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RESUMO 

 

 

AZEVEDO, Danielle Coelho de. Tempo de sono e marcadores bioquímicos de dislipidemia 
em crianças com obesidade. 2024. 78 f. Dissertação (Mestrado em Saúde Coletiva) – Instituto 
de Medicina Social Hesio Cordeiro, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de 
Janeiro, 2024. 
 

O tempo de sono é um fator comportamental de crescente interesse na literatura, por se 
tratar de um fator de risco modificável, fisiologicamente ligado à obesidade e pelo aumento da 
prevalência de inadequação do tempo de sono entre jovens. A associação entre tempo de sono 
e marcadores bioquímicos têm sido estudada, contudo, os resultados são ainda inconclusivos 
na população pediátrica. O objetivo deste estudo é verificar a associação entre tempo de sono 
e marcadores bioquímicos de dislipidemia em crianças com obesidade. Trata-se de um estudo 
transversal que utilizou dados da linha de base de um ensaio clínico randomizado para 
tratamento da obesidade infantil - PAPPAS HUPE, que incluiu 101 crianças entre 7 e 12 anos. 
O número de horas de sono foi calculado a partir da pergunta: Quantas horas em média você 
dorme numa noite habitual de sono? Para fins descritivos, considerou-se sono adequado entre 
9-12 horas por dia. As determinações bioquímicas de colesterol total, LDL-colesterol, HDL-
colesterol e triglicerídeos foram realizadas após 12 horas de jejum e foram utilizados os 
pontos de corte da Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose para a 
caracterização da amostra. A associação entre tempo de sono (contínua) e marcadores 
bioquímicos de dislipidemia foi avaliada por modelos lineares generalizados com link 
identidade, em modelos brutos e ajustados por sexo, idade, cor da pele e atividade física, 
estratificados pelo nível de obesidade (obesidade não grave e obesidade grave). Todas as 
análises foram realizadas no SAS, versão Ondemand. A média de idade das crianças foi de 
9,08±1,55 anos e 57,43% eram meninos. O tempo médio de sono diário foi de 8,61±1,58 
horas/dia. Observou-se que 48,5% dos participantes apresentaram tempo de sono inadequado, 
sendo em sua totalidade sono curto e que 47% das crianças apresentava obesidade grave, com 
a média de IMC z-escore de 3,18±0,98. A média de HDLc (mg/dl) das crianças, correspondeu 
a 45,72±13,39, e 58,7% do total da amostra apresentou HDLc alterado. A média de 
triglicerídeos (mg/dl) foi de 100,39±48,69, e de colesterol total (mg/dl) 153,91±33,64, sendo 
54% e 23%, respectivamente com alteração. A média de LDLc (mg/dl) foi de 88,44±25,45, 
com 17,20% alterado. Foi observada associação negativa entre tempo de sono e LDLc entre 
as crianças com obesidade não grave, tanto no modelo bruto (β = -5,05; p-valor=0,01), quanto 
no modelo ajustado (β = -4,11; p-valor=0,04). Menor tempo de sono esteve associado a 
maiores níveis de LDLc em crianças com obesidade não grave. O entendimento de que a 
duração insuficiente do sono pode influenciar negativamente os perfis lipídicos oferece uma 
perspectiva para intervenções mais eficazes. 

 
 

Palavras-chave: Crianças. Dislipidemia. Tempo de sono. Obesidade infantil.  

 

 

 



 
 

ABSTRACT 
 

 

AZEVEDO, Danielle Coelho de. Sleep duration and biochemical markers of dyslipidemia in 
children with obesity. 2024. 78 f. Dissertação (Mestrado em Saúde Coletiva) – Instituto de 
Medicina Social, Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, 2024. 
 

Sleep duration is a behavioral factor of increasing interest in the literature, as it 
represents a modifiable risk factor physiologically linked to obesity and the rising prevalence 
of inadequate sleep duration among the youth. The association between sleep duration and 
biochemical markers has been investigated; however, results remain inconclusive in the 
pediatric population. The objective of this study is to examine the association between sleep 
duration and biochemical markers of dyslipidemia in children with obesity. This is a cross-
sectional study utilizing baseline data from a randomized clinical trial for the treatment of 
childhood obesity - PAPPAS HUPE, which included 101 children aged 7 to 12 years. Sleep 
duration was calculated based on the question: On average, how many hours do you sleep on 
a typical night? For descriptive purposes, sleep adequacy was considered between 9-12 hours 
per day. Biochemical determinations of total cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol, 
and triglycerides were conducted after a 12-hour fast, utilizing the cut-off points from the 
Brazilian Guideline on Dyslipidemias and Atherosclerosis Prevention for sample 
characterization. The association between sleep duration (continuous) and biochemical 
markers of dyslipidemia was assessed using generalized linear models with identity link, both 
in unadjusted and adjusted models for gender, age, skin color, and physical activity, stratified 
by obesity severity (non-severe obesity and severe obesity). All analyses were performed 
using SAS, version Ondemand. The mean age of the children was a 9.08±1.55 year, with 
57.43% being boys. The average daily sleep duration was 8.61±1.58 hours/day. It was 
observed that 48.5% of participants had inadequate sleep duration, entirely characterized as 
short sleep, and 47% of children had severe obesity, with a mean BMI z-score of 3.18±0.98. 
The mean HDL cholesterol (mg/dl) of the children was 45.72±13.39, with 58.7% of the total 
sample exhibiting altered HDL cholesterol. The mean triglycerides (mg/dl) were 
100.39±48.69, and total cholesterol (mg/dl) was 153.91±33.64, with 54% and 23% showing 
alterations, respectively. The mean LDL cholesterol (mg/dl) was 88.44±25.45, with 17.20% 
exhibiting alterations. A negative association was observed between sleep duration and LDL 
cholesterol among children with non-severe obesity, both in the unadjusted model (β = -5.05; 
p-value=0.01) and the adjusted model (β = -4.11; p-value=0.04). Shorter sleep duration was 
associated with higher levels of LDL cholesterol in children with non-severe obesity. 
Understanding that insufficient sleep duration may negatively influence lipid profiles provides 
a perspective for more effective interventions. 

 
 

Keywords:  Children. Dyslipidemia. Time of sleep. Child obesity. 
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INTRODUÇÃO  

 

 

A obesidade infantil tem sido um desafio da saúde pública nas últimas décadas (GBD 

2015 Obesity Collaborators et al., 2017). Dado que a obesidade é uma condição de saúde 

influenciada por múltiplos fatores, o estabelecimento de um tratamento eficaz torna-se uma 

tarefa desafiadora considerando a importância de se abordar não apenas fatores dietéticos e 

relacionados à atividade física, mas também fatores socioeconômicos, ambientais e 

comportamentais. Além disso, investigar elementos vinculados não somente ao peso corporal, 

mas também a possíveis doenças ou sintomas associados, em uma variedade de contextos 

culturais e situações, se torna um desafio (Fusco et al., 2020). 

Dentre os fatores comportamentais associados à obesidade, crescente interesse tem 

sido observado na literatura acerca do tempo de sono, por se tratar de um fator de risco 

modificável (Pot, 2018), fisiologicamente ligado à obesidade e pelo aumento da prevalência 

de inadequação do tempo de sono entre jovens, concomitante com o crescimento da epidemia 

de obesidade (Kruisbrink et al., 2017; Gohil e Hannon, 2018). A redução da qualidade e 

quantidade do sono na sociedade moderna tem sido associada à mortalidade e a doenças 

crônicas graves, como as doenças cardiovasculares (DCV) (Cappuccio et al., 2008).  

Estudos seccionais têm visto associação entre tempo de sono insuficiente e obesidade 

em diferentes países (Hitze et al., 2009; Crispim et al., 2007; Ajejas Bazán et al., 2018; 

Corrêa, Borges e Oliveira, 2021). Estudos longitudinais sobre o tema são poucos, e apontam 

associações negativas entre tempo de sono e obesidade  (Taheri, 2006; Gangwisch et al., 

2006; Halal et al., 2016). 

Dentre os mecanismos fisiopatológicos subjacentes à associação entre a privação do 

sono e o desenvolvimento de condições metabólicas adversas, incluindo obesidade e doenças 

cardiovasculares, destacam-se a redução dos níveis de leptina e hormônio de crescimento 

(GH), o aumento do hormônio grelina, do cortisol e da atividade simpático-adrenérgica 

(Porfirio et al., 2022). Alterações nos marcadores lipídicos na infância e adolescência estão 

associadas a um maior risco cardiovascular no início e na meia idade adulta (Masson et al., 

2023). 

Considerando os estudos que relacionam o sono inadequado com sobrepeso e 

obesidade, verifica-se que o sono pode afetar o metabolismo lipídico por meio da adiposidade 

(Quist et al., 2016). Sugere-se que o excesso de adiposidade possa aumentar o risco de 
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perturbações da respiração durante o sono, possivelmente relacionados a alterações nas trocas 

gasosas respiratórias e à fragmentação do sono, aumentando assim o risco de alterações 

adversas no metabolismo lipídico (Bhattacharjee, Hakim e Gozal, 2012). 

A associação entre tempo de sono inadequado e marcadores bioquímicos tem sido 

estudada na população pediátrica, e os resultados são ainda inconclusivos tanto em estudos 

seccionais (Rey-López et al., 2014; Flint et al., 2007; Hitze et al., 2009; Kurube, Widjaja e 

Ardianah, 2023) como nos estudos longitudinais (Hjorth et al., 2014; Cespedes et al., 2014). 

Alguns estudos transversais encontraram associações negativas entre tempo de sono e 

marcadores lipídicos (Kong et al., 2011; Sung et al., 2011), enquanto outras pesquisas 

encontraram associações positivas (Gangwisch et al., 2010; Spruyt, Molfese e Gozal, 2011; 

Azadbakht et al., 2013; Ruiz et al., 2014). Tendo em vista que as crianças e adolescentes 

apresentaram redução no tempo de sono nos últimos anos (Matricciani, Olds e Petkov, 2012), 

fator este que contribui para o ganho de peso, consequências cardiometabólicas são esperadas 

nas crianças com obesidade (Quist et al., 2016). 

Uma vez que alterações metabólicas na infância podem ser preditivas de complicações 

a longo prazo, como as doenças cardiovasculares, especialmente naquelas portadoras de 

obesidade (Araújo et al., 2014; Damiani et al., 2011), a detecção e o aconselhamento acerca 

do tempo de sono adequado desde a infância pode representar, em termos de saúde pública, 

uma estratégia simples e de baixo custo a ser incorporada nas práticas pediátricas. Assim o 

objetivo desse trabalho é verificar a associação entre tempo de sono e marcadores 

bioquímicos em crianças com obesidade. 
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1 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

 

1.1 Sono 

 

 

1.1.1 Importância para a saúde e métodos de avaliação 

 

 

Entende-se por sono como um estado cerebral ativo constituído por dois estágios 

diferentes e quantitativamente medíveis, são ele: movimento ocular não rápido (NREM) e 

movimento ocular rápido (REM); cada um com características únicas e ativamente regulado por 

centros neurais distintos que envolvem mecanismos bioquímicos e alterações nos processos 

fisiológicos, acompanhados de alterações eletroencefalográficas características e imobilidade 

postural imediatamente reversíveis por estimulação externa (Jouvet, 1969; Luyster et al., 

2012). Consequentemente, é uma mistura intrínseca de processos fisiológicos e 

comportamentais (Arora et al., 2013).  

