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RESUMO

Recentemente a comunidade cientifica tem demonstrado bastante interesse em
relacdo ao sono e os aspectos relacionados ao mesmo. Tal interesse tem sido
fomentado pelo desenvolvimento de novas técnicas de pesquisa que permitem
novas abordagens no estudo do sono. Soma-se a isso a constatacdo do provavel
fato de que alguns dos processos neurobiolégicos que ocorrem no sono S&o
necessarios para a manutencdo da saude fisica e cognitiva do ser humano. No
presente estudo, foi inicialmente realizada uma revisdo que sintetiza os substratos
neurobiolégicos e neurofisiolégicos do sono. Posteriormente, foi realizada uma
revisdo sobre a neurobiologia das emocdes e da memdria (cogni¢édo). A definicdo de
conceitos inicial é seguida de analise dos resultados da revisdo da literatura acerca
do tema, isto é, da influéncia dos diversos aspectos relacionados ao sono na
cognicdo e emocao humana, tracando uma relagdo entre sono e memdria, focando a
codificac@o e consolidacdo da memodria e ainda os modelos de processamento de
memoria dependentes do sono. O presente trabalho aborda também os processos
de associacéo, integracao e criatividade, que vao além da consolidacdo da memoria,
apontando possiveis implicacdes do sono nesse tema. Finalmente, aborda possiveis
relagbes entre sono e emocdo, onde sera avaliada a regulagdo emocional e o
processamento de informagdo emocional. Os resultados obtidos com a reviséo
foram bem sugestivos. Referindo-se a memoria, especificamente a codificagdo e
consolidagéo de informacfes sdo dependentes do sono, principalmente a noite de
sono rica em sono SWS. O estimulo emocional intensifica a consolidacdo das
memodrias, sendo que j4 estad sendo testada a hipotese seletiva de consolidagéo da
memodria humana efetiva do sono REM, que parece estar presente apenas na
sequéncia do sono no fim da noite (periodo rico em estagio 2 do sono NREM e sono

REM), demonstrando que essas memarias persistem por varios anos.
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1. INTRODUCAO

O sono é um estado regular, recorrente, reversivel com facilidade, que se
caracteriza por quietude e grande aumento do limiar de resposta a estimulos
externos, se comparado ao estado de vigilia (MARKOV & GOLDMAN, 2006). Nos
altimos anos, um acumulo de estudos, utilizando métodos complexos e distintos, tem
procurado investigar um possivel papel do sono em diversos parametros cognitivos.
Em virtude da relevancia do tema, de sua complexidade e de sua importancia para a
saude do ser humano, tornou-se imprescindivel a utilizacdo das evidéncias oriundas
de inimeros estudos sobre a relagdo do sono com a cogni¢do e a emog¢éo humanas.
Nesse cenario, a revisao integrativa emerge como uma metodologia que proporciona
a sintese do conhecimento e a incorporagdo da aplicabilidade de resultados de
estudos relevantes para o tema, principalmente diante da constatacdo de que os
varios estudos utilizam diferentes metodologias de pesquisa.

Recentemente a comunidade cientifica tem demonstrado bastante interesse
em relacdo ao sono e aspectos relacionados ao mesmo. Tal interesse tem sido
fomentado pelo desenvolvimento de novas técnicas de pesquisa que permitem
novas abordagens no estudo do sono. Soma-se a isso a constatacdo do provavel
fato de que alguns dos processos neurobiolégicos que ocorrem no sono S&o
necessarios para a manutencdo da saude fisica e cognitiva do ser humano. Assim,
hoje é possivel estudar, mediante as diversas técnicas, aspectos neuroanatémicos,
neurofisiolégicos e neuroquimicos relacionados a altera¢des clinicas do sono, bem
como aquelas altera¢des do sono induzidas experimentalmente. Esse interesse é de
grande importancia para a melhoria das ferramentas de investigagdo dos
mecanismos inerentes ao sono.

