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RESUMO:A privacdo do sono tem sido amplamente associada na atualidade a Palavras-cha
alteracbes fisiolégicas relevantes, especialmente no que se refere a modulagdo do ve: Privacdao

sistema imunoldgico e ao aumento de marcadores inflamatdrios. Nesse contexto, do sono;
evidencia-se que a restricdo do sono pode desencadear respostas inflamatdrias marcadores
sistémicas alarmantes, contribuindo para o desenvolvimento de diversas condicbes do sono;

clinicas. Nessa perspectiva, o presente estudo teve como objetivo avaliar de que forma adultos
a privacao de sono estd associada ao aumento de processos inflamatdrios em jovens jovens.
adultos. Para alcangar esse objetivo, foi realizada uma revisdo integrativa da literatura,
fundamentada em buscas sistematizadas nas bases de dados PubMed, LILACS e
Scopus. Foram considerados artigos cientificos publicados entre os anos de 2021 e
2026, com critérios de inclusdo voltados para estudos primarios que abordassem a
relacdo entre sono e inflamac¢do em individuos adultos jovens. Apds a aplicacdo dos
critérios de elegibilidade, foram selecionados 17 estudos, cuja populacdo analisada era
majoritariamente composta por individuos com idades entre 20 e 35 anos, em
condicbes gerais de saude consideradas regulares. Os achados evidenciaram que a
privagao de sono esta diretamente associada ao aumento de importantes marcadores
inflamatdrios, como a interleucina 6 (IL-6), a proteina C reativa (PCR) e o fator de
necrose tumoral alfa (TNF-a), os quais desempenham papel central nos processos
inflamatdrios do organismo. Além disso, foram identificadas alteragbes
neuroenddcrinas e teciduais, sugerindo que a restricdo do sono pode interferir na
regulacdo hormonal e nos mecanismos de resposta imune, potencializando estados
inflamatdrios persistentes. Dessa forma, conclui-se que a privacao do sono exerce
impacto significativo sobre a saude, ampliando o risco para o desenvolvimento de
doencas inflamatdrias, metabdlicas e neuroldgicas ao longo do tempo. Assim,
reforca-se a importancia da promocao de habitos sauddveis e um periodo de sono de
qualidade como estratégias preventivas e de cuidado em saude a curto, médio e longo
prazo.

=
=
=]
~
B
e
=]
T
=
et
:-
=1
T

INTRODUCAO

O sono caracteriza-se por um estado fisiolégico ciclico e reversivel de redugao do nivel
de consciéncia, em que a capacidade de responsividade se torna menor, mas o individuo pode
ser acordado por variados estimulos, como externos, internos, sensoriais e motores, esse

estagio possui fases desde muito leves, até muito profundas, as quais sdo caracterizadas por
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tipos diferentes de ondas de sono que produzem efeitos mudltiplos e todos de extrema
importancia para o bom funcionamento do organismo humano.” Trata-se de um processo
neurobiolégico, altamente organizado e repleto de complexas interacdes que regulam todo o
processo.

Ciente disso, a privacao de sono é descrita como a ocasido em que a pessoa dorme
menos do que 0 seu corpo necessita, ou seja, menos do que 7 ou 8 horas de sono de qualidade
por noite, acontecimento que pode ocasionar prejuizos drasticos a saude, pois o sono
insuficiente impede a reparacao didria adequada do organismo.” Ha estudos que comprovam
que 60% da populacdo brasileira costuma utilizar suas horas destinadas para o descanso para
trabalhar ou concluir compromissos da vida, fato mais agravante ainda quando se é ressaltado
que a privacao de sono ja atingiu cerca de 50% dos jovens do Brasil, 0 que se torna um gatilho
para crises emocionais e sistémicas. 1*°

Dessa maneira, vale ressaltar que a reducao tanto da duracao, quanto da qualidade do
sono estd diretamente associada ao aumento da suscetibilidade a doencas cardiovasculares,
hipertensao, diabetes e outras doencas graves.* Evidéncia cientifica demonstra que a privacao
ou fragmentacao do sono compromete mecanismos regulatdrios essenciais, favorecendo um
estado de desregulacdao sistémica progressiva.?® Assim, durante o sono, observa-se uma
reducao significativa da atividade do sistema nervoso simpatico, a pressao arterial é reduzida e
o sistemas e, paralelamente, hd a ativacdo de mecanismos homeostdticos fundamentais,
incluindo processos de regulacdao neuroenddcrina, equilibrio autonémico e restauracao
tecidual.”® Tais mecanismos apresentam maior expressao ou, em alguns casos, exclusividade
durante esse periodo.”