O sono não REM (NREM) se destaca pela presença de ondas cerebrais sincronizadas 

no eletroencefalograma e pode ser subdividido em quatro estágios: estágio 1, 2, 3 e 4, sendo 

que os estágios 3 e 4 são denominados como sono de ondas lentas ou sono delta. Durante o 

sono REM, o eletroencefalograma exibe ondas cerebrais dessincronizadas e de baixa 

amplitude (Alóe, Azevedo e Hasan, 2005). Já o sono REM é marcado por um aumento nos 

níveis metabólicos e do consumo de energia cerebral. Durante esse estágio, há atonia 

muscular, e os mecanismos de regulação homeostática tendem a diminuir a temperatura 

corporal e manter a respiração relativamente insensível às variações nos níveis de CO2 no 

sangue. A duração do sono REM pode variar dependendo da quantidade de energia disponível 

(Shimizu e Himwich, 1968). 

A sincronização e dessincronização das ondas cerebrais entre os estágios NREM-REM 

e o estado de vigília são resultado da atividade neural nos circuitos que envolvem o tálamo 

(núcleos reticulares do tálamo) e o córtex cerebral, que são influenciados pela interação dos 

núcleos monoaminérgicos e colinérgicos localizados no tronco encefálico (Saper, Chou e 

Scammell, 2001; Pace-Schott e Hobson, 2002). O sistema de ativação ascendente dos núcleos 

monoaminérgicos é composto pelos núcleos dorsais da rafe (que contêm serotonina), o locus 

ceruleus (que libera noradrenalina) e o núcleo tuberomamilar (que produz histamina), 
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localizados no tronco encefálico. Esses núcleos projetam-se de forma difusa no córtex 

cerebral e nos núcleos reticulares do tálamo (Saper, Chou e Scammell, 2001). 

O sono faz parte da existência humana e tem múltiplas funções como a manutenção do 

bem-estar física e mental, o equilíbrio e bom funcionamento do corpo e a convalescência das 

células (Hayes et al., 2001; Mindell et al., 2009). O sono adequado está associado ao 

crescimento saudável, maturação do sistema nervoso central, desenvolvimento cognitivo e 

comportamental, no estímulo da resposta imunológica, na facilitação da homeostase sináptica 

consolidação da memória, vontade de participar de atividades físicas, escolhas alimentares 

adequadas (quantidade e qualidade) e manutenção do balanço energético (Van Dongen et al., 

2003; Ednick et al., 2009; Krueger et al., 2016; Chaput et al., 2023). 

O sono desempenha diversas funções essenciais, abrangendo desde a conservação de 

energia até a alocação de recursos energéticos para atividades dependentes do sono, como a 

síntese de proteínas e hormônios (Chaput et al., 2023). Durante o sono, a maioria dos sistemas 

corporais entra em um estado anabólico, promovendo a recuperação dos sistemas nervoso, 

imunológico, esquelético e muscular. Embora os diversos mecanismos e propósitos do sono 

ainda estejam sendo investigados, é importante ressaltar que o sono é um comportamento 

altamente preservado ao longo da evolução (Joiner, 2016). 

O ciclo sono-vigília é um ritmo que flutua naturalmente ao longo de um período de 24 

horas. A alternância de luminoso e escuro, horário escolar, horário de trabalho, viagens 

através de fusos horários, exposição à luz, lazer, genética, idade, estado de saúde, estilo de 

vida e atividades familiares são alguns dos fatores intrínsecos e extrínsecos que coordenam 

esse ciclo (Chang et al., 2009). Além dessas sincronizações reguladas pelo entorno o ciclo 

sono-vigília é regulado endogenamente por estruturas neurais localizadas no hipotálamo (o 

núcleo supraquiasmático, considerado o relógio biológico circadiano dos mamíferos) 

(Carskadon, Acebo e Jenni, 2004). 

Vários instrumentos vêm sendo utilizados para a avaliação do sono, com medidas 

envolvendo aspectos subjetivos e objetivos (Gaiduk et al., 2023). O instrumento de referência, 

utilizado como padrão ouro, é o estudo polissonográfico (PSG), que realiza o diagnóstico da 

maioria dos transtornos do sono e também determina a efetiva duração do mesmo em horas 

(Kuschnir et al., 2016; Morgenthaler et al., 2007). Os sensores de movimento capazes de 

determinar tempos de atividade e de repouso têm sido amplamente aplicados em pesquisas e 

na prática clínica, utilizando uma técnica conhecida como actigrafia (ACT), são dispositivos 

semelhantes a relógios de pulso, validada com polissonografia. Esse sensor de movimento é 
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considerado uma opção mais simples, não invasiva, prática e menos custosa à polissonografia 

(Lockley, Skene e Arendt, 1999; Morgenthaler et al., 2007).  

Questionários são mais utilizados em estudos epidemiológicos para se obter 

informações sobre o sono, devido ao alto custo e pela dificuldade de utilização da PSG 

(Weatherwax et al., 2003). As respostas coletadas por meio de questionários são medidas 

indiretas dependentes de condições inerentes aos entrevistados, como memória, capacidade de 

entendimento do que está sendo perguntado, e podem ser mediadas por interesses dos 

próprios sujeitos, como a própria motivação em querer responder e fazê-lo de forma precisa. 

Assim, as perguntas devem ser simples e objetivas, a fim de evitar problemas de 

compreensão, respeitando os padrões culturais dos entrevistados (Abreu et al., 2019). 

No Estudo de Riscos Cardiovasculares em Adolescentes (ERICA), o tempo de sono 

foi avaliado através de bloco composto por quatro perguntas, onde o adolescente selecionava 

a opção que apresentava a hora em que ele costumava dormir e acordar durante a semana e 

nos finais de semana. Cada opção de resposta apresentava uma hora do dia, a duração do sono 

foi obtida pela diferença entre o início e o fim do sono. Gerou-se uma média ponderada das 

horas de sono durante a semana e final de semana (Abreu et al., 2019).  

 

 

1.1.2 Tempo de sono em crianças  

 

 

Estudos apontam que crianças e adolescentes estão apresentando horários mais tardios 

de dormir, principalmente com o aumento da idade, e muitas das vezes precisam acordar cedo 

para realizar as atividades escolares, tendo uma importante diminuição das horas de sono 

diárias (Pereira, Teixeira e Louzada, 2010; Keyes et al., 2015). A exposição excessiva a 

influências eletrônicas, como celulares, computadores e vídeo games pode dificultar a 

monitorização das horas de sono pelos pais (Cain e Gradisar, 2010; Abreu et al., 2019). 

Uma recomendação sobre a duração do sono foi desenvolvida pela American Academy 

of Sleep Medicine (AASM), específica para crianças e adolescentes. A recomendação foi 

desenvolvida a partir de um grupo formado por 13 especialistas em pesquisa do sono 

(incluindo um moderador) onde foi estabelecida uma quantidade de sono suficiente para 

promover a saúde das crianças e adolescentes de 0 a 18 anos (Paruthi et al., 2016b). As 

recomendações de tempo de sono foram estabelecidas com base em uma revisão de 864 

artigos e foram divididas em grupos etários, compreendendo um total de 5 categorias de 
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idade.: Bebê (4–11 meses): 12–16 horas; Criança pequena (1–2 anos): 11–14 horas; Pré-

escolar (3–5 anos): 10–13 horas; Criança em idade escolar (6–12 anos): 9–12 horas; 

Adolescente (13-18 anos): 8-10 horas (Paruthi et al., 2016a). 

Uma revisão sistemática da literatura envolvendo estudos de 20 países foi realizada 

para localizar estudos que relatassem a duração do sono de crianças de 5 a 18 anos, a fim de 

mapear mudanças na duração do sono ao longo do último século, utilizaram dados de 690.747 

crianças. A mediana da taxa de mudança ponderada pela amostra foi de -0,75 minutos a 

menos todas as noites por ano, indicando uma redução de mais de 1 hora por noite ao longo 

do período de estudo. Essas taxas de variação foram negativas em todas as categorias de 

idade, sexo e tipo de dia. No entanto, essas taxas variaram de acordo com a região geográfica. 

A Europa, os EUA, o Canadá e a Ásia registraram diminuições, enquanto a Austrália, o Reino 

Unido e a Escandinávia apresentaram aumentos nos dados analisados (Matricciani, Olds e 

Petkov, 2012). 

Além da duração do sono, que é uma métrica frequentemente explorada em relação 

aos desfechos de obesidade, a qualidade do sono também pode influenciar o risco de 

obesidade (Fatima, Doi e Mamun, 2015). O sono saudável em jovens também está vinculado 

a horários adequados, regularidade (em termos de horários de sono e rotinas consistentes de 

dormir) e a ausência de distúrbios e interrupções no sono (Meltzer, Williamson e Mindell, 

2021).  

 

 

1.2 Obesidade infantil 

 

 

A obesidade é caracterizada pelo acúmulo excessivo de tecido adiposo, que pode estar 

localizado em áreas específicas ou ser generalizado pelo corpo e pode estar associado ou não 

a distúrbios genéticos ou endócrinos (Chissini et al., 2015). 

O diagnóstico de excesso de peso (sobrepeso e obesidade) é normalmente realizado 

usando o Índice de Massa Corporal (IMC), que é a divisão do peso (em Kg) pelo quadrado da 

altura (em metros). Para crianças acima de 5 anos, a Organização Mundial da Saúde (OMS) 

recomenda a utilização de curvas de referência que se baseiam no Índice de Massa Corporal 

para a idade e o sexo. Através de pontos de corte específicos, os adolescentes são 

classificados em: muito baixo peso, baixo peso, peso adequado, sobrepeso e obesidade (De 

Onis, 2007). 
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A circunferência da cintura é considerada o indicador mais sensível e específico para 

avaliar o acúmulo de gordura na região superior do corpo. Essa medida pode ser usada de 

forma independente para identificar o risco de desenvolvimento de mudanças metabólicas em 

pessoas jovens, incluindo crianças e adolescentes (Ribeiro et al., 2006). 

O excesso de peso na infância é um fator de risco para a obesidade na vida adulta 

(Ferraro, Thorpe e Wilkinson, 2003), está relacionada ao aumento nos riscos de 

desenvolvimento de várias doenças (Wang e Lim, 2012; Pulgarón, 2013), como as  doenças 

cardiovasculares, alguns tipos de câncer, diabetes mellitus, hipertensão arterial sistêmica, 

problemas biliares e ortopédicos, dentre outros,  atribuindo assim maiores gastos médicos 

(Deshmukh-Taskar et al., 2006).  

Segundo Ferreira et al (2021), em um estudo transversal com amostra por 

conglomerados, utilizando as informações da Pesquisa Nacional de Saúde no Brasil, 

observou-se que a prevalência de obesidade em maiores de 18 anos aumentou 

significativamente de 20,8% para 25,9% de 2013 a 2019 (Ferreira et al., 2021). Em crianças 

abaixo de 12 anos, dados de uma revisão sistemática brasileira realizada em 2021 com 112 

artigos, verificou que a prevalência de obesidade infantil foi de 12,3%, sendo 10,8% em 

meninas e 12,3% em meninos (Santos et al., 2023). 

A etiologia da obesidade é complexa e envolve múltiplos fatores, como influências 

genéticas, metabólicas, ambientais, comportamentais e emocionais. A predisposição genética 

aumenta o risco de desenvolvimento da obesidade, sendo que ter pelo menos um dos pais 

obeso eleva esse risco para 50%, enquanto ter ambos os pais obesos aumentam o risco para 

80%. Em contraste, na ausência de pais obesos, o risco é de apenas 9% (Chissini et al., 2015). 

Apesar de a obesidade estar sujeita a diversos outros fatores – incluindo consumo 

alimentar inadequado, inatividade física, peso ao nascer e práticas de amamentação (Silveira 

et al., 2011), o estilo de vida também pode exercer importante influência no aumento de peso 

durante a infância. As transformações no comportamento humano e no padrão de vida 

representam elementos que afetam a maneira como ela se manifesta clinicamente. Nesse 

contexto, crianças e adolescentes revelam uma maior sensibilidade, pois estão atravessando 

uma fase crítica em termos de hábitos formadores, ganho de peso e desenvolvimento da 

condição obesidade (Kong et al., 2011). 