No presente estudo, foi inicialmente realizado um capitulo que sintetiza os
substratos neurobiolégicos e neurofisiolégicos do sono. Posteriormente, foi realizada
revisdo sobre a neurobiologia das emocdes e da memdria (cogni¢édo). A definicdo de
conceitos inicial é seguida de analise dos resultados da revisdo da literatura acerca
do tema, isto é, da influéncia dos diversos aspectos relacionados ao sono na
cognicdo e emoc¢do humanas, tracando uma relagdo entre sono e memoria, focando
a codificacdo e consolidagdo da memodria e ainda os modelos de processamento de

memoria dependentes do sono. O presente trabalho aborda também os processos



de associacéo, integracao e criatividade, que vao além da consolidagdo da memoria,
apontando possiveis implicacdes do sono nesse tema. Finalmente, aborda possiveis
relagBes entre sono e emocdo, onde sera avaliada a regulagdo emocional e o

processamento de informag¢&o emocional.



2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 Neurobiologia do Sono

O sono estd associado com uma variedade de alteracdes
fisiolégicas, incluindo respiracéo, funcdo cardiaca, tdnus muscular,
temperatura, secrecdo hormonal e pressdo sanguinea (KAPLAN,
1997).

O sono é um estado regular, recorrente e facilmente reversivel do organismo,
caracterizado por uma relativa quietude e grande elevagdo no limiar de resposta a
estimulos externos (KAPLAN, 1997). Postula-se que diversos processos
neurobiolégicos que ocorrem nNo sono s&o necessarios para a manutencgédo de alguns
aspectos da saude fisica e cognitiva. O entendimento mais recente é de que o ciclo
sono-vigilia apresenta regulagdo complexa e multideterminada, sendo regulada por
dois processos. O processo circadiano é regulado pelos nucleos hipotalamicos
supraquiasmaticos, enquanto o processo homeostatico é regulado por nucleos
colinérgicos (BERTOLAZI, 2008).

Algumas evidéncias sugerem que tanto a privagdo como a restricdo de sono,
parece afetar varios processos bioldgicos em humanos, incluindo metabolismo
energético, funcao do sistema imunolégico, desempenho cognitivo e motor, humor e
regulacdo do apetite (HURLEY et al, 2006). O acompanhamento do sono é de
grande importancia clinica, pois sua alteracdo e/ou perturbacéo é, frequentemente,
um sintoma precoce de doenga mental iminente (KAPLAN, 1997).

A vigilia e os varios estagios do sono sdo determinados por padrfes
caracteristicos no eletroencefalograma (EEG) (DATTA, 2009). O estado de vigilia é
caracterizado por baixa amplitude de sincronizagéo de oscilagbes no EEG na faixa
de 20 a 60 Hz. O ritmo eletroencefalografico mais proeminente no estado da vigilia
relaxada é o ritmo alfa, registrado na regido occiptal quando os olhos estdo
fechados. O ritmo alfa consiste de atividade ritmica de 8 a 12 Hz. Esse ritmo
desaparece quando os olhos se abrem ou durante o processamento visual, mesmo

com os olhos fechados. Os ritmos de freqiéncia alfa caracterizam as regides



corticais sensoriais durante estados de relativa inatividade (DATTA, 2009). A
transicdo da vigilia ao sono, normalmente o estagio 1 do sono NREM, esta indicada
pelo aparecimento no EEG de atividade teta mais lenta, de 5 a 7 Hz, geralmente de
baixa voltagem. O individuo ndo esta consciente nesse ponto, mas pode ser
acordado facilmente. O estagio 1 do sono geralmente constitui apenas cerca de 5 a
7% do tempo total de sono (DATTA, 2009).

O sono humano caracteriza-se por estados fisiologicos distintos que oscilam
em ciclos de 90 minutos ao longo da noite, sendo classicamente dividido, em sono
NREM (Non Rapid Eye Movement) e sono REM (Rapid Eye Movement). Esses
ciclos se repetem quatro ou cinco vezes durante o sono. O sono NREM é formado
pelos estagios 1 a 4, de acordo com os padrdes observados durante o registro do
eletroencefalograma (EEG), correspondendo nesta ordem para o aumento da
profundidade do sono. Se comparadas ao estado de vigilia, a maioria das funcdes
fisiologicas (digestdo, excrecdo, respiracdo, circulagdo sanguinea), encontra-se
acentuadamente reduzida durante o sono NREM. J4 o sono REM é um tipo
qualitativamente diverso de sono, caracterizado por ativagéo de diferentes estruturas
cerebrais evidenciados por estudos de neuroimagem (NOFZINGER, 2005) e niveis
de atividade fisiol6gica comparaveis a vigilia (WALKER, 2009).

