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Editorial do més: Dor e disturbios do sono - uma relac&o reciproca
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O sono é um estado transitorio e reversivel, que se alterna com a
vigilia. E um processo ativo envolvendo mudltiplos e complexos mecanismos
fisiolégicos e comportamentais em varios sistemas e em regifes do sistema
nervoso central (SNC). No sono séo identificados dois estados distintos. O primeiro
trata-se de um sono mais lento, ou sono ndo REM (movimento rapido dos olhos, da
sigla em inglés), e o segundo é um sono com atividade cerebral mais rapida, ou
sono REM. O sono nao REM é dividido em trés estagios, segundo a progressdo da
sua profundidade. Ja o sono REM caracteriza-se pela atividade cerebral de baixa
amplitude e mais répida, por episddios de movimentos oculares rapidos e de
relaxamento muscular maximo. Além disso, também se caracteriza por ser a fase
onde ocorrem os sonhos (INSTITUTO DO SONO, 2016). Em um individuo normal, o
sono nao REM e o sono REM alternam-se ciclicamente ao longo da noite. O sono
nao REM e o sono REM repetem-se a cada 70 a 110 minutos, com 4 a 6 ciclos por
noite. A distribuicdo dos estagios de sono durante a noite pode ser alterada por
varios fatores, como: idade, ritmo circadiano, temperatura ambiente, ingestdo de
drogas ou por determinadas doencas. Mas normalmente o sono ndo REM
concentra-se na primeira parte da noite, enquanto o sono REM predomina na
segunda parte (INSTITUTO DO SONO, 2016).

O sono é uma forma dindmica de restauracdo da homeostase e
otimizacao da funcao de vérios sistemas fisiolégicos, sendo vital para a restauracao
de tecidos, crescimento e conservacdo de energia (ADAM; OSWALD, 1977 e 1983).
Além disso, uma boa quantidade e qualidade de sono parecem ter um papel
fisiolégico importante na regulacdo do processamento da dor (HAACK et al., 2009).
No entanto, a qualidade e a quantidade de sono sao afetadas por varios fatores,
tais como, influéncias culturais, sociais, psicolégicas, comportamentais,
fisiopatologicos e ambientais. As mudancas na sociedade moderna incluem mais
horas trabalhadas e trabalho em periodo noturno (24 — 7h), o que acaba gerando
comorbidades. Estas mudancas reduzem a duracdo do sono ocasionando menos
horas dormidas por dia, principalmente entre as populagbes ocidentais
(AKERSTEDT; NILSSON, 2003). Estas tendéncias tém levado a um aumento dos
relatos de fadiga, cansaco e sonoléncia diurna excessiva (BLIWISE, 1996). A falta
de sono exerce efeitos deletérios em uma variedade de sistemas, com mudancas no

metabolismo, no sistema endécrino, e nas vias imunes (KNUTSON et al. 2007;
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SPIEGEL et al., 2009; SPIEGEL et al., 2004; TAHERI et al., 2004; MILLER;
CAPPUCCIO, 2007).

Estudos tém demonstrado que perturbacdes do sono contribuem
ainda para wuma maior sensibilidade a percepcdo de dor (SMITH;
HAYTHORNTHWAITE, 2004; KUNDERMANN et al.,, 2004). Outros estudos
mostraram que a privacdo de sono produz respostas de hiperalgesia em humanos e
podem prejudicar o funcionamento dos sistemas inibitérios endégenos da dor
(LAUTENBACHER; KUNDERMANN; KRIEG, 2006; SMITH et al., 2007). Estudos
experimentais em voluntarios saudaveis demonstram que a restricdo ou a privagao
total do sono durante um ou mais dias, leva ao desenvolvimento de dor esponténea
(HAACK et al., 2007). Estudos adicionais mostraram que nessas mesmas condi¢des
de restricdo ou privacao do sono, a sensibilidade a dor evocada experimentalmente
é aumenta (MOLDOFSKY; SCARISBRICK, 1976; ONEN et al., 2001, KUNDERMANN
et al., 2004, ROEHRS et al., 2006; SMITH et al., 2007).