Os principais elementos ligados à dinâmica da sociedade atual, capazes de impactar a 

alimentação infantil, envolvem: limitações temporais para a preparação de refeições; consumo 

frequente de fast-food; e a necessidade das mães de trabalhar fora do lar, seja para 

complementar a renda familiar ou até mesmo para sustentá-la. O fato de as mães estarem 
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inseridas no cenário profissional fora de casa implica que o indivíduo social encarregado pela 

preparação das refeições não dispõe mais do tempo que costumava ter no passado dentro da 

unidade familiar (Crescente et al., 2021). 

No entanto, os fatores de risco convencionais não conseguem oferecer uma explicação 

abrangente para o aumento nas proporções de obesidade observado nas últimas décadas 

(Chaput et al., 2023). Nos últimos vinte anos, diversas novas influências sobre a obesidade e a 

probabilidade de enfermidades metabólicas relacionadas foram observadas (McHill e Wright, 

2017; Keith et al., 2006), incluindo carência de sono adequado e desequilíbrio nos ritmos 

circadianos (Reutrakul e Van Cauter, 2018; Zhu et al., 2019). 

Uma comparação intrigante com a crescente disseminação global da obesidade é a 

observação geral de uma redução no tempo de sono reportada em determinados países (Kong 

et al., 2011). Apesar da questão sobre a diminuição do sono em escala global ainda ser objeto 

de discussão (Groeger, Zijlstra e Dijk, 2004), há um crescente acervo de evidências 

provenientes de estudos em laboratório e de cunho epidemiológico que apontam para 

associações entre a carência de sono, obesidade e lipídeos séricos (Kong et al., 2011). 

 

 

1.3 Sono e Obesidade 

 

 

Um sono saudável demanda uma duração apropriada, momento adequado, alta 

qualidade, regularidade e a ausência de distúrbios. A quantidade de sono é um parâmetro 

frequentemente analisado em conexão com os desfechos de saúde (Paruthi et al., 2016b).  

Há evidências que indicam que mudanças na quantidade de sono podem interferir no 

padrão circadiano, potencialmente contribuindo para o aumento de peso e o desenvolvimento 

da obesidade (McHill e Wright, 2017). Pesquisas de natureza transversal realizadas em 

diferentes países, como Espanha, Japão e Estados Unidos têm sugerido uma associação entre 

períodos de sono mais curtos (inferiores a seis horas por noite) e um índice de massa corporal 

mais elevado em adultos e crianças  (Vioque, Torres e Quiles, 2000; Azar e Zantout, 2001; 

Singh et al., 2005; Vorona et al., 2005). No entanto, estudos prospectivos têm apresentado 

resultados inconclusivos, o que deixa essa relação em um estado de incerteza (Nishiura e 

Hashimoto, 2010; Xiao et al., 2013). 

São mencionadas possíveis conexões entre a diminuição da quantidade de sono e o 

excesso de peso, as quais estão ligadas à perturbação hormonal. Tais conexões podem 
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influenciar a liberação de hormônios que regulam o apetite, resultando no aumento dos níveis 

de grelina (um hormônio que estimula o apetite) e na modificação do gasto energético, 

potencialmente afetando os padrões de consumo alimentar (Dashti et al., 2015). As análises 

realizadas até o momento demonstram uma diversidade de resultados quanto à relação entre a 

redução declarada da duração do sono e a secreção de grelina em indivíduos com excesso de 

peso, apontando para a necessidade de mais pesquisas aprofundadas sobre esse tópico 

(Littman et al., 2007; St-Onge et al., 2019). 

A leptina e a grelina são dois hormônios antagônicos na regulação do apetite, atuam 

nos núcleos hipotalâmicos para equilibrar a ingestão de energia e alimentos. A leptina é 

predominantemente produzida pelos adipócitos e tem a função de inibir o apetite, enquanto a 

grelina é liberada pelo estômago, apresentando níveis mais elevados antes das refeições, o que 

sinaliza a sensação de fome, estimulando o apetite; esses níveis diminuem após a ingestão de 

alimentos (Leproult e Van Cauter, 2010). Após um período de privação de sono, ocorrem 

alterações nas concentrações desses hormônios, o que pode contribuir para o aumento do 

consumo alimentar, favorecendo, por consequência, o ganho de peso (Taheri et al., 2004). 

Um estudo conduzido com 4452 adolescentes brasileiros entre 10-12 anos 

participantes de uma coorte em Pelotas constatou que tanto a falta de sono quanto o aumento 

do tempo gasto assistindo à TV estão associados ao aumento do risco de hipertensão e 

excesso de peso, independentemente do nível de atividade física dos participantes. Esse 

impacto negativo é observado de maneira semelhante, e de forma independente, em países 

que estão passando por transições nutricionais e enfrentando questões de obesidade em suas 

populações industrializadas. Adicionalmente, o estudo ressalta que o sono também possui 

uma ligação com índices de risco metabólico durante a adolescência. Os pesquisadores 

expressaram a intenção de continuar acompanhando essa coorte até o final da adolescência, 

buscando verificar se as associações observadas permanecem consistentes ao longo do tempo 

(Wells et al., 2008).  

Um estudo de natureza transversal, realizado na China, abrangendo uma amostra de 

9.559 estudantes com idades entre 7 e 12 anos, constatou que a prevalência de obesidade 

abdominal atingiu 30,57%. Foi observado que as taxas de sono com duração inferior a 9 horas 

por dia, o hábito de despertar antes das 07h00 durante os dias úteis e os fins de semana, bem 

como a prática de dormir após as 22h00 nos fins de semana, apresentaram aumentos 

significantes no grupo que apresentava obesidade abdominal. Os valores ajustados de 

probabilidade, juntamente com intervalos de confiança de 95%, para ocorrência de obesidade 

abdominal (tendo o grupo com ≥10 horas/dia de sono como referência) em crianças que 
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dormiam de 9 a 10 horas/dia, 8 a 9 horas/dia e menos de 8 horas/dia durante o final de 

semana, foram respectivamente de 1,23 (1,04–1,46), 1,59 (1,32–1,91) e 1,83 (1,42–2,36). A 

duração do sono e a hora de dormir nos fins de semana foram independentemente associadas 

ao risco de obesidade abdominal infantil, particularmente em meninos e crianças de 7 a 12 

anos (Liu et al., 2011). 

Uma revisão sistemática abrangendo 40 países, com um total de 141 artigos, 

investigou a relação entre a duração de sono e indicadores de saúde em crianças e 

adolescentes. Destes, um total de 71 estudos examinaram a associação entre a duração do 

sono e os indicadores de adiposidade. Em 7 estudos observou-se uma associação significativa 

entre a curta duração de sono e o ganho de adiposidade, e 5 relataram resultados nulos. Um 

total de 19 estudos investigaram a associação entre a duração de sono e vários biomarcadores 

cardiometabólicos, destes 3 estudos longitudinais incluídos nesta revisão relataram achados 

mistos (sono curto associado a biomarcadores adversos ou achados nulos). A qualidade da 

evidência foi classificada como baixa. Finalmente, os 16 estudos transversais também 

relataram resultados mistos. A qualidade da evidência foi rebaixada de baixa para muito baixa 

devido a um sério risco de viés (a maioria dos estudos usou uma avaliação subjetiva da 

duração de sono sem relato da qualidade da informação) e séria inconsistência (resultados 

positivos, negativos ou nulos) (Chaput et al., 2016). 

Dados de 65.837 escolares brasileiros, de 12 a 17 anos, participantes do Estudo de 

Riscos Cardiovasculares em Adolescentes (ERICA), demonstraram que houve declínio na 

duração do sono com o avanço da idade, a média de horas de sono para a faixa etária de 12 

anos foi de 8,66 ± 1,35 horas para as meninas e de 8,73 ± 1,38 horas para os meninos, porém, 

aos 17 anos de idade, essas médias passam a ser de 7,81 ± 1,30 e de 7,67 ± 1,31 para as 

meninas e meninos, respectivamente, observando-se redução de quase uma hora diária de 

sono. As prevalências de curta e longa duração do sono entre os adolescentes foram, 

respectivamente, de 17,9 e 3,6%, e o excesso de peso foi diagnosticado em 25,5% da amostra. 

Adolescentes que relataram ter sono curto (menos de 7 horas) apresentaram 10% (RP = 1,10; 

IC95% 1,06 – 1,15) mais excesso de peso do que os adolescentes com excesso de peso, 

enquanto os que referiram dormir mais de 11 horas apresentaram aproximadamente 12% (RP 

= 0,88; IC95% 0,78 – 0,99) menos excesso de peso, comparado com os que apresentavam 

sono adequado. Os resultados corroboram a teoria de que a falta de sono acarreta implicações 

para a saúde durante a adolescência (Corrêa, Borges e Oliveira, 2021). 

Um artigo de revisão de literatura sobre a relação entre sono, estado nutricional e 

padrão alimentar, bem como mecanismos associados, selecionou 24 artigos e verificou que 
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maioria das pesquisas (13 estudos) indica que um período de sono de curta duração (menos de 

9-10 horas por noite) está correlacionado com sobrepeso ou obesidade em crianças. Apenas 

três estudos não observaram qualquer ligação entre os padrões de sono e o estado nutricional. 

Além disso, foi constatado que uma duração insuficiente do sono também está relacionada a 

hábitos alimentares inadequados, consumo elevado de refrigerantes e bebidas estimulantes 

antes de dormir, bem como carência de micronutrientes. Conferindo assim que a duração do 

sono está relacionada ao desenvolvimento de sobrepeso e obesidade na população infantil, 

além de estar relacionada com mudanças no comportamento alimentar que contribuem para o 

ganho de peso (Hermes, Nunes e Melo, 2022). 

 

 

1.4 Dislipidemia em crianças 

 

 

A obesidade pode estar relacionada ao aumento dos marcadores bioquímicos de 

lipídeos, a dislipidemia, podendo manifestar-se através de aumento nos níveis de 

triglicerídeos e colesterol total, redução nos níveis de HDL-colesterol ou aumento nos níveis 

de lipoproteína de baixa densidade (LDL-colesterol) (I DIRETRIZ DE PREVENÇÃO DA 

ATEROSCLEROSE NA INFÂNCIA E NA ADOLESCÊNCIA…, 2005). 

A detecção de níveis séricos de dislipidemia na infância é importante para a 

identificação de crianças que apresentam maior risco de desenvolver Doença Arterial 

Coronariana (DAC) na idade adulta (Neutzling et al., 2000). As manifestações clínicas de 

DAC, como infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral e doença vascular periférica, 

geralmente surgem na meia-idade (Franca e Alves, 2006). 

Valores plasmáticos dos lipídeos e das lipoproteínas são influenciados por fatores 

metabólicos, genéticos, ambientais, além do sexo, idade e etnia (Sociedade Brasileira de 

Pediatria, 2020). A dislipidemia multifatorial é mais prevalente, afetando tanto crianças 

quanto adultos, e é resultado de mudanças nos hábitos de vida, como dieta inadequada e falta 

de atividade física (EXPERT PANEL ON INTEGRATED GUIDELINES FOR 

CARDIOVASCULAR HEALTH AND RISK REDUCTION IN CHILDREN AND 

ADOLESCENTS, 2011). Esses fatores estão fortemente relacionados ao excesso de gordura 

corporal, independentemente da influência genética (De Quadros et al., 2015). 