Uma vez iniciado o estado de sono com os estagios do sono NREM, acontece
0 primeiro episodio de sono REM noturno, sendo que este ciclo NREM-REM
prevalece grande parte estavel no decorrer da noite, e essa alternancia NREM-REM
dura, cada um, aproximadamente 90 minutos. No inicio da noite, os estagios 3 e 4
do sono NREM predominam, enquanto que o estagio 2 do sono NREM e o sono
REM apresentam maior duragéo na segunda metade da noite (WALKER, 2009).

Os estagios do sono NREM se diferenciam pelas seguintes caracteristicas:
(1) O estagio 1, considerado o estdgio de sono mais leve, é caracterizado por
atividade regular de baixa voltagem, de 3 a 7 ciclos por segundo; (2) Estagio 2, um
padrdo que mostra frequentes tragados fusiformes de 12 a 14 ciclos por segundo
(fusos de sono e ondas baixas, trifasicas, conhecidas como complexos K; (3)
Estagio 3, logo depois as ondas desta atividade de alta voltagem de 0,5 a 2,5 ciclos
por segundo aparecem e ocupam menos de 50% do tracado; (4) Estagio 4, as ondas
delta ocupam mais de 50% do registro. E comum nomear os estagios 3 e 4 do sono
como sono delta ou sono de ondas lentas (SWS — Slow Wave Sleep), por causa de

sua aparéncia caracteristica no registro do EEG (KAPLAN, 1997).
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Estudos de imagem cerebral demonstram padrdes diferentes na anatomia
funcional associada com sono NREM e REM. Durante o sono NREM SWS, as
regibes do tronco cerebral rostral, os nucleos do talamo, ganglios basais,
hipotalamo, cortex pré-frontal, e regides do lobo temporal medial, parecem sofrer
reducdo da atividade. Porém, durante o sono REM, ha elevagbes nas atividades nas
regides: tegmento pontino, nucleos talamicos, cértex occipital, cortex pré-frontais
mediobasais, e grupos limbicos associados, incluindo a amigdala, hipocampo e o
cortex cingulado anterior. Mas percebe-se que o cortex pré-frontal dorso lateral, do
cingulo e cortex parietal aparecem menos ativos durante o sono REM (WALKER,
2009).

Evidéncias pregressas demonstram que durante o estado de vigilia, os niveis
cerebrais de acetilcolina (Ach), norepinefrina (NE), serotonina (5-HT), dopamina
(DA), histamina (HA) e glutamato (Glut) estdo em seus niveis mais elevados.
Durante o sono de ondas lentas SWS os niveis de Glut e Ach apresentam queda, e
permanecem em seu nivel mais baixo até o final do SWS (DATTA, 2009). Durante o
sono REM, a Ach chega a cerca de 65% dos seus niveis mais altos de vigilia, e o
Glut corresponde ao seu nivel mais alto durante a vigilia. A NE, 5-HT, DA, e os
niveis de HA em todas as partes do cérebro sofrem um declinio durante o SWS e,
lentamente caem para seus niveis mais baixos durante a SWS. Durante o sono
REM, NE, 5-HT, e HA permanecem em seus niveis mais baixos (DATTA, 2009).

Durante a vigilia, os niveis de GABA (a4cido gama-aminobutirico) estdo em
seus menores niveis. Em contrapartida os niveis de GABA em estruturas
subcorticais e areas corticais do prosencéfalo aumentam lentamente durante o SWS
e, em seguida, atingem seu mais alto nivel no decorrer do SWS (DATTA,
2009). Durante o sono REM, o nivel de GABA em quase todas as partes do cérebro,
com excecdo de algumas areas especificas do tronco cerebral, quase cai ao nivel
mais baixo (DATTA, 2009).

2.1.1 Regulagéo do sono

O ritmo circadiano e o controle homeostatico sdo os maiores determinantes

do ciclo sono-vigilia (BERTOLAZI, 2008). O processo circadiano envolve um reldgio
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bioldgico interno representado por um grupo distinto de neurdnios, que se localiza no
nucleo supraquiasmatico do hipotalamo e tem como func¢édo sincronizar o0 sono com
0 periodo luminoso e consolidar o ciclo sono-vigilia. O processo homeostético
depende da duragéo da vigilia prévia