurgias – Citar              Outros – Citar 

Possui diagnóstico de:* 

(   ) Depressão ou outras doenças psíquicas e doenças do SNC  (   ) Síndrome de Apneia Obstrutiva do Sono 

(   ) Doenças autoimunes                                                            (   ) Doenças hepáticas (com exceção de esteatose)                                                                                                                                                                     

(   ) Insuficiência renal crônica                                                   

Já realizou exame de Polissonografia? (    ) SIM*     (    ) NÃO    *Se sim, houve alguma alteração?____________________ 

Antecedentes Familiares 

 Cardiopatias                         D. Mellitus                            Falcemia                        Obesidade                HAS              

 Neoplasias – Citar                  Outros – Citar 

                                          EXAME CLÍNICO NUTRICIONAL 

                 DATA:               ___/___/___           ___/___/___               ___/___/___         ___/___/___ 

Itens 1ª Consulta 2 Meses 4 Meses 6 Meses 

Cabelo     
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Cabeça     

Olhos     

Boca     

Dentição     

Língua     

Gengivas     

Mucosas     

Unhas     

Abdomen     

MMSS/MMII     

Articulações     

Sistema Nervoso     

Sistema Ósseo     

Sistema Urinário     

Acantose Nigricans 

(Sim ou Não? Qual o local?) 

    

                           CARACTERÍSTICAS DO APARELHO GASTROINTESTINAL 

                                            (Citar o Alimento e o Tipo) 

Disfagia:             Sim      Não                       Epigastralgia:       Sim    Não 

 

 

Odinofagia:          Sim      Não                      Dispepsia:            Sim      Não 

                                              

Regurgitação:      Sim      Não                        Pirose:                Sim      Não 

                                                                      

Náuseas:             Sim      Não                       Vômitos:              Sim       Não 

                                       Horário:                  Características: 

Dor Abdominal:   Sim       Não                    Local:                Características: 

 

 

Ritmo Intestinal:    Lento                          Dor na Defecção:      Sim      Não 

                              Normal                                      Sangue:       Sim      Não 

                              Rápido                                            

Cor:                                                             Escala Fecal de Bristol – Tipo:                                                    

Medicações Em Uso (Posologia): 

      HIPOGLICEMIANTES:                       HIPOTENSORES   DIURÉTICOS  

HIPOLIPEMIANTE

S 

Metiformina  Insulina: 

NPH  

Regular  

Lantus   

Captopril  Atensina  Carverdilol  Hidroclorotiazida Sinvastatina  

Glibenclamida  Enalapril  Losartana  Sotalol  Dopamida  Rosuvastantina  

Diamicron MR  Propanolol  Metildopa  Bisoprol(Concor)  Furosemida  Atorvastatina  

Acarbose   Anlodipino  Atenolol  Nevibolol  Lasix  Fibratos  

Glucobay  Nifidipino  Diovan  Metropolol(Selozok)   

Glicazida   Tensaliv      

Outros 

Faz uso crônico de medicamentos ansiolíticos e antidepressivos?   (    ) SIM*     (    ) NÃO     

Faz uso de medicação para controle de apetite ou uso crônico de corticoides?   (    ) SIM*     (    ) NÃO     

Suplementos Alimentares:        Vitax D3                   Redox                 Zir Vit                 Ginical         

Polivitamínicos:                                               Fitoterápicos: 

 

AVALIAÇÃO NUTRICIONAL 

Tratamento Dietético Anterior:        Sim     

                                                         Não               P/ Enfermidade 
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                                                                                  Tipo/Tempo:                  Quem Orientou:                    

Apetite Atual:        Aumentado      

                               Habitual        

                               Diminuído  

Alergia Alimentar:                     

  Sim         

 Não          

Alimentos: 

Intolerância Alimentar:                         

  Sim         

 Não         

Alimentos: 

Aversão Alimentar: 

  Sim         

 Não        

Alimentos: 

 

Ingestão De Nacl:         Leve          

                                 Moderada            

                                 Severa 

      Ingestão De Açúcar:              Leve          

                                              Moderada            

                                              Severa 

Ingestão Hídrica: 

 

FREQUÊNCIA ALIMENTAR 

Alimentos Gosta Não Gosta Frequência / Semana 

Carnes - Bovina    

Aves    

Peixe    

Vísceras    

Leite / Derivados    

Ovos    

Leguminosas    

Cereais    

Massas    

Vegetais - Folhosos    

Legumes    

Frutas - Doces    

Cítricas    

Bebidas - Água    

Sucos    

Infusões    

Isotônicas    

Gaseificadas    

Alcoólicas    

Doces    

Gorduras – Óleo    

Margarina    

Manteiga    

Toucinho    

Enlatados/Embutidos    

Salgadinhos/Biscoitos ("Lanches"))    
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Refeição: Dia Típico: Final De Semana: Observação: 

Desjejum 

 

 

 

Hora -  

 

Local –  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

          Colação 

 

 

 

Hora -  

 

Local – 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

          Almoço 

 

 

 

Hora -  

 

Local –  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

           Lanche 

 

 

 

Hora -  

 

Local –  

 

 

 

   

          Jantar 

 

 

 

Hora -  

 

Local –  
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           Ceia 

 

 

 

Hora -  

 

Local – 

 

 

 

   

 
EXAMES LABORATORIAIS 

 