Entretanto, na falta do sono ou na ma qualidade, ha uma enorme desestabilizacao
desses sistemas regulatdrios, levando a hiperatividade simpatica, disfuncao endotelial e
alteragbes no metabolismo glicidico e lipidico.”? Ademais, verifica-se a alta liberacao de
marcadores inflamatdrios - proteinas e células produzidas pelo corpo ao perceberem algum
cenario de desequilibrio e estimulam a inflamag¢do - como citocinas pré-inflamatdrias e
proteinas de fase aguda.? Esse ambiente pré-inflamatdrio cronico contribui significativamente
para o desenvolvimento e a progressao de doencas cardiovasculares e metabdlicas,
consolidando o sono como um fator determinante para a manutengao da saudde integral.?

Nesta revisdo, destaca-se que a privacao de sono promove altera¢des complexas e

interdependentes nos sistemas imune, enddcrino e vascular, configurando-se como um

RESU — Revista Educacao em Saude: V14, suplemento 2, 2026



importante fator de risco modificavel para o desenvolvimento de doencas inflamatdrias e
cardiovasculares em adultos jovens. Dessa maneira, destaca-se um problema exposto na
questao “Como a privacao de sono influencia os niveis de marcadores inflamatdrios em adultos
jovens?”.

Diante do cendrio exposto, é de extrema importancia tratar sobre a associacdo entre
marcadores inflamatdrios e privacdao de sono, uma vez que o ndmero de adultos jovens que
apresentam alteragOes leves e graves no sistema imunoldgico, potencialmente causadas por
marcadores inflamatdrios advindos da privacao de sono, crescem exponencialmente, fato que
justifica a atual pesquisa. Assim, com esse crescimento é perceptivel o impacto inflamatdrio
causado pelo problema, visto que € possivel uma sobrecarga na saide publica que poderia ser
evitada. A consolidacdo das evidéncias disponiveis contribui para a compreensdao dos
mecanismos imunoldgicos envolvidos e pode subsidiar estratégias de promocdao a saude
voltadas a esse grupo populacional.

A presente revisdo integrativa teve como objetivo realizar a avaliagao da influéncia
entre a privagao de sono e os marcadores inflamatdrios em adultos jovens. Sob essa dtica,
buscou-se identificar os principais marcadores inflamatdrios alterados pela privacao do sono,
analisar os desfechos inflamatdrios conforme o tipo e duracdo da privacao do sono e verificar

possiveis fatores moduladores dessa resposta inflamatdria.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao integrativa da literatura, desenvolvida nas seguintes etapas:
(1) elaboracdo da questdo norteadora e definicdo do objetivo do estudo; (2) estabelecimento
dos critérios de inclusdo e exclusdo dos artigos cientificos; (3) busca dos estudos nas bases de
dados e bibliotecas virtuais; (4) analise e categorizacdo das producdes selecionadas; e (5)
sintese dos resultados e discussao.

Para a elaboracao da questao norteadora, utilizou-se a estratégia PICo, a qual auxilia
na constru¢do de perguntas voltadas para pesquisas nao clinicas, sendo composta por: P

(Populacdo), | (Interesse) e Co (Contexto). Neste estudo, definiu-se: P = adultos jovens; |

privacdo de sono; Co = marcadores inflamatdrios. A partir dessa estratégia, estabeleceu-se a
seguinte questao norteadora: “Como a privagao de sono influencia os niveis de marcadores

inflamatdrios em adultos jovens?”
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A coleta de dados foi realizada por meio de busca nas bases de dados PubMed,
LILACS e Scopus. Para a construcao da estratégia de busca, foram utilizados descritores
obtidos a partir dos Descritores em Ciéncias da Saude (DeCS) e do Medical Subject Headings
(MeSH), em inglés, combinados por meio do operador booleano “AND”. Os principais
descritores utilizados foram: “Sleep Deprivation”, “Inflammation” e “Young Adult”.