Existe a dislipidemia familiar, consiste numa condição hereditária na qual a pessoa 

herda genes que aumentam os níveis de colesterol e/ou triglicerídeos sanguíneos (Izar et al., 
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2021). Há diferentes tipos, um deles é a hipercolesterolemia familiar, caracterizada por um 

defeito genético que prejudica a remoção normal do LDLc no sangue, resultando em níveis 

elevados de colesterol ao longo da vida, desde o nascimento, acelerando o desenvolvimento 

de aterosclerose (Goldberg et al., 2011; Borén et al., 2020). Com uma incidência estimada de 

1 em cada 310 indivíduos (Hu et al., 2020), a hipercolesterolemia é a causa mais comum de 

eventos coronarianos prematuros e morte relacionada no mundo (Brunham et al., 2018). 

Um estudo transversal de base populacional, parte da Pesquisa Estadual de Nutrição 

e Saúde – Nuevo León, México, 2011/2012 (EESN-NL 2011/2012), avaliou o perfil lipídico 

sérico, a prevalência de dislipidemia e os fatores de risco associados entre a população 

adolescente do norte do México. Foram avaliados duzentos e noventa e três indivíduos 

(47,8% meninas) com idades entre 11 e 16 anos, verificou-se que a frequência global de 

dislipidemia foi de 48,8% sem diferenças entre os sexos. Adolescentes com alto índice de 

massa corporal tinham maior probabilidade de ter pelo menos um nível lipídico anormal 

(excesso de peso: razão de chances [OR]: 2,07; intervalo de confiança [IC] de 95%: 1,14-

3,77, p-valor < 0,05; obesidade: OR:  2,21, IC 95%: 1,11–4,41, p-valor < 0,05) do que aqueles 

com peso normal. Os indivíduos com obesidade também tinham maior probabilidade de ter 

pelo menos um nível lipídico anormal (OR: 2,30; IC 95%: 1,35-3,91, p-valor  <  0,01) do que 

os seus homólogos mais magros (Bibiloni et al., 2016). 

Uma pesquisa foi realizada para verificar a frequência de alterações de lipídicas em 

62.530 crianças e adolescentes, com idades entre um dia e 19 anos, que foram atendidos nas 

clínicas de saúde da cidade de Campinas. Os resultados revelaram que 67% desses jovens 

apresentaram alterações nos seus perfis lipídicos. As prevalências das alterações específicas 

foram as seguintes: aumento no colesterol total em 33% dos casos, elevação nos triglicerídeos 

em 40%, aumento no colesterol LDL em 29%, aumento no colesterol não-HDL em 13%, e 

baixos níveis de colesterol HDL em 39% dos casos analisados (Gomes, Zago e Faria, 2019). 

O Estudo de Riscos Cardiovasculares em Adolescentes (ERICA), estudo transversal, 

nacional, de base escolar, conduzido em 2013-2014 no Brasil, analisou dados de 38.069 

adolescentes que tiveram a dosagem de perfil lipídico realizada. Verificou-se que 20,1% da 

amostra apresentavam colesterol elevado; 3,5% e 7,8% LDLc e triglicerídeos elevados 

respectivamente; 46,8% apresentaram HDLc baixo (Faria Neto et al., 2016). 

Um estudo longitudinal, incluindo participantes do Consórcio i3C que foram 

examinados para peso e altura pelo menos 2 vezes na infância (3-19 anos) e pelo menos 2 

vezes na idade adulta (20-52 anos), como também tiveram medições de lipídios no sangue 

baixas. Consistiu de 5.195 participantes de cinco das sete coortes, o Bogalusa Heart Study 
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(BHS), o Muscatine Study (MUSC), o National Heart, Estudo de Crescimento e Saúde do 

Instituto Lung and Blood (NGHS) e Estudo de Prevenção da Pressão Arterial Elevada em 

Crianças (PHBPC) nos EUA, e Estudo de Risco Cardiovascular em Jovens Finlandeses (YFS) 

na Finlândia. Verificaram que os participantes com dislipidemia, LDL-C elevado, HDL-C 

baixo e TG elevados apresentaram níveis de IMC consistente e significativamente mais 

elevados desde a infância até a idade adulta em comparação com aqueles com níveis lipídicos 

normais. Após ajuste para idade, raça, sexo e coorte, o risco aumentado de dislipidemia em 

adultos foi significativamente associado a valores mais elevados de IMC na infância, IMC na 

idade adulta, AUC total e AUC incremental, com razão de chances (intervalo de confiança de 

95%) = 1,22 (1,15–1,29), 1,85 (1,74–1,97), 1,61 (1,52–1,71) e 1,59 (1,50–1,69), 

respectivamente, e p-valor < 0,001 para todos. Os padrões de associação foram semelhantes 

na maioria dos subgrupos raça-sexo (Yan et al., 2019). 

 

 

1.5 Sono e dislipidemia  

 

 

A baixa qualidade do sono ou tempo de sono insuficiente podem desempenhar 

importante papel na etiologia de doenças cardiovasculares e dislipidemia (Kim et al., 2011). 

Isso pode ocorrer porque os metabolismos de lipídios e energia são regulados pelo ritmo 

circadiano. O sistema circadiano coordena processos opostos, como a criação de lipídios e a 

oxidação de ácidos graxos. As vias metabólicas ligadas aos lipídios são influenciadas pelo 

relógio circadiano em todos os principais tecidos metabólicos. Quando ocorrem mudanças 

nesse ciclo, pode ocorrer um armazenamento inadequado de gordura, perturbações no 

transporte de lipídios, aumento dos níveis de glicose e triglicerídeos, e redução na absorção de 

lipídios provenientes da dieta (Gooley e Chua, 2014). 

Diversos mecanismos podem modular a relação entre sono inadequado e 

hipercolesterolemia (Gangwisch et al., 2010). Primeiro, foi demonstrado que a restrição do 

sono pode aumentar o apetite, reduzindo a leptina e aumentando os níveis de grelina (Spiegel 

et al., 2004b). O aumento do apetite pode aumentar o peso corporal e a ingestão de colesterol, 

gorduras trans e gorduras saturadas. Em segundo lugar, o sono inadequado pode estar ligado à 

fadiga diurna, o que pode reduzir a vontade de praticar atividade física. Foi demonstrado que 

a prática de exercícios pode reduz o LDL e elevar os níveis de HDL (Haskell, 1984). Terceiro, 

a inadequação de sono pode aumentar o stress. Demonstrou-se que o estresse agudo aumenta 
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significativamente os níveis de colesterol total e LDL, supõe que o estresse aumenta os 

lipídios no sangue por meio da lipólise induzida por catecolaminas e da liberação de ácidos 

graxos livres que servem como substrato para a ressíntese de triglicerídeos e produção 

hepática de VLDL (Bachen et al., 2002). 

Kurube, Widjaja e Ardianah (2023) realizaram uma pesquisa observacional transversal 

com 124 adolescentes obesos da Indonésia, e não encontraram associações entre tempo de 

sono e marcadores lipídicos (Kurube, Widjaja e Ardianah, 2023). Assim como Rey-Lópes et 

al (2014), em um estudo transversal com 699 adolescentes entre 12 a 17 anos (Rey-López et 

al., 2014) e Hitze et al (2009), na Alemanha com crianças entre 6 a 19 anos em outro estudo 

transversal (Hitze et al., 2009).   

Um estudo transversal realizado na Holanda, com crianças na faixa etária 11-12 de 

idade, investigou associações de tempo na cama e múltiplas características de qualidades de 

sono com marcadores cardiometabólicos em crianças verificou que as meninas que dormem 

tarde e acordam cedo (n=138, 18%) tiveram maior colesterol e colesterol HDL em 

comparação com aqueles que dormem cedo e despertam cedo (n=239, 31%) (β = 0,16, IC 

95% = 0,01; 0,31 mM e β = 0,08, IC 95% = 0,01; 0,14 mM, respectivamente, ambos p < 0,05) 

(Berentzen et al., 2014). 

Um estudo longitudinal americano, que avaliou a duração do sono como fator de risco 

para hipercolesterolemia em adolescentes que participaram das ondas 1 e 3 do estudo, 

correspondendo a 14.257 indivíduos avaliados, verificou que a hipercolesterolemia foi 

significativamente associada com menor duração do sono. Nas meninas, cada hora adicional 

de sono foi associada à redução de até 13% da chance de serem diagnosticadas com colesterol 

alto na idade adulta jovem (OR 0,87; IC95% 0,75- 0,96). Cada hora adicional de sono 

também foi associada com uma diminuição, ainda que não estatisticamente significativa, do 

OR para hipercolesterolemia em meninos, independentemente do controle de covariáveis (OR 

0,91; IC95% 0,79-1,05) (Gangwisch et al., 2010).  

Foi realizada uma revisão sistemática e metanálise de estudos populacionais 

prospectivos que estudaram a associação entre a duração e a qualidade do sono e a incidência 

de dislipidemias. Os autores identificaram treze estudos (oito: utilizando duração do sono, 

quatro: qualidade do sono e um: ambos), nos quais a classificação da duração do sono (por 

hora/grupos) variou bastante, tendo sido analisada como uma medida contínua em quatro 

estudos. Sono curto foi definido como ≤6 horas, <5horas, <6horas e <7horas. Sono 

prolongado foi definido como ≥9 horas,  ≥7 horas e ≥10 horas. Na análise conjunta da duração 

do sono (6 estudos, 16 amostras de coorte; 30.033 participantes; acompanhamento de 2,6 a 10 
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anos), o sono curto foi associado a um risco de 1,01 (IC 95% 0,93 a 1,10) de desenvolver 

dislipidemia, com heterogeneidade moderada (I 2 =56%, p-valor=0,003) e viés de publicação 

(p-valor=0,035). O sono prolongado foi associado a um risco de 0,98 (IC 95% 0,87 a 1,10) 

para dislipidemia, com heterogeneidade (I 2 =63%, p-valor<0,001) e sem viés de publicação 

significativo (p-valor=0,248). Portanto, o estudo não conseguiu encontrar evidências de uma 

relação significativa entre a duração do sono e o desenvolvimento de dislipidemia (Kruisbrink 

et al., 2017). 

Outra revisão sistemática que avaliou estudos prospectivos sobre a relação entre a 

duração do sono e o risco de hiperlipidemia, identificou doze estudos envolvendo 114.439 

participantes e verificou que a longa duração do sono tem fortes associações com riscos de 

HDL-c baixo e triglicerídeos elevados em crianças e adolescentes. A longa duração do sono 

foi associada a níveis baixos de HDL-C (RR: 0,19, IC 95%: − 0,03–0,40, p-valor< 0,05) e 

triglicerídeos elevados (RR: − 0,20, IC 95%: − 0,43–0,03, p-valor < 0,05) em crianças e 

adolescentes. Os autores sugerem que os mecanismos subjacentes a esta associação merecem 

ser explorados em estudos futuros (Zhang et al., 2022). 

No Brasil, dados da pesquisa do ERICA – Estudo de Riscos Cardiovasculares em 

Adolescentes, que foi um estudo de delineamento transversal de base escolar, verificou que 

24.000 adolescentes apresentaram pelo menos uma variável do perfil lipídico alterado (64,7% 

do total avaliado), e 3,7% apresentaram alteração em todas as variáveis lipídicas coletadas 

(HDL, triglicerídeo e LDL), além de verificar uma associação entre aumento de IMC (índice 

de massa corporal) e aumento de alterações lipídicas (Kaestner et al., 2020). 

Abreu et al (2015) realizaram uma revisão sistemática sobre a duração de sono e 

dislipidemia em adolescentes, verificaram que ainda é incerto se existe uma associação entre 

esses fatores. Destacaram que mais estudos devem ser realizados para clarificar a natureza 

dessa associação e os mecanismos biológicos envolvidos (Abreu et al., 2015). 
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1.6 Modelo teórico 

 

 

O modelo teórico proposto no presente estudo parte do pressuposto que o tempo de 

sono pode influenciar alterações do perfil lipídico de crianças com obesidade, refletindo uma 

simplificação dessa relação complexa. 