EXAMES 1º CONSULTA 2 MESES 4 MESES 6 MESES 

DATA ___/___/___ ___/___/___ ___/___/___ ___/___/___ 

GLICEMIA EM JEJUM     

INSULINA EM JEJUM     

COLESTEROL TOTAL     

HDL-c     

LDL-c     

VLDL-c     

TRIGLICERÍDEOS     

PCR-Ultrassensível     

HOMA-IR     

HOMA-beta     

CREATINA     

URÉIA     

ÁCIDO ÚRICO     

T3     

T4-lIVRE     

TSH     

ANTI-TPO     

VIT-D     

MICROALBUMINÚRIA 

Somente a relação 

(creatina/albumina) 

    

USG-ABD Total (Registrar     
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na 1º consulta um USG já 

realizado) 

Teste Oral de tolerância à 

Lactose 

Jejum   Jejum 

30’: 30’: 

60’: 60’: 
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AVALIAÇÃO ANTROPOMÉTRICA E CLÍNICA                  

 

 

ITENS 1º 

Consulta 

 

Retorno 

  /    /    /    /    /    /    /    /  

ALTURA       

PESO ATUAL       

IMC       

CC       

CA       

CQ       

RQC       

CB       

PRESSÃO 

ARTERIAL 

      

BIOIMPEDÂNCIA  
(Realizada a 

cada 2 meses) 

      

 

 

ATIVIDADE FÍSICA: SIM (    )      NÃO (    )    Tipo:________  Duração:__________   

Intensidade:  Leve (     )   Moderada (     )   Intensa (     ) 
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ANEXO  - Índice de qualidade de sono de Pittsburgh (PSQI-BR)                                                                                                   
 

 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

Data:_____________________________________ Prontuário:_____________________ 

Nome:___________________________________________________________________ 

Data de nascimento: _______________________ Idade:__________________________ 

 

 

Índice de qualidade de sono de Pittsburgh (PSQI-BR) 

 

 

 

Instruções: as seguintes perguntas são relativas aos seus hábitos de sono durante o último 

mês. Suas respostas devem indicar a lembrança mais exata da maioria dos dias e noites do 

último mês. 

Por favor, responda a todas as perguntas. 

 

 

 

1. Durante o último mês, quando você geralmente foi para a cama à noite?  

 Hora usual de deitar 

 

2. Durante o último mês, quanto tempo (em minutos) você geralmente levou para dormir à 

noite?  

Número de minutos   

 

3. Durante o último mês, quando você geralmente levantou de manhã?  

 Hora usual de levantar  

 

4. Durante o último mês, quantas horas de sono você teve por noite? (Este pode ser 

diferente do número de horas que você ficou na cama) 

Horas de sono por noite  

 

Para cada uma das questões restantes, marque a melhor (uma) resposta. Por favor, 

responda a  todas as questões. 

 

5. Durante o último mês, com que freqüência você teve dificuldade de dormir porque 

você... 

a) Não conseguiu adormecer em até 30 minutos 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana  

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

Universidade do Estado da Bahia – UNEB 

Departamento de Ciências da Vida – DCV I 

Núcleo de Pesquisa e Extensão em Genômica Nutricional e 

Disfunções Metabólica – GENUT  
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(     ) 3 ou mais vezes/ semana                                     

b) Acordou no meio da noite ou de manhã cedo 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana  

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana 

 

c) Precisou levantar para ir ao banheiro 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana 

 

d) Não conseguiu respirar confortavelmente 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

e) Tossiu ou roncou forte 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

f) Sentiu muito frio 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

g) Sentiu muito calor 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

h) Teve sonhos ruins 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

i) Teve dor 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  
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j) Outra(s) razão(ões), por favor descreva                                        

_____________________________________________________________________

  

Com que frequência, durante o último mês, você teve dificuldade para dormir devido a essa  

razão? 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

6. Durante o último mês, como você classificaria a qualidade do seu sono de uma maneira 

geral? 

(     ) Muito boa 

(     ) Boa 

(     ) Ruim 

(     ) Muito ruim  

 

7. Durante o último mês, com que frequência você tomou medicamento (prescrito ou ‘‘por 

conta própria’’) para lhe ajudar a dormir? 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

8. No último mês, com que frequência você teve dificuldade de ficar acordado enquanto 

dirigia, comia ou participava de uma atividade social (festa, reunião de amigos, 

trabalho, estudo)?  

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

9. Durante o último mês, quão problemático foi para você manter o entusiasmo (ânimo) 

para  fazer as coisas (suas atividades habituais)? 

(     ) Nenhuma dificuldade 

(     ) Um problema leve  

(     ) Um problema razoável 

(     ) Um grande problema  

 

10. Você tem um(a) parceiro [esposo(a)] ou colega de quarto?  

(     ) Não 

(     ) Parceiro ou colega, mas em outro quarto  

(     ) Parceiro no mesmo quarto, mas não na mesma cama  

(     ) Parceiro na mesma cama 

 

Se você tem um parceiro ou colega de quarto, pergunte a ele/ela com que frequência, no 

último mês, você teve  

a) Ronco forte 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 
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(     ) 3 ou mais vezes/ semana                                                                    

 

b) Longas paradas na respiração enquanto dormia 

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

c) Contrações ou puxões nas pernas enquanto você dormia  

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

d) Episódios de desorientação ou confusão durante o sono  

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

e) Outras alterações (inquietações) enquanto você dorme; por favor, descreva 

_________________________________________________________________________

____     

(     ) Nenhuma no último mês 

(     ) Menos de 1 vez/ semana 

(     ) 1 ou 2 vezes/ semana 

(     ) 3 ou mais vezes/ semana  

 

 

*O não preenchimento das questões destinadas a companheiros de cama ou quarto, em caso 

de indivíduos solteiros/ viúvos, não implica em prejuízo à aplicação do questionário, vez 

que a pontuação considera as 19 questões autoavaliadas.



 

 