Foram adotados como critérios de inclusdo: artigos originais primarios, disponiveis
na integra, publicados nos ultimos cinco anos, nos idiomas inglés, portugués ou espanhol, e
que respondessem a questao norteadora. Como critérios de exclusao, consideraram-se: artigos
de revisao, estudos duplicados entre as bases de dados e aqueles que ndo atenderam ao
objetivo da pesquisa.

Apds a aplicagdo dos filtros, procedeu-se a leitura dos titulos e resumos para
selecdo dos estudos potencialmente relevantes. Em seguida, os artigos selecionados foram
submetidos a leitura na integra, a fim de confirmar sua elegibilidade e inclusao na amostra final
da revisdo. No que se refere ao delineamento metodoldgico, houve predominio de estudos
experimentais, incluindo ensaios clinicos randomizados e estudos crossover controlados,
totalizando 17 artigos analisados. Estudos prospectivos, transversais e analises de ensaios
randomizados complementaram a amostra. A abordagem foi predominantemente quantitativa
em todos os estudos. A populacdo estudada foi constituida majoritariamente por adultos
jovens do sexo masculino, com idade média entre 20 e 35 anos, em condi¢ao de saude regular,
sem comorbidades significativas. Apenas dois estudos incluiram participantes mais velhos ou
populacdes mistas, como trabalhadores de turno rotativo.

Na base de dados PubMed, foram identificados 54 estudos. Apds aplicacao dos
filtros de periodo dos ultimos cinco anos e disponibilidade de texto completo, procedeu-se a
leitura dos titulos e resumos, resultando na selecao de 15 artigos para leitura na integra. Destes,
14 atenderam aos critérios de inclusdo estabelecidos e foram incluidos na amostra final.

Na LILACS, a busca resultou em 50 publicacdes. Apds a triagem inicial e exclusdo de
revisdes e estudos que ndo respondiam a questdo norteadora, 12 artigos foram selecionados
para leitura completa.

Na base Scopus, foram encontrados 71 estudos relacionados ao tema. Apds andlise
dos critérios de elegibilidade e leitura dos resumos, 24 artigos foram selecionados para leitura
na integra. Foram excluidos 5 apds leitura e selecionados 19 estudos. No total, foram

identificados 185 estudos nas trés bases de dados. Apds o processo de triagem, aplicacao dos
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critérios de inclusdo e exclusdo e remocao de duplicatas, a amostra final foi composta por 17

artigos (Figura 1).

Figura 1. Fluxograma da Coleta de Dados

Registros identificados nas bases (248)
PubMed (54); LILACS (50); Scopus (71)

!

(retirada revisdo, estudos que nfo respondiam a questdo norteadora, nio integros,

Apos aplicacao de filtros (67)
PubMed (15); LILACS (12); Scopus (24)

publicados a mais de § anos)

!

(Apos leitura completa dos artigos, foram retirados artigos duplicados entre as bases de dados)

Amostragem final (17)

RESULTADOS

Os artigos selecionados para este estudo foram organizados na Tabela 1. Os estudos

selecionados apresentaram, em sua maioria, delineamentos experimentais e observacionais,

com predominio de pesquisas envolvendo adultos jovens saudaveis. Observou-se que a

privagdo do sono estd associada ao aumento de marcadores inflamatdrios sistémicos,

especialmente interleucina-6 (IL-6), proteina C reativa (PCR) e fator de necrose tumoral alfa

(TNF-a). Além disso, alguns estudos evidenciaram altera¢6es neuroenddcrinas e prejuizos

cognitivos relacionados a resposta inflamatdria induzida pela restri¢ao do sono.

Tabela 1. Levantamento de dados

'’Referéncia Base Método Populacao Marcadores Principais
(Ano) desfechos
'Thompson et PubMe | Estudo Adultos jovens | IL-1B, IL-6, PCR, Privacdo aguda de
al., 2022 d/ experimental sauddveis cortisol, leptina, 24h aumentou
LILACS | (ensaio clinico grelina. IL-6, IL-1B e PCR;
cortisol diminuiu
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IPReferéncia
(Ano)

Base

Método

Popula¢ao

Marcadores

Principais
desfechos

Scopus

nao
randomizado)

pela manha. Piora
de emogbes
negativas e
cognicao.