  O nível de atividade física foi considerado como variável de confundimento, tendo em 

vista que a fadiga e sonolência podem estar associadas ao tempo de sono insuficiente e à 

inatividade física (Bartel, Gradisar e Williamson, 2015), como também ao risco de 

dislipidemia (Agostinis-Sobrinho et al., 2020). Características sociodemográficas como sexo, 

idade e cor da pele também participam desta relação e são consideradas no ajuste do modelo 

(Etindele Sosso, Holmes e Weinstein, 2021). 

 Um maior uso de meios eletrônicos por crianças e adolescentes, como telefones 

celulares, televisão, computadores, jogos eletrônicos e/ou videogames podem levar a redução 

do tempo de sono (Cain e Gradisar, 2010; Moorman e Harrison, 2019). Assim, o tempo de 

tela foi definido como variável antecessora no modelo teórico.  

 O consumo alimentar foi sugerido como sendo uma variável mediadora, pois a 

redução do tempo de dormir pode levar a modificação do padrão do sistema endócrino que 

sinaliza a saciedade e fome por vias hormonais (grelina e serotonina), alterando as escolhas 

alimentares (Crispim et al., 2007), o que pode levar a escolha de alimentos pouco saudáveis, 

levando a alterações dos níveis de lipídeos sanguíneos. 

O modelo foi estratificado pelo nível de obesidade - obesidade não grave e obesidade 

grave (Tavares et al., 2016), sugerindo que a obesidade pode atuar como modificadora de 

efeito da associação entre tempo de sono e perfil lipídico. Considerando o mecanismo 

biológico envolvido na relação entre encurtamento do tempo de sono e o surgimento da 

obesidade (Gupta et al., 2002; Hasler et al., 2004), a literatura sugere que a redução do tempo 

de sono pode alterar o padrão endócrino que interfere na fome e na saciedade por meio da 

diminuição dos níveis de leptina e aumento dos níveis de grelina, ocasionando desajustes 

endócrinos que induzem o aparecimento da obesidade (Knutsson, 1989; Scheen, 1999; 

Spiegel et al., 2004a) e da dislipidemia. Contudo, estudos têm apontado que deficiência de 

leptina está associada ao surgimento da obesidade grave, e em contraste, a obesidade não é 

induzida pela deficiência de insulina (Singla, 2010). Ademais, uma revisão sistemática que 

comparou os riscos da obesidade infantil grave com obesidade não grave, mostraram que 



29 
 

 

crianças com obesidade grave correm maior risco de dislipidemia, hipertensão, diabetes tipo 2 

e doença hepática gordurosa do que crianças com obesidade não grave (Bendor et al., 2020). 

Na Figura 1, as variáveis de exposição e desfecho estão representadas em retângulos 

de coloração amarela. Nos retângulos de cor cinza, estão as variáveis de ajuste, na cor laranja 

a variável mediadora e na cor azul a variável antecessora. 

 

 

Figura 1 – Modelo teórico e operacional do tempo de sono e dislipidemia em crianças com 

obesidade 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

     Fonte: A autora, 2023. 
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2 JUSTIFICATIVA  
 

 

A obesidade infantil é uma preocupação global de saúde pública devido ao seu 

aumento alarmante nas últimas décadas e às consequências adversas para a saúde a longo 

prazo. Estudos têm demonstrado que crianças com obesidade têm maior risco de desenvolver 

alterações lipídicas, importantes precursores da doença arterial coronariana e outras doenças 

metabólicas. Além disso, pesquisas demostram que curta duração do sono está associada à 

obesidade em estudos populacionais. 

O sono é um aspecto fundamental do desenvolvimento e saúde infantil, e evidências 

recentes sugerem que a privação crônica do sono, assim como a má qualidade do sono, têm 

sido associadas a alterações metabólicas negativas, incluindo a dislipidemia em adolescentes e 

adultos. No entanto, apesar da importância desse tópico, ainda existem lacunas no 

conhecimento científico sobre essa associação em crianças com obesidade. 

Dessa forma, esta dissertação de mestrado busca contribuir para a literatura científica, 

preenchendo lacunas no conhecimento sobre a associação do tempo de sono e marcadores 

lipídicos em crianças com obesidade. Os resultados podem ter implicações importantes para a 

saúde pública, visando à prevenção e o tratamento da obesidade infantil e das doenças 

metabólicas associadas, melhorando a qualidade de vida e o bem-estar desta população. 
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3 OBJETIVO 
 

 

Verificar a associação entre tempo de sono e marcadores bioquímicos de dislipidemia 

em crianças com obesidade. 
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4 METODOLOGIA 

 

 

O presente trabalho é uma análise secundária de um estudo denominado PAPPAS 

HUPE, que significa “Pais e Profissionais pela Alimentação Saudável – Hospital 

Universitário Pedro Ernesto”, um ensaio clínico para tratamento da obesidade infantil baseado 

no Guia Alimentar para a População Brasileira (destinado a população acima de dois anos). 

Para o atual estudo foram utilizados os dados da linha de base da pesquisa, e foram 

incluídas as crianças que apresentavam informações sobre duração de sono, medidas 

antropométricas e exames bioquímicos, caracterizando um estudo seccional numa amostra de 

conveniência. 

 

 

4.1 Desenho e população do estudo de base 

 

 

O desenho do estudo foi um ensaio clínico randomizado paralelo, com 2 grupos de 

comparação:  

a) Grupo intervenção: Atividade educativa coletiva baseada no novo Guia Alimentar 

para a População Brasileira + consulta individual reforçando os conceitos aprendidos nas 

atividades coletivas + elaboração de um plano alimentar com medidas caseiras adequado às 

suas necessidades nutricionais com o objetivo de promover restrição calórica. 

b) Grupo controle: Atividade educativa coletiva baseada no novo Guia Alimentar para 

a População Brasileira + consulta individual reforçando os conceitos aprendidos nas 

atividades coletivas. 

O protocolo do estudo (Brandao et al., 2020) foi publicado seguindo as 

recomendações do SPIRIT (Boutron et al., 2017). 

Foram elegíveis para o estudo crianças com obesidade entre 7 e 12 anos de idade. Para 

a classificação do estado nutricional, utilizou-se valores do IMC/Idade, em escore-z, 

utilizando-se as novas curvas da OMS (Nishida, 2007), com o uso do software WHO-Anthro 

Plus 2007 (De Onis, 2007). Os valores obtidos foram classificados de acordo com os pontos 

de corte recomendados pela OMS para crianças maiores de 5 anos de idade, sendo baixo peso: 

abaixo de –2Z; eutrofia: entre –2 e +1Z; sobrepeso: entre +1 e +2Z; obesidade entre +2Z e 
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+3Z e obesidade grave acima de 3Z da mediana de referência. Crianças que obtiveram o 

escore-z acima de +2Z foram incluídas no estudo.  

Os participantes foram referenciados pelo Sistema Nacional de Regulação (SISREG), 

para o atendimento no Ambulatório de Nutrição da Pediatria do Hospital Universitário Pedro 

Ernesto (HUPE), localizado no município do Rio de Janeiro - RJ. Além do SISREG, houve 

encaminhamento dos pediatras do ambulatório e uma divulgação virtual informando que o 

atendimento era gratuito. O recrutamento dos participantes iniciou-se em agosto/2018 e 

encerrou-se em junho/2019.  

Os critérios de exclusão foram baseados na pré-existência de doenças genéticas 

associadas à obesidade (deficiência congênita de leptina, Síndrome de Down, Síndrome de 

Prader-Willi) ou doença endócrina (hipotireoidismo, Síndrome de Cushing), bem como 

crianças com alguma deficiência que impedisse a realização de mensurações antropométricas. 

Também foram excluídos pacientes em acompanhamento nutricional, em uso de 

medicamentos para perda de peso e de corticoides. 

 

 

4.2 Tamanho amostral e procedimento de randomização do estudo de base 

 

 

O tamanho amostral de 48 indivíduos por grupo foi calculado a partir de um desvio 

padrão para IMC igual a 3,0 e uma diferença esperada de 1,72 unidades (Ho et al., 2012) entre 

os grupos, considerando um poder estatístico de 80% e nível de significância de 5%. 

Estimando que 5% dos participantes provavelmente abandonariam o estudo durante o período 

de acompanhamento, 110 participantes foram incluídos no estudo. Estudos envolvendo 107 

participantes (Spruyt, Molfese e Gozal, 2011), 122 participantes (Catalán-Lambán et al., 

2023) e 133  participantes (Sung et al., 2011) encontraram associação entre tempo de sono e 

dislipidemia em crianças e adolescentes, corroborando com o número total de participantes do 

atual estudo. 

Após a fase de recrutamento, as crianças foram alocadas aleatoriamente nos grupos 

controle ou intervenção. A randomização em bloco de dez sujeitos foi realizada por um 

pesquisador não relacionado ao atendimento clínico ou dietético das crianças, usando uma 

sequência de números aleatórios gerada por computador. A alocação aleatória usou 

numeração sequencial. A planilha contendo as informações do grupo de alocação foi mantida 
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em sigilo por um pesquisador não relacionado ao atendimento clínico ou dietético e foi 

divulgada no momento da primeira intervenção em sala separada. 

 

 

4.3 Coleta de dados 

 

 

Na primeira consulta realizou-se entrevista face a face com os responsáveis, a partir de 

um questionário abrangendo questões relativas a fatores socioeconômicos, demográficos e 

comportamentais (ANEXO C).  

O número de horas de sono foi calculado a partir de uma pergunta baseada em dois 

grandes estudos epidemiológicos (Gangwisch et al., 2006; Cappuccio et al., 2007), a saber: 

Quantas horas em média você dorme numa noite habitual de sono? ______ horas.  

O peso corporal foi aferido em balança eletrônica portátil (Tanita BC-558). A estatura 

foi aferida em duplicata, com o uso de antropômetro portátil, da marca AlturaExata. Ambas as 

medidas são mensuradas com o avaliado, descalço, usando roupas leves, com os braços 

estendidos ao lado do corpo, posicionado pelo plano horizontal de Frankfurt. 

Para a aferição da Circunferência de Cintura (CC) foi utilizada fita métrica flexível e 

inelástica, com amplitude de 150 cm e variação de 0,1 mm. A CC foi aferida com a fita 

colocada horizontalmente no ponto médio entre a borda inferior da última costela e a crista 

ilíaca (Lohman, Roache e Martorell, 1992). As medidas foram realizadas com a fita firme 

sobre a pele, todavia, sem compressão dos tecidos, estando o avaliado de pé com abdômen 

relaxado e com os braços estendidos ao lado do corpo.  

Para avaliar o tempo de tela foram realizadas as seguintes perguntas: “Normalmente, 

quantas horas por dia você passa assistindo televisão?” e “Normalmente, quantas horas por 

dia você usa o computador, videogame ou joga no celular?”, com as seguintes opções de 

resposta: “não assisto”, “uma hora”, “duas horas”, “três horas”, “quatro horas” e “cinco horas 

ou mais” para responder ambas as questões. O tempo total de tela foi calculado como a soma 

dos tempos (horas / dia) respondido nas duas questões.    

