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INTRODUCAO: O sono ¢ um processo biolégico fundamental para a satide, com importantes
funcdes na consolidagdo da memodria e na prevengdo de patologias. A privacdo aguda do sono
(PAS), definida como menos de 7 horas de sono em 24 horas, tem sido associada a alteracdes
na resposta inflamatéria e no sistema neuroenddcrino. A elevacdo desses processos
inflamatorios contribui para o desenvolvimento da sindrome metabolica, aumentando o risco
de doengas cardiovasculares, como o infarto do miocardio, e de comprometimentos
neuroldgicos. Neste contexto, esta revisao aborda a interrelagdo entre a privagdo do sono ¢ a
inflamagao sistémica, que esta associada a diversas condi¢des de saide. OBJETIVO: Investigar
a relacao entre PAS e a inflamacao sistémica, analisando sua associacdo com a sindrome
metabdlica, o infarto do miocardio e o comprometimento cognitivo. METODOLOGIA: O
presente estudo consistiu em uma revisao de literatura narrativa, realizada a partir das bases de
dados PubMed/Medline e SciELO, com o objetivo de identificar os principais achados sobre a
interrelagdo entre a falta de sono e os riscos para doengas cardiovasculares e neuroldgicas.
RESULTADOS: A analise da literatura demonstrou que a privagdo do sono eleva os niveis
de citocinas pro-inflamatdrias, como o Fator de Necrose Tumoral alfa (TNF-a), a interleucina
1 beta (IL-1PB) e interleucina 6 (IL-6). O aumento de TNF-a estd associado a sindrome
metabolica, aterosclerose, diabetes tipo 2 e doengas autoimunes. J& a (IL)-1p contribui para o
desenvolvimento de doencgas cardiovasculares, neuroinflamacao e resisténcia a insulina. A IL-
6 induz a secregdo de proteina C-reativa (PCR), que atua na inflamagdo cronica, e juntamente
com a IL-1p, esta relacionada a redug¢dao do desempenho cognitivo. A revisdo também aponta
que essas alteragdes inflamatorias levam a um aumento na secre¢do dos hormonios endocrinos
leptina e grelina, favorecendo o ganho de peso. DISCUSSAO: Os achados indicam que a
inflamacgdo sistémica induzida pela PAS pode acarretar aterosclerose e ativagdo plaquetaria,

elevando o risco de infarto do miocardio e acidente vascular encefilico (AVC). A
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neuroinflamagdo, causada pela passagem de citocinas pela barreira hematoencefalica, pode
levar a déficits cognitivos, maior risco de deméncia e prejuizo na memoria. A IL-18 também
contribui para a disfunc¢do cardiaca, podendo suprimir a fun¢ao sistélica dos cardiomidcitos. A
pressao arterial pode sofrer alteragdes devido a privacao do sono, associada a mudangas na
fun¢do neuroendocrina, como o aumento dos niveis de cortisol e lipidios, resultando de um
distarbio no eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal. CONCLUSOES: Conclui-se, com base nos
achados revisados, que a PAS esta intimamente associada ao aumento da inflamagao sistémica,
disfungdo endotelial, aumento do risco de doengas cardiovasculares € comprometimentos
cognitivos. Apesar dos diversos avangos, a literatura revisada aponta para a necessidade de mais

estudos que confirmem os mecanismos € aumento de certas citocinas em cenarios especificos.
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