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Introdugdo: A insbnia é um transtorno do sono altamente prevalente e
fortemente associado a agravos de saude mental. Ndo deve ser compreendida
apenas como redugdao do tempo de sono, mas como um estado de
hiperexcitagado, sustentado por alteragbes em circuitos cerebrais ligados a
emocao, a saliéncia e a regulacao do alerta. Clinicamente, o quadro se define
por dificuldade de iniciar o sono, manté-lo ou retoma-lo ap6s despertares, com
sintomas presentes por no minimo trés meses, em pelo menos trés noites por
semana, mesmo havendo condigcbes favoraveis para dormir, e que
comprometem o funcionamento diurno. Objetivo: Investigar, a partir da literatura
disponivel, quais mecanismos cerebrais sustentam essa hiperexcitagéo,
cruzando genética, estresse na infancia, eventos de vida marcantes e achados



de neuroimagem, e propor um modelo de como o cérebro falha em processar
emogbes durante o sono, mantendo o quadro ativo. Metodologia: Revisao
narrativa de artigos publicados nos ultimos cinco anos, indexados no PubMed e
escritos em inglés, contemplando aspectos noturnos e diurnos da insénia, além
de fatores genéticos e ligados ao neurodesenvolvimento. Resultados: Variantes
genéticas especificas parecem predispor a um cérebro basalmente mais
ativado, com maior excitagado antes de dormir e sono mais fragmentado. Nessa
mesma linha, experiéncias adversas na infancia, como abuso, negligéncia e
instabilidade familiar, elevam o risco de dificuldade para adormecer e de
despertares frequentes, com impacto particularmente marcado sobre a
fragmentacdo do sono REM. Vale destacar que os sistemas classicos de
regulacdo do sono, circadiano e homeostatico, parecem exercer papel
secundario nesse quadro, cabendo maior protagonismo aos circuitos de
emocao, saliéncia e alerta. E justamente nesse ponto que entra o achado
considerado central da revisdao: o funcionamento do locus coeruleus, nucleo
responsavel pela liberacido de noradrenalina. Em pessoas com sono saudavel,
o REM é o unico estagio em que essa estrutura praticamente se silencia,
abrindo uma janela de baixa atividade noradrenérgica indispensavel a
reorganizagao das conexdes sinapticas. Na insénia, contudo, o REM tende a se
apresentar fragmentado, marcado por microdespertares € movimentos oculares
excessivos, 0 que impede esse silenciamento e prejudica a plasticidade neural
nesse periodo. As consequéncias dessa falha recaem, sobretudo, sobre o
processamento emocional. Sem a regulacdo noturna adequada, conteudos
emocionais vividos ao longo do dia permanecem mal resolvidos, e o sofrimento
associado tende a persistir no dia seguinte, retroalimentando a hiperexcitagéo,
que volta a comprometer a qualidade do sono e sustenta, assim, a manutencao
do quadro. Conclusao: A fisiopatologia da insbnia ndo se explica por um unico
fator, mas pelo cruzamento entre predisposicdo genética, histéria de vida e
funcionamento de circuitos emocionais hiperativos. A falha em silenciar
adequadamente o locus coeruleus durante o sono REM surge como elemento
central desse quadro, comprometendo a capacidade do cérebro de processar o
sofrimento emocional durante a noite, o que ajuda a explicar tanto a
manutencdo da insénia quanto sua forte associagdo com outros transtornos
psiquiatricos.
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