Os valores de colesterol total, LDL- colesterol, HDL- colesterol e triglicerídeo foram 

avaliados na linha de base. As determinações bioquímicas foram realizadas no Laboratório 

Central de Análises Clínicas do Hospital Universitário Pedro Ernesto. Após 12 horas de 

jejum, foi coletado 10 ml de sangue da veia esquerda anticubital em tubos de vacutainer. As 
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amostras foram separadas em alíquotas, em tubos do tipo eppendorfs e estocadas à -80ºC, até 

sua utilização. As amostras foram processadas e o soro analisado em analisador bioquímico 

(INTEGRA PLUS 400/COBAS 6000), com o cassete Roche (Roche®, São Paulo, Brasil). O 

colesterol total e o triglicerídeo foram determinados pelo método colorimétrico enzimático, e 

HDL-colesterol, pelo método enzimático homogêneo (Roche®, São Paulo, Brasil). O LDL- 

colesterol foi calculado usando a equação de Friedwald et al. (1972), recomendada pela 

American Academy of Pediatrics (1992): LDL-colesterol = colesterol total-HDL-colesterol + 

triglicerídeo/5.  

A atividade física foi avaliada através da versão curta do Questionário Internacional de 

Atividade Física (IPAQ) validado no Brasil, ele estima o tempo semanal (em minutos) 

utilizado em atividades físicas moderadas e vigorosas (Matsudo et al., 2001).  

A cor da pele foi observada pelo entrevistador e classificada de acordo com o IBGE, 

com as seguintes opções de resposta: (  ) Branca; (  ) Preta; (  ) Parda; (  ) Asiática / indígena. 

 

 

4.4 Considerações éticas  

 

 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Universitário 

Pedro Ernesto (CAAE: 87593118000005259) (ANEXO A). Os pais ou responsáveis legais da 

criança foram informados da necessidade de assinar um Termo de Consentimento, de acordo 

com a Resolução Brasileira nº 466/2012, sobre pesquisas envolvendo seres humanos, do 

Conselho de Saúde do Ministério da Saúde, para autorizar as informações fornecidas pela 

população em um estudo, enfatizando o sigilo quanto à identificação do conteúdo das 

respostas, bem como a liberdade de se retirar da pesquisa a qualquer momento (ANEXO B). 

 

 

4.5 Análise dos dados 

 

 

Para fins de caracterização da amostra, o tempo de sono foi classificado com os pontos 

de corte da American Academy of Sleep Medicine para crianças entre 6 a 12 anos de idade, 

onde se considera sono adequado entre 9-12 horas por dia, sono não adequado abaixo de 9 
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horas por dia e sono excessivo acima de 12 horas por dia (Hirshkowitz et al., 2015). Já os 

valores de referência dos níveis aceitáveis para o perfil lipídico (mg/dl), em jejum, utilizados 

foram feitos a partir da recomendação da Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevenção da 

Aterosclerose (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2017) da seguinte forma: Colesterol Total 

< 170 mg/dl; LDL colesterol < 110 mg/dl; HDL colesterol > 45 mg/dl; Triglicerídeos: entre 0 

e 9 anos < 75 mg/dl, entre 10 e 19 anos < 90 mg/dl (Faludi et al., 2017). 

Para a classificação do estado nutricional das crianças, foram adotadas as curvas de 

referência da OMS (Nishida, 2007), utilizando como índice o IMC/idade, segundo sexo. Os 

pontos de corte adotados foram os recomendados pela OMS para as crianças maiores de 5 

anos: obesidade entre +2Z e +3Z e obesidade grave acima de 3Z da mediana de referência.  

Para a classificação do nível de atividade física, considerou-se as seguintes categorias: 

sedentário – aquele que não realizou nenhuma atividade física por pelo menos 10 minutos 

contínuos durante a semana; irregularmente ativo – aquele que realiza atividade física, porém 

insuficiente para ser classificado como ativo, pois não cumpre as recomendações quanto à 

frequência ou duração. Para realizar essa classificação foram somadas a frequência e a 

duração dos diferentes tipos de atividades (caminhada + moderada + vigorosa).; ativo – 

aquele que cumpriu as recomendações de: a) vigorosa: ≥ 3 dias/sem e ≥ 20 minutos por 

sessão; ou b) moderada ou caminhada: ≥ 5 dias/sem e ≥ 30 minutos por sessão; ou c) qualquer 

atividade somada: ≥ 5 dias/sem e ≥ 150 minutos/sem (caminhada + moderada + vigorosa); e 

muito ativo - aquele que cumpriu as recomendações de: a) vigorosa: ≥ 5 dias/sem e ≥ 30 

minutos por sessão b) vigorosa: ≥ 3 dias/sem e ≥ 20 minutos por sessão + moderada e/ou 

caminhada: ≥ 5 dias/sem e ≥ 30 minutos por sessão (Matsudo et al., 2001).  

Para a classificação da cor da pele foram criadas 3 categorias: Branca; Preta; Outras 

(parda / asiático / indígena). A variável foi utilizada como um proxy do nível socioeconômico, 

tendo em vista que no Brasil, esta é considerada como um preditor de desigualdades sociais 

(Araújo et al., 2009). 

 

 

4.6 Análise estatística 

 

 

Para a caracterização da amostra foram conduzidas análises descritivas na linha de 

base tanto para as variáveis contínuas, por meio de estimativas de médias e desvios padrão, 

quanto para as variáveis categóricas, por meio de proporções. 
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Realizou-se o Teste de Shapiro-Wilk para avaliar se a distribuição das variáveis 

estudadas (CT, HDLc, LDLc, TG e tempo de sono) se assemelhavam à uma distribuição 

normal (APÊNDICE A). O teste de t de Student foi utilizado para determinar se há alguma 

diferença significativa entre as médias de CT, HDLc, LDLc, TG e tempo de sono e os níveis 

de obesidade e categorias de classificação do tempo de sono quando houve distribuição 

normal. O teste de Wilcoxon foi utilizado quando a distribuição não apresentava normalidade. 

O teste qui-quadrado foi utilizado para comparação de proporções dos grupos 

descritos (classificação de sono, níveis de obesidade, sexo, cor da pelo e atividade física).   

A associação entre tempo de sono (contínuo) e marcadores bioquímicos foi avaliada 

com base no modelo teórico proposto (Figura 1), por meio de regressão linear generalizada 

(GLM) com link identidade, em modelos brutos e ajustados por sexo, idade, cor da pele e 

atividade física e estratificados pelo nível de obesidade. Todas as análises foram realizadas no 

software Statistical Analysis System (SAS), versão Ondemand. 

 

 

 

 

 



38 
 

 

 

5 RESULTADOS  

 

 

As características da amostra podem ser visualizadas na Tabela 1. Observa-se que a 

média de idade das 101 crianças avaliadas foi de 9,08 ± 1,55 anos. O tempo médio de sono 

diário foi de 8,61 ± 1,58 horas/ dia, abaixo do recomendado para a faixa etária e 48,5% dos 

participantes apresentaram tempo de sono inadequado, sendo em sua totalidade sono curto.  

Do total da amostra, 57,43% era composta por meninos. A categoria de cor da pele 

parda correspondeu a maior parte das crianças (42,67%), seguida da raça branca, com 

34,65%. A minoria das crianças foi classificada como sedentária de acordo com a 

classificação de atividade física (7,92%), sendo destacada a categoria ativo, com 43,56% do 

total. Observou-se que 53% das crianças apresentava obesidade não grave, com a média de 

IMC z-escore de 3,18±0,98 (Tabela 1).  

A média de HDLc (mg/dl) das crianças correspondeu a 45,72±13,39, e 58,7% do total 

da amostra encontravam-se alterado. A média de triglicerídeos (mg/dl) foi de 100,39±48,69, e 

de colesterol total (mg/dl) 153,91±33,64, sendo 54% e 23%, respectivamente com alteração 

(Tabela 1). 
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Tabela 1: Características gerais dos participantes 

Variáveis N Média ± DP 
Idade (anos) 101 9,08 ± 1,55 
Hora média de sono/ dia 101 8,61 ± 1,58 
Tempo de tela (horas/dia) 101 6,52 ± 3,12 
Antropometria   
Peso (kg) 101 55,73±14,43  
IMC z-escore  101 3,18 ± 0,98 
CC (cm) 99 82,72 ± 10,26 
Exames bioquímicos   
Triglicerídeo (mg/dl) 93 100,39±48,69 
CT  (mg/dl) 93 153,91±33,64 
LDLc (mg/dl) 93 88,44±25,45 
HDLc (mg/dl) 92 45,72±13,39 
 N % 
Sexo   
Meninos 58 57,43 
Meninas 43 42,57 
Cor da pele   
Branca 35 34,65 
Preta 22 21,78 
Parda 43 42,67 
Asiático/ indígena 1 0,99 
Atividade Física   
Sedentário 8 7,92 
Irregularmente ativo 34 33,66 
Ativo 44 43,56 
Muito ativo 25 14,85 
Classificação horas de sono   
Sono adequado  52 51,49 
Sono inadequado 49 48,51 
Níveis de obesidade   
Obesidade  53 53 
Obesidade grave 47 47 
Exames bioquímicos alterados   
Triglicerídeo (≥ 75 mg/dl - 9 anos) 
                      (≥90 mg/dl - > 10 anos) 

54 58,06 

CT (≥ 170 mg/dl) 23 24,73 
LDLc (≥ 110mg/dl) 16 17,20 
HDLc (≤ 45 mg/dl) 54 58,70 

CC: Circunferência de Cintura; CT: Colesterol Total; LDLc: Lipoproteína de baixa densidade; HDLc: 
Lipoproteína de alta densidade 

 

Na Tabela 2 observamos que 57,14% das crianças com tempo de sono inadequado 

(curto) apresentavam obesidade grave (p-valor = 0,05). Nos meninos, a prevalência de 

obesidade grave foi maior (59,65%), enquanto a maioria das meninas (69,77%) apresentava 

obesidade não grave (p-valor = 0,00).  
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Tabela 2: Características dos participantes de acordo com os níveis de obesidade 

 Obesidade não grave Obesidade grave  
Variáveis N Média ± DP N Média ± DP p-valor 
Idade (anos) 53 9,28±1,47 47 8,79±1,56 0,11* 
Hora média de sono/ dia 53 8,75±1,67 47 8,45±1,49 0,44** 
Exames bioquímicos      
Triglicerídeo (mg/dl) 49 99,35±43,11 43 101,37±55,35 0,81** 
CT  (mg/dl) 46 156,78±31,05 43 150,40±36,76 0,37* 
LDLc (mg/dl) 49 92,11±21,72 43 84,24±29,09 0,15* 
HDLc (mg/dl) 48 45,40±12,83 43 45,87±14,23 0,58** 
 N % N % p-valor*** 
Classificação do tempo de sono     0,05 
Tempo de sono adequado  32 62,75 19 37,25  
Tempo de sono inadequado (curto) 21 42,86 28 57,14  
Sexo     0,00 
Meninos 23 40,35 34 59,65  
Meninas 30 69,77 13 30,23  
Cor da pele     0,94 
Branca 18 52,94 16 47,06  
Preta 11 50,00 11 50,00  
Parda/ asiática/ indígena 24 54,55 20 45,45  
Atividade Física     0,32 
Sedentário 3 37,50 5 62,50  
Irregularmente ativo 15 44,12 19 55,88  
Ativo 27 62,79 16 37,21  
Muito ativo 8 53,33 7 46,67  

*p-valor oriundo do teste t de Student 
**P-valor oriundo do teste de Wilcoxon  
***P-valor oriundo do teste qui-quadrado 
CT: Colesterol Total; LDLc: Lipoproteína de Baixa Densidade; HDLc: Lipoproteína de alta densidade 

 

Nas crianças classificadas com tempo de sono inadequado (curto), os valores médios 

dos marcadores lipídicos encontravam-se mais aumentados do que nas crianças com tempo de 

sono adequado, exceto HDLc, contudo, essa diferença não foi estatisticamente significativa. A 

frequência de sono curto foi maior entre as crianças com obesidade grave e entre meninos (p-

valor= 0,05 e 0,02 respectivamente) (Tabela 3). 
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Tabela 3: Características dos participantes de acordo com a classificação de tempo de sono 

 Sono adequado Sono inadequado 
(curto) 

 

Variáveis N Média ± DP N Média ± DP p-valor 
Idade (anos) 52 9,17±1,59 49 8,98±1,51 0,53* 
Exames bioquímicos      
Triglicerídeo (mg/dl) 50 93,90±38,20 43 107,9±58,14 0,43** 
CT (mg/dl) 50 149,9±35,99 43 158,6±30,43 0,21* 
HDLc (mg/dl) 49 44,82±12,68 43 46,73±14,23 0,58** 
LDLc (mg/dl) 50 86,66±25,68 43 90,51±25,33 0,47* 
 N % N % p-valor*** 
Níveis de obesidade     0,05 
Obesidade não grave 32 60,38 21 39,62  
Obesidade grave 19 40,43 28 59,57  
Sexo     0,02 
Meninos 24 41,38 34 65,12  
Meninas 28 58,62 15 34,88  
Cor da pele     0,48 
Branca 18 51,43 17 48,57  
Preta 9 40,91 13 59,09  
Parda/ asiática/ indígena 25 56,82 19 43,18  
Atividade Física     0,40 
Sedentário 5 62,50 3 37,50  
Irregularmente ativo 15 44,12 19 55,88  
Ativo 26 59,09 18 40,91  
Muito ativo 6 40,00 9 60,00  
*p-valor oriundo do teste t de Student 
**P-valor oriundo do teste de Wilcoxon  
***P-valor oriundo do teste qui-quadrado 
CT: Colesterol Total; LDLc: Lipoproteína de Baixa Densidade; HDLc: Lipoproteína de alta densidade 
 

Verificou-se associação negativa entre tempo de sono e LDLc entre as crianças com 

obesidade não grave, tanto no modelo bruto (β = -5,05; p-valor=0,01), quanto no modelo 

ajustado (β = -4,11; p-valor=0,04) (Tabela 4).  
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Tabela 4: Associação entre tempo de sono e marcadores bioquímicos de acordo com o estado nutricional  

 Tempo de sono 
 Obesidade não grave Obesidade grave 

Exames 

bioquímicos 

N β p-valor β* p-valor* N Β p-valor β* p-valor* 

 Modelo bruto Modelo ajustado  Modelo bruto Modelo ajustado 

Triglicerídeo 

(mg/dl) 

49 -1,21 0,77 -0,69 0,90 43 0,72 0,90 1,29 0,81 

CT (mg/dl) 49 -5,99 0,03 -4,37 0,11 43 2,95 0,43 3,37 0,35 

HDLc (mg/dl) 48 -0,11 0,93 0,84 0,48 43 -1,43 0,32 -1,52 0,29 

LDLc (mg/dl) 49 -5,05 0,01 -4,11 0,04 43 4,25 0,15 4,63 0,10 

Regressão GLM. *Modelo ajustado por idade, sexo, cor da pele e atividade física. 
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6 DISCUSSÃO 

 

 

No presente estudo, observamos associação negativa entre tempo de sono e LDLc em 

crianças classificadas com obesidade não grave, participantes da linha de base de um ensaio 

clínico randomizado para tratamento da obesidade infantil. Ou seja, quanto maior o tempo de 

sono (contínuo), menores são os níveis de LDLc em crianças com obesidade não grave, 

independentemente da idade, sexo, cor da pele e nível de atividade física.  

 A maior parte dos estudos transversais com crianças e adolescentes, que exploraram a 

relação entre o tempo de sono e os níveis de lipídeos sanguíneos não encontraram associações 

entre duração de sono e colesterol total (Flint et al., 2007; Hitze et al., 2009; Spruyt, Molfese 

e Gozal, 2011; Narang et al., 2012; Rey-López et al., 2014), LDLc (Hitze et al., 2009; Spruyt, 

Molfese e Gozal, 2011; Narang et al., 2012), HDLc (Flint et al., 2007; Hitze et al., 2009; 

Spruyt, Molfese e Gozal, 2011; Kong et al., 2011; Narang et al., 2012; Hjorth et al., 2014; 

Rey-López et al., 2014; Lee e Park, 2014) e TG (Flint et al., 2007; Hitze et al., 2009; Spruyt, 

Molfese e Gozal, 2011; Kong et al., 2011; Azadbakht et al., 2013; Hjorth et al., 2014; Rey-

López et al., 2014).  

Contudo, de forma análoga aos resultados observados no presente estudo, um estudo 

do tipo transversal de base populacional envolvendo 2.053 estudantes de escolas primárias e 

secundárias de Hong Kong, revelou que em crianças de 12 a 20 anos, a curta duração de sono 

(<6,5h) em comparação com longa duração de sono (>8h) estava associada com maior 

colesterol total e LDLc, independentemente da idade, puberdade e adiposidade (Kong et al., 

2011). Outro estudo transversal, com 5.528 estudantes iranianos, revelou que dormir 5 horas 

ou mais aumentava o risco de CT elevado em meninos de 10 a 14 anos de idade em 

comparação com sono curto, enquanto dormir mais de 8 horas foi associado a um menor risco 

de LDLc elevado em meninas de 10 a 18 anos de idade em comparação com sono curto (< 5 

h) (Azadbakht et al., 2013). Um estudo com crianças norte americanas obesas de 10 a 16,9 

anos, com dados coletados durante o atendimento clínico, verificou que a duração do sono 

determinada pelo acelerômetro foi positivamente associada ao TG e a duração do sono 

relatada pelos pais foi negativamente associada ao HDLc em adolescentes obesos com idade 

entre 10 e 16 anos (Sung et al., 2011).  

Uma revisão sistemática e metanálise que teve por objetivo resumir os achados de 

estudos transversais de base populacional que examinam a associação entre duração do sono e 

risco de perfil lipídico anormal, envolvendo estudos de 9 países diferentes, com participantes 
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de idades entre 10 a 98 anos, encontrou apenas uma associação de risco significativa em 12 

estudos envolvendo 48.734 participantes, que foi entre sono longo e CT elevado (OR, 0,93; 

IC 95%, 0,87-0,99; I2= 24,1%, p-valor = 0,21), revelou que existiam evidências confiáveis 

sobre a ligação entre a duração do sono e o risco de perfil lipídico anormal (Abdurahman et 

al., 2020). Na revisão sistemática com adolescentes de Abreu et al. (2015) 7 artigos com 

adolescentes maiores de 10 anos foram selecionados, 2 artigos mostraram que a duração de 

sono curto estava associada com perfil lipídico de CT e LDLc pior (um transversal e outro 

longitudinal), um terceiro estudo mostrou que a duração prolongada de sono estava associada 

a níveis elevados de TG; devido a heterogeneidade na forma como as durações de sono foram 

classificadas e analisadas, assim como o uso de diferentes analitos dos níveis lipídicos, 

concluiu-se que os estudos apresentaram evidências inconclusivas para a associação entre 

horas de sono e perfil lipídico (Abreu et al., 2015). Um outro artigo de revisão, que avaliou o 

sono e risco cardiometabólicos em crianças e adolescentes, verificou em 14 artigos com 

crianças e adolescentes de 3-19 anos, que associações de sono e lipídios no sangue são pouco 

consistentes (Quist et al., 2016). Em 4 estudos não foram encontradas associações, e, além 

disso, alguns estudos observaram diferenças entre os sexos, sugerindo que o sono inadequado 

pode afetar os níveis de lipídeos sanguíneos de forma diferentes em meninos e meninas (Quist 

et al., 2016). 

O mecanismo biológico que conecta a duração de sono aos lipídeos séricos ainda não 

está completamente esclarecido. No entanto, a explicação mais frequentemente utilizada 

envolve mudanças hormonais, incluindo um aumento nos níveis sanguíneos de cortisol e 

grelina, juntamente com uma redução na concentração de leptina (Spiegel et al., 2004a; 

Taheri et al., 2004; Bloch et al., 2015). Uma possível justificativa para os resultados terem 

sido observados apenas entre crianças com obesidade não grave é o fato de termos encontrado 

valores (mg/dl) ligeiramente mais elevados de LDLc nas crianças com obesidade não grave 

(92,11±21,72) quando comparados às crianças com obesidade grave (84,24±29,09). 

Alterações nos níveis de HDLc e triglicerídeos são comuns em indivíduos com sobrepeso e 

obesidade, contudo, os níveis séricos de LDLc podem ou não estar aumentados (Halpern et 

al., 2002). Um estudo transversal, com jovens de 3 a 19 anos apresentavam sobrepeso ou 

obesidade no National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES/ EUA, 1999-

2012), avaliou a prevalência de riscos cardiometabólicos de acordo com a gravidade da 

obesidade, e verificou que a prevalência de LDLc não aumentou por categoria de peso, ao 

contrário dos demais fares de risco (Skinner et al., 2015).  
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 O tempo de sono observado no presente estudo foi em média 8,61±1,58 horas por dia, 

o que se alinha com outros estudos que mediram objetivamente a duração do sono (Arora et 

al., 2018; Skjåkødegård et al., 2021; Catalán-Lambán et al., 2023). Ressalta-se, porém, que a 

média observada é ligeiramente inferior ao recomendado pelas Sociedades Americanas de 

Sono e Pediatria, de 9 a 12 horas para crianças de 6 a 12 anos de idade (Paruthi et al., 2016b) 

e que 48,5% dos participantes apresentaram tempo de sono inadequado, sendo em sua maioria 

sono curto.  

 Estudos apontam tendência de diminuição das horas de sono ao longo da infância e 

adolescência (Collado Mateo et al., 2012; Maslowsky e Ozer, 2014; Al-Hazzaa et al., 2014; 

Keyes et al., 2015). Entre 1905 e 2008, houve uma redução média de 0,75 minutos na duração 

do sono nessa população, principalmente em meninos (Matricciani, Olds e Petkov, 2012), que 

pode ser percebida pela diminuição do estado de alerta e concentração em atividades escolares 

(Lima, Medeiros e Araujo, 2002). O aumento do uso e disponibilidade nos quartos das 

crianças de dispositivos eletrônicos, como computadores, televisores, celulares e videogames 

podem ter contribuído para exacerbar essa tendência (Dollman et al., 2007). Um estudo 

transversal que avaliou 1.184 adolescentes de 11 a 17 anos na Austrália, verificou que mais de 

70% dos adolescentes relataram ter dois ou mais dispositivos no quarto a noite, o uso do 

computador “quase todas as noites” foi associado à curta duração de sono durante a semana 

(OR= 2,43: IC 99%=1,45-4,08) (Gamble et al., 2014).  

 A melatonina é um dos hormônios secretados pela glândula pineal na ausência de luz 

que estimula o sono (Consensus Conference Panel: et al., 2015). A supressão da melatonina 

pode ser uma possibilidade de explicação do efeito causal entre o uso de aparelhos eletrônicos 

e a diminuição do sono (Sijtsma et al., 2015). Durante a noite, a luz azul emitida pelos 

dispositivos eletrônicos, pode resultar na redução da liberação de melatonina, ocasionando 

atraso no início do sono, reduzindo a duração e a qualidade do sono (Sijtsma et al., 2015; 

Ajejas Bazán et al., 2018). Todo esse processo pode ser tornar um ciclo vicioso na rotina 

infantil, tendo em vista que a exposição excessiva à luz azul reduz o tempo de sono, e o sono 

curto predispõe ao uso de equipamento eletrônico que emite a luz azul (Na et al., 2020). 

 O sono regular é crucial para manter o bom funcionamento do sistema imunológico e 

favorecer uma defesa imunológica homeostática e insultos microbianos ou inflamatórios. O 

sono curto, a longo prazo, pode desencadear respostas imunes desreguladas com aumento da 

sinalização pró-inflamatória, ocasionando desta forma o risco elevado do surgimento de 

infecções, bem como de doenças crônicas relacionadas à inflamação (Garbarino et al., 2021). 



46 
 

 

 Uma meta-análise incluindo estudos de 23 países com jovens de 9 a 18 anos de idade, 

sugere que as meninas dormem, 29 minutos a mais do que os meninos em dias escolares e 11 

minutos a mais em dias letivos (Olds et al., 2010), corroborando com os resultados 

encontrados no presente estudo, onde 65,12% dos meninos apresentavam tempo de sono 

insuficiente (curto). Essa diferença não está clara na literatura, podendo estar associada aos 

hormônios masculinos, como a testosterona, induzida nessa fase (Carskadon, Acebo e Jenni, 

2004), e ao conjunto de condições e fatores relacionados aos hormônios presentes no corpo, 

que os levam a ficarem acordados até mais tarde, e assim apresentarem mais tempo de 

utilização de jogos eletrônicos (Dollman et al., 2007). 

 As limitações do presente estudo envolvem a utilização de uma amostra de 

conveniência. Todavia, o tamanho amostral do estudo foi similar à outros que observaram 

associação significativa entre tempo de sono e dislipidemia em crianças e adolescentes 

(Spruyt, Molfese e Gozal, 2011; Sung et al., 2011; Catalán-Lambán et al., 2023). Apesar de 

os questionários apresentarem várias vantagens em estudos epidemiológicos, como o baixo 

custo e facilidade de aplicação, também possuem desvantagens que devem ser consideradas, 

devido à dependência da memória dos responsáveis das crianças que participaram da 

pesquisa. Medidas objetivas de sono, incluindo laboratórios do sono, polissonografia ou 

actigrafia poderiam determinar de forma mais acurada o tempo de sono das crianças. 

Contudo, alguns estudos compararam o tempo de sono auto relatado por adolescentes e com 

actigrafia ou actiwatch e encontraram concordância razoável (Wolfson et al., 2003; Kong et 

al., 2011). No estudo de Wolfson et al (2003), com 302 alunos do ensino médio, realizou-se 

medições de sono através de pesquisas autorreferidas de sono, diários e estimativas por 

actigrafia, todas as correlações de Pearson foram significativas em p-valor < 0,01 (Wolfson et 

al., 2003). O mesmo se observa no estudo de Kong et al (2011), no qual um subgrupo com 

138 crianças teve medidas de duração de sono através do actiwatch e durações de sono 

relatadas por questionário com boa concordância (ICC = 0,72, IC 95%: 0,61-0,80) (Kong et 

al., 2011).  
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CONCLUSÃO 

 

 

O presente estudo traz luz à compreensão da relação entre o tempo de sono em 

crianças obesas e sua relação com dislipidemia, reiterando a necessidade de considerar as 

múltiplas dimensões do sono na infância. Os resultados encontrados suscitam que o menor 

tempo de sono em crianças com obesidade pode estar associado a maiores níveis de LDLc. A 

complexidade dessa relação dificulta a identificação da natureza dessa associação, tendo em 

vista que nesta fase da vida ocorrem diversas alterações metabólicas e comportamentais. 

Levando em consideração que muitas questões a respeito do sono ainda permanecem 

sem respostas, podemos considerar que o mesmo não é apenas uma função fisiológica. O sono 

é um aspecto crucial a ser considerado na abordagem clínica e preventiva na infância e 

adolescência. O entendimento de que a duração insuficiente do sono pode influenciar 

negativamente os perfis lipídicos oferece uma perspectiva valiosa para intervenções mais 

eficazes. 

 Uma vez que o tempo de sono é um fator modificável, as intervenções podem ser 

direcionadas não apenas ao controle da obesidade infantil e dislipidemia, mas também ao 

estabelecimento de rotinas de sono regulares e saudáveis na infância. No entanto, é importante 

ressaltar a necessidade de mais estudos longitudinais e estudos clínicos randomizados para 

validar e aprofundar e compreensão dessa relação complexa.   
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APÊNDICE – Distribuição das variáveis estudadas 
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ANEXO A – Termo de Consentimento e Assentimento Livre e Esclarecido 
 

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
HOSPITAL UNIVERSITÁRIO PEDRO ERNESTO 

DIVISÃO DE NUTRIÇÃO 
 

TERMO DE ASSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
Você está sendo convidado(a) a participar, como voluntário(a), de uma pesquisa para 

tratamento da obesidade infantil baseada no Guia Alimentar para a População Brasileira. Você 
responderá algumas perguntas sobre a sua saúde e sua alimentação. Também iremos medir o seu 
peso, altura, circunferência da cintura e pescoço e a pressão arterial e vamos fazer um exame de 
sangue no início de no final do estudo. Essas medidas podem causar um pouco de desconforto. 

Uma vez por mês, durante 6 meses, você participará de 6 oficinas educativas sobre 
alimentação que podem demorar de 30 a 45 minutos e uma consulta individual. Terão dois tipos 
de consulta individual, e você será sorteado para uma dessas consultas. Os dois tipos de consulta 
que serão realizadas beneficiam os pacientes, não tendo prejuízo algum a depender do grupo que 
o participante seja selecionado. A sua participação não é obrigatória. 

A qualquer momento, você poderá desistir de participar e não acontecerá nada com você 
por isso e você pode ter acesso as suas informações sempre que desejar. A participação não é 
remunerada nem implicará em gastos. 

Vamos retirar seu nome de todos os questionários, ninguém poderá divulgar o que você 
responder e nenhum pesquisador poderá dar qualquer informação sobre suas respostas. Caso 
você concorde em participar desta pesquisa, assine ao final deste documento, que possui duas 
vias, sendo uma delas sua, e a outra, do pesquisador responsável / coordenador da pesquisa. 
Seguem os telefones e o endereço institucional do pesquisador responsável e do Comitê de Ética 
em Pesquisa – CEP, onde você poderá tirar suas dúvidas sobre o projeto e sua participação nele, 
agora ou a qualquer momento. 

Se você tiver qualquer dúvida antes, durante ou ao final da pesquisa, você poderá entrar 
em contato com Diana Barbosa Cunha ou Joana Maia Brandão no Instituto de Medicina Social 
da Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rua São Francisco Xavier, 524, sala E 7017-B, 
telefone: 2334-0235, ramal 269, ou por e-mail: dianabcunha@gmail.com ou 
joanamaia24@gmail.com. 

Contato do Comitê de Ética em Pesquisa: Av. 28 de setembro, 77 térreo – Vila Isabel. 
Cep: 20551-030. Telefones: 21 2868 8253 – FAX: 21 22640853 e-mail: cep-hupe@uerj.br 

Declaro que entendi os objetivos, riscos e benefícios de minha participação na pesquisa, 
e que concordo em participar. 

 

Rio de Janeiro, de de .  

Assinatura do(a) participante:      

Assinatura da pesquisadora:    
 
 
 
 
 
 
 

mailto:dianabcunha@gmail.com
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UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO DE JANEIRO 
HOSPITAL UNIVERSITÁRIO PEDRO ERNESTO 

DIVISÃO DE NUTRIÇÃO 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

Seu/ sua filho (a) está sendo convidado a participar, como voluntário(a), de uma 
pesquisa para tratamento da obesidade infantil baseada no Guia Alimentar para a População 
Brasileira. Ele(a) responderá algumas perguntas sobre saúde e alimentação. Também iremos 
medir o peso, altura, circunferência da cintura e pescoço e a pressão arterial da criança e vamos 
fazer um exame de sangue no início de no final do estudo. Essas medidas podem causar um 
pouco de desconforto. 

Uma vez por mês, durante 6 meses, seu/ sua filho (a) participará de 6 oficinas educativas 
sobre alimentação que podem demorar de 30 a 45 minutos e uma consulta individual. Terão dois 
tipos de consulta individual, e haverá um sorteio para uma dessas consultas. Os dois tipos de 
consulta que serão realizadas beneficiam os pacientes, não tendo prejuízo algum a depender do 
grupo que o participante seja selecionado. A participação não é obrigatória. 

A qualquer momento, a criança poderá desistir de participar e não acontecerá nada seu 
filho(a) por isso e você pode ter acesso às informações do seu filho (a) sempre que desejar. A 
participação não é remunerada nem implicará em gastos para os participantes. 

Vamos retirar o nome da criança de todos os questionários, ninguém poderá divulgar o 
que for respondido pelo seu filho(a) e nenhum pesquisador poderá dar qualquer informação 
sobre essas respostas. Caso você concorde que seu filho(a) participe desta pesquisa, assine ao 
final deste documento, que possui duas vias, sendo uma delas sua, e a outra, do pesquisador 
responsável / coordenador da pesquisa. Seguem os telefones e o endereço institucional do 
pesquisador responsável e do Comitê de Ética em Pesquisa – CEP, onde você poderá tirar suas 
dúvidas sobre o projeto e a participação do seu filho(a) nele, agora ou a qualquer momento. 

Se você tiver qualquer dúvida antes, durante ou ao final da pesquisa, você poderá entrar 
em contato com Diana Barbosa Cunha ou Joana Maia Brandão no Instituto de Medicina Social 
da Universidade do Estado do Rio de Janeiro, Rua São Francisco Xavier, 524, sala E 7017-B, 
telefone: 2334-0235, ramal 269, ou por e-mail: dianabcunha@gmail.com ou 
joanamaia24@gmail.com. 

Contato do Comitê de Ética em Pesquisa: Av. 28 de setembro, 77 térreo – Vila Isabel. 
Cep: 20551-030. Telefones: 21 2868 8253 – FAX: 21 22640853 e-mail: cep-hupe@uerj.br 

 

Declaro que li as informações acima, sobre a pesquisa, que me sinto perfeitamente 
esclarecido sobre o conteúdo da mesma, assim como meu risco e benefícios. Declaro ainda que, 
por minha livre vontade autorizo o menor a 
participar da presente pesquisa. 

 

Rio de Janeiro, de de _.  

Assinatura do responsável:       

Assinatura da pesquisadora:    
 
 
 

mailto:dianabcunha@gmail.com
mailto:joanamaia24@gmail.com
mailto:cep-hupe@uerj.br
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ANEXO B - Aprovação Comitê de ética 
 

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 
Pesquisador: 
Título da Pesquisa: 
Instituição Proponente: 
Versão: 
CAAE: 
Efetividade de uma estratégia para tratamento da obesidade 
infantil baseada no Guia Alimentar para a População Brasileira: 
um ensaio randomizado 
Joana Maia Brandão 
Hospital Universitário 
Pedro Ernesto 2 
87593118.0.0000.5259 
Área Temática: 
DADOS DO PROJETO DE PESQUISA 
Número do Parecer: 2.746.196 
DADOS DO PARECER 
Continuação do Parecer: 2.695.685 
Apresentação do Projeto: 
Continuação do Parecer: 2.695.685 
Objetivo da Pesquisa: 
Continuação do Parecer: 2.695.685 
Avaliação dos Riscos e Benefícios: 
Continuação do Parecer: 2.695.685 
Comentários e Considerações sobre a Pesquisa: 
Foram atendidas as considerações do Parecer anterior. Foram avaliadas as 
informações contidas na Plataforma Brasil e as mesmas se encontram dentro 
das normas vigentes e sem riscos eminentes aos 
participantes envolvidos de pesquisa. 
Considerações sobre os Termos de apresentação obrigatória: 
O projeto pode ser realizado da forma como está apresentado. Diante 
do exposto e à luz da Resolução CNS 
nº466/2012, o projeto pode ser enquadrado na categoria – APROVADO. 
Conclusões ou Pendências e Lista de Inadequações: 
Tendo em vista a legislação vigente, o CEP recomenda ao Pesquisador: 
Comunicar toda e qualquer 
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ANEXO C – Protocolo de atendimento 
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