’Bendet et al.,
2025

PubMe
d/
LILACS

Estudo
prospectivo

Homens
jovens
saudaveis

IL-1, IL-6 (saliva);
FMDY¥ brachial.

Privacdao de 24h
elevoull-1elL-6e
reduziu funcdo
endotelial
(FMD%).

3Hertel et al.,
2024

PubMe
d/
Scopus

Estudo
experimental
crossover

Adultos jovens
sauddveis

IL-6

Privacdo total de
sono (TSD)
combinada com
dor muscular
(DOMS) reduziu
tolerancia a dor e
comprometeu
modulagao
condicionada da
dor (CPM). IL-6
basal interferiu na
intensidade da
dor.

4Sochal et al.,
2024

PubMe
d/BVS/
Scopus

Estudo
experimental
observacional

Adultos jovens
e de
meia-idade

Leucdcitos totais
(WBC):
granuldcitos
(GRA).

ApOs privagao,
todos
apresentaram
aumento de
granuldcitos.
Participantes
fisicamente ativos
tiveram maior
elevacdo de WBC
e GRA.

Engert et al.,,
2024

PubMe
d/
Scopus

Ensaio clinico
randomizado
duplo-cego
crossover

Adultos
saudaveis

IL-6 (mondcitos
estimulados por
LPS), Proteina C
reativa (PCR).

Restri¢ao de sono
aumentou
resposta
inflamatdria
monocitdria. AAS
em baixa dose
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IPReferéncia
(Ano)

Base

Método

Popula¢ao

Marcadores

Principais
desfechos

reduziu a
expressao de IL-6
nos mondacitos,
sem efeito sobre
PCR.

°Engert et al.,
2026

PubMe
d/
Scopus

Ensaio clinico
randomizado
crossover
(mesmo
ensaio Engert
2024)

Adultos
saudaveis

Leucdcitos,
linfdcitos,
mondcitos,
eosindfilos,
baséfilos, razao
CD4/CDS.

Restricao de sono
aumentou
contagem de
leucdcitos,
mondcitos,
eosindfilos,
basdfilos e razdo
CD4/CD8. AAS
atenuou resposta
de eosindfilos,
basdfilos e razdo
CD4/CD8.

’Barragén et al.,
2023

PubMe
d/
LILACS /
Scopus

Anilise pooled
de 2 ensaios
clinicos
randomizados
crossover

Adultos,
maioria
mulheres

IL-6, TNF-a, PCR.

Restricao
prolongada
aumentou IL-6 e
TN Apds privagao,
todos
apresentaram
aumento de
granuldcitos e
leucdcitos totais.
Participantes
fisicamente ativos
tiveram maior F-a,
especialmente em
mulheres
pré-menopdausicas
. Efeitos
paradoxais sobre
perfil lipidico.

8Saner et al.,
2025

PubMe
d/
Scopus

Ensaio clinico
randomizado
controlado

Homens
jovens
saudaveis

IL-6, TNF-at, IFN-y
(plasma); NFATY,
NF-kB, SOD1

5 noites de
restricao nao
alteraram
citocinas
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IPReferéncia
(Ano)

Base

Método

Popula¢ao

Marcadores

Principais
desfechos

(musculo
esquelético).

plasmaticas, mas
aumentaram
NFAT1 muscular.
Exercicio HIIT ndo
atenuou
respostas
inflamatdrias.

Wang et al.,
2025

PubMe
d/

LILACS
/

Scopus

Estudo
retrospectivo
(subgrupo de
ensaio clinico
controlado)

Adultos jovens
(monitorados
por wearable)

PCR de alta
sensibilidade
(hs-PCR).

Menor duragao
do sono
(wearable e PSQI)
associou-se a
maior elevagdo de
PCR apds
vacinacdo/placeb
0. Sono curto
como preditor de
resposta
inflamatdria
aumentada.

"?Matre et al.,
2025

PubMe
d/

LILACS
/

Scopus

Ensaio clinico
randomizado
crossover

Adultos jovens
sauddveis

PCR, fractalcina,
TNF, IL-8, MCP-1.