O sono repara, regenera e revigora o0 organismo do desgaste
ocorrido durante seu estado de vigilia, restaurando assim a homeostase, e é
razoavel supor que a interrupcdo ou a abolicdo do sono pode levar a alteracdes
comportamentais, como aumento da sensibilidade a dor (NASCIMENTO et al.,
2007). Problemas de sono e dor representam grandes preocupacdes de saude
publica; além de serem altamente prevalentes, ambas as condicfes tém se
mostrado persistentes e recorrentes, resultando em altos custos sociais (HOY et al.,
2010; MORIN et al., 2009; BREIVIK, 2012). A relacdo entre sono e dor tem sido
investigada extensivamente nas Ultimas décadas. Evidéncias de estudos clinicos e
epidemioldgicos mostraram que os individuos com dor crbnica também sao
susceptiveis de ter uma série de problemas de sono (SIVERTSEN et al., 2009).
Dores agudas e crdnicas estdo intimamente associadas com disturbios do sono. A
dor tem sido relatada como uma causa importante de insbnia e, inversamente, o
sono interrompido frequentemente tem sido associada ao aumento da dor
(KUNDERMANN et al. 2004; ONEN et al., 2000).

A média de horas de sono necessarias para suprir as necessidades
de um adulto é de 7 a 8 horas de sono. A insbnia engloba a incapacidade de iniciar
e/ou manter o sono, ou chegar a um estado de repouso e despertar espontaneo.
Pode ser associados a sintomas diurnos como fadiga, déficits de memoria,
problemas sociais, profissionais, académicos, déficits de desempenho, alteracdes de
humor, sonoléncia diurna, falta de motivacéo, vulnerabilidade a acidentes, sintomas

somaticos e uma preocupacdo com 0 sono que perpetua o ciclo de insénia. A
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privacdo do sono pode levar a uma reducdo de um terco no metabolismo da glicose
e aumento na proteina C reativa e da interleucina-6 (SPIEGEL; LEPROULT; VAN
CAUTER, 1999). Dormir por mais de 9 horas parece ter efeitos semelhantes. Onen
e colaboradores (2001) mostraram que individuos desenvolveram hiperalgesia aos
estimulos mecanicos apds 40 horas de sono total.

As queixas do sono estao presentes em 67 a 88% dos transtornos
de dor crénica, e pelo menos 50% dos individuos com insbnia, que é o transtorno
do sono mais comumente diagnosticado sofrem de dor crénica (MORIN et al, 2006;
SMITH et al., 2007). Além do mais, tanto a dor crénica quanto os disturbios do
sono compartilham uma série de comorbidades de salde fisica e mental, como a
obesidade, o diabetes tipo 2 e depressdao (DAVIES et al., 2006; FINAN; SMITH,
2013). Dor e distarbios do sono compartilham uma relacdo reciproca: a dor
interfere com o com a qualidade do sono e por sua vez, 0 sono interrompido
perpetua os sintomas da dor. Além disso, vias nociceptivas e vias de sono-vigilia
podem compartilhar transmissdo serotonérgica. Um levantamento com 18.980
individuos de cinco paises europeus mostrou que o0s participantes com condicdes
dolorosas crbnicas eram mais acometidos de insénia em comparacdo com
individuos sem condi¢cdes de dor crénica (OHAYON, 2005).

Embora haja claramente uma forte relagdo entre dor e sono, de
forma que a insbnia aumenta tanto a probabilidade e a gravidade da dor clinica,
nao é claro exatamente por que isto ocorre. Especificamente, ndo se sabe se a
insbnia aumenta a dor exacerbando as condi¢cdes que causam dor, por exemplo,
através de alteracfes imunoldgicas que causam dores musculares e articulares, ou
se a ma qualidade do sono afeta o processamento da dor diretamente
sensibilizando os nociceptores periféricos e/ou afetando os mecanismos inibitérios e
facilitadores, causando um estado de hiperalgesia generalizada (BUSCH et al, 2012;
KUNDERMANN et al., 2004). Apesar dos mecanismos envolvidos nesta relacdo
bidirecional ainda nédo estejam totalmente esclarecidos, uma noite de sono de boa

qualidade pode ser uma importante ferramenta para reduzir as queixas de dor.
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