Restri¢do parcial
de 2 noites
aumentou
sensibilidade a
dor pelo calore
dor pelo frio, mas
nao alterou
biomarcadores
inflamatdrios
plasmaticos.

"Zhang et al.,
2025

PubMe
d/
Scopus

/
LILACS

Ensaio clinico
randomizado
crossover

Homens
jovens
saudaveis com
peso normal

miR-127-3p,
miR-142-3p,
miR-132-3p
(microRNAs
circulantes
ligados a
neuroinflamacdo)

Uma noite de
privacao total
elevou miR-127-3p
e miR-142-3p pela
manha. Possivel
elo molecular
entre perda de
sono e
neurodegeneraca
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'°Referéncia Base Método Popula¢do Marcadores Principais
(Ano) desfechos
o/neuroinflamaca
0.
“You et al., PubMe | Estudo Adultos jovens [ SlI (indice Sono curto severo
2024 d/ transversal ede sistémico associou-se a
Scopus | (NHANES meia-idade da | imuno-inflamatdr | menor
2011-2014) + populacao io baseado em capacidade
experimental | americana células cognitiva e maior
em (dados sanguineas). SIl. Ativagao de
camundongos | humanos do vias inflamatdrias
NHANES) em neurdnios.
BJackson & PubMe | Estudo Trabalhadores | TNF-q, IL-10 Trabalhadores de
Castanon-Cerva | d/ experimental de turno (PBMCs turno rotativo
ntes, 2025 LILACS | invitro rotativo e estimuladas por | com privacao
/ trabalhadores | LPS); LBP crénica de sono
Scopus diurnos (proteina ligante | apresentaram
de LPS). TNF-a diminuido,
e dissociacao
entre LBP e
resposta ao LPS.
“Einspanner et | PubMe | Estudo Adultos jovens | Mieloperoxidase | Marcadores
al., 2026 d experimental (MPO) e Cistitina | associados a
C, Matrix inflamacdo e ao
Metalloproteinas | estresse celular
e-9 (MMP-9). apresentaram
resposta
retardada, com
aumentos
significativos
ocorrendo
principalmente
apos o periodo de
recuperagdo.
“Garg et al,, Scopus | Estudo Estudantes de | Sl (indice de Sono dema
2024 transversal medicina Imuno-Inflamaga | qualidade

o Sistémica), PLR
(Relagdo
Plaqueta-Linfdcit
o) e NLR

associou-se a
valores elevados
desll,
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'’Referéncia Base Método Popula¢do Marcadores Principais

(Ano) desfechos
(Relacao especialmente em
Neutréfilo-Linféci | mulheres.
to).
“Lin etal., 2022 | Scopus | Estudo Homens Transcriptdmica | Arestricao de
experimental | jovens do musculo sono durante 5
saudaveis esquelético noites aumentou
(RNA-seq). vias inflamatdrias
e imunes no
musculo; o
exercicio atenuou
essas mudangas.
7Avilez-Avilez Scopus | Estudo Camundongos | IL-6, TNF-a, IL-1B, | Arestricao de
et al., 2025 experimental C57BL/6 GFAP, 3, SONO causou
jovens marcadores de neuroinflamagao,
senescéncia. aumento da

permeabilidade
da barreira
hematoencefilica
e senescéncia
celular cerebral.

Diante do cendrio exposto, percebe-se que as citocinas pré-inflamatdrias usadas
como biomarcadores elevam o carater inflamatdrio perante restricao do sono. Nesse sentido, a
elevacdo de IL-6 influencia a inflamacdo na maioria dos jovens adultos (1,2,3,5,7,8,17), no
entanto a inflamacao ocasionada pela restricao do sono € também influenciada pela maior
presenca de IL-1, IL-18 e TNF-a (1,2,7,8,13,17). Além dessas citocinas pré-inflamatdrias, a privacdo
do sono altera o perfil inflamatdrio em niveis sistémicos e teciduais especificos, o que
demonstra uma associacdo significativa entre a ma qualidade do sono e a eleva¢do do indice de
Imuno-Inflamacdo Sistémica (SII), um marcador derivado de hemograma que reflete o
equilibrio entre neutrdfilos, linfécitos e plaquetas (15). Em adicdo, a restricdo de sono parece
desencadear uma resposta inflamatdria a nivel transcricional no musculo esquelético, ativando
vias imunes que podem ser mitigadas pelo exercicio fisico (16). A inflamacdo ndo se restringe

ao plasma, atingindo o sistema nervoso central através do aumento da permeabilidade da

10
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barreira hematoencefalica e da ativag@o de marcadores de neuroinflamagao como GFAP e C3
(17).

A PCR produzida por hepatdcitos em resposta as citocinas inflamatdrias apresentou
elevacdo significativa, principalmente na privacdo aguda e parcial do sono (1,5,7,9,10). Além
disso, a PCR ultrassensivel possui relacao entre menor duracao do sono e maior reatividade
inflamatdria frente a estimulos imunoldgicos (9).

Dentre os principais desfechos que apresentaram reducao, destacou-se a queda nos
niveis de cortisol matinal (1), a diminuicdo da funcdo endotelial (2), reducdo da tolerancia a dor
(3). No ambito cognitivo, verificou-se menor capacidade funcional (12), enquanto no sistema
imune, observou-se reducdo de TNF- alfa (13) em casos de privacdo crdnica. Por fim,
intervencdes especificas demonstraram reduzir o impacto inflamatdrio como o uso de AAS,
que diminuiu a expressao de IL-6 (6), e a pratica de exercicios, que atuou como fator protetor,
atenuando as mudangas inflamatdrias e imunes no mdusculo esquelético induzidas pela
restricdo do sono (16). Adicionalmente, marcadores de estresse celular como a
Mieloperoxidase (MPO) e a MMP-9 apresentaram uma 'resposta retardada’, com reduc¢des ou
estabilidade durante a privacao, seguidas de aumentos significativos apenas no periodo de

recuperacao (14).

DISCUSSAO

A andlise dos dados evidenciou que a privacdao de sono atua como um importante
modulador da resposta inflamatdria em adultos jovens, devendo ser compreendida ndo apenas
como um estimulo pré-inflamatdrio isolado, mas como um fator capaz de desorganizar a
homeostase imunolégica. De maneira geral, observa-se a ativacdo de um estado
pré-inflamatdrio sistémico, frequentemente mediado por vias intracelulares como a sinalizacao
do NF-kB, resultando em aumento de citocinas inflamatdrias e marcadores sistémicos (1,4,7,9).
Contudo, mais do que a elevacao isolada desses mediadores, os achados sugerem uma
desregulacao global da resposta imune.

Nesse contexto, a interacdo com o eixo hipotdlamo-hipdfise-adrenal (HPA) é central
para a compreensdao dos mecanismos envolvidos. A reduc¢ao do pico matinal de cortisol
associada a privacao de sono indica comprometimento de um dos principais mecanismos

anti-inflamatérios do organismo, favorecendo a manuten¢dao de um estado inflamatdrio
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persistente (1). Essa desregulacdo, aliada a perda de sincronizacdo dos ritmos circadianos,
contribui para respostas imunes menos eficientes e potencialmente mais lesivas.

Entre os biomarcadores analisados, a IL-6 foi o mediador mais frequentemente
associado a privagao de sono. Os estudos demonstraram aumento significativo dessa citocina
tanto em situa¢bes de privacao aguda quanto em protocolos de restricao parcial do sono. A
IL-6 estad relacionada ao desenvolvimento de disfuncdo endotelial, resisténcia insulinica e
alteragbes metabdlicas. A elevagao simultanea de TNF-a e IL-1f, sugere ativacao coordenada da
resposta inflamatdria inata frente ao estresse fisiolégico causado pela perda do sono.

As divergéncias observadas entre os estudos, especialmente em relacdo a auséncia de
alteracbes em determinados biomarcadores inflamatdrios, ressaltaram a importancia de
fatores metodoldgicos. Diferencas no tempo de coleta, intensidade da privacao e tipo de
protocolo (agudo versus crénico) influenciam significativamente os resultados (3,10). A
dinamica temporal de mediadores como a IL-6, com picos precoces e retorno ao basal em curto
periodo, pode levar a subestimacao do estado inflamatdrio quando ndo adequadamente
considerada (3). Além disso, exposicdes prolongadas a restricdo de sono parecem induzir um
estado de adaptacao imune disfuncional, caracterizado por inflamacdo basal elevada associada
a hiporresponsividade celular frente a novos estimulos, sugerindo possivel exaustao do sistema
imune (13).

Além disso, a resposta inflamatdria ndo ocorre de forma uniforme, sendo modulada por
fatores individuais como atividade fisica e sexo (4,7). Esses elementos sugerem que a privacao
de sono atua como um amplificador de vulnerabilidades bioldgicas, potencializando alteragbes
ja existentes.

Do ponto de vista clinico, destaca-se a associacao entre inflama¢do e disfuncao
endotelial, indicando que a privagao de sono pode contribuir precocemente para o risco
cardiovascular (2). Paralelamente, evidéncias de alteracdes em marcadores relacionados a
neuroinflama¢do sugerem possiveis repercussdes no sistema nervoso central, ampliando o
impacto da privacdo de sono para além do sistema periférico (11), pois houve aumento de
microRNAs relacionados a neurodegeneracdao, a maior permeabilidade da barreira
hematoencefdlica e a ativacdo de marcadores como GFAP e C3 (17). Esses achados sugerem
possivel participacdo da privacao crénica de sono em mecanismos envolvidos em declinio

cognitivo, alteracdes comportamentais e doencas neurodegenerativas.
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No que se refere as estratégias de intervencdo, observa-se que abordagens
farmacoldgicas, como o uso de dcido acetilsalicilico em baixa dose, podem atenuar
parcialmente a resposta inflamatdria induzida pela privacao de sono, reduzindo a ativacdo de
células imunes e marcadores inflamatdrios (5,6). Entretanto, tais estratégias ainda demandam
maior validacao, sendo fundamental priorizar interven¢bes ndao farmacoldgicas, como a
regulacao do sono e a adoc¢ao de habitos saudaveis.

Por fim, persistem lacunas relevantes na literatura, especialmente quanto a
padronizacao dos protocolos experimentais, controle de varidveis circadianas e compreensao
dos mecanismos de recuperacao apds privacao de sono. A influéncia de fatores individuais,
como crondtipo, sexo e estado metabdlico, também merece maior investigacdo, a fim de

aprimorar a compreensao da variabilidade das respostas inflamatdrias.

CONCLUSAO

A privagdo do sono exerce impacto significativo sobre o sistema imunoldgico de adultos
jovens, promovendo um estado inflamatdrio de baixo grau caracterizado pela elevacdo de
citocinas pré-inflamatdrias, especialmente a interleucina-6 (IL-6), a proteina C reativa (PCR) e o
fator de necrose tumoral alfa (TNF-a). Esses efeitos foram observados tanto em situacdes de
privacdo aguda quanto de restricao crénica do sono, com variagées na magnitude da resposta
conforme a duracdo e o tipo de privacdo. Além das citocinas cldssicas, os estudos analisados
demonstraram que a privacao do sono repercute em diferentes niveis do organismo, incluindo
alteragbes em indices hematoldgicos sistémicos, modificagdes transcricionais no musculo
esquelético, elevacdo de microRNAs associados a neuroinflamacdo e aumento da
permeabilidade da barreira hematoencefadlica. Esses achados ampliam a compreensdao dos
mecanismos pelos quais a restricao do sono pode contribuir para o desenvolvimento de
doencas inflamatdrias, metabdlicas e neuroldgicas a longo prazo. Fatores como o nivel de
atividade fisica e o uso de intervenc¢des farmacoldgicas, como o acido acetilsalicilico em baixa
dose, demonstraram capacidade de modular parcialmente a resposta inflamatdria induzida
pela privacdo do sono, sinalizando possiveis estratégias de mitigacao desses efeitos. Por outro
lado, a heterogeneidade metodoldgica entre os estudos, incluindo diferencas nos protocolos
de privacao, populacdes e marcadores avaliados, representa uma limitacao importante para a
generalizagao dos resultados. Diante disso, reforca-se a relevancia do sono adequado como

fator protetor da saude inflamatdria em adultos jovens, e destaca-se a necessidade de estudos
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futuros com maior padronizacao metodoldgica, que investiguem os mecanismos subjacentes
de forma mais aprofundada e considerem popula¢des mais diversificadas, incluindo mulheres e

individuos com comorbidades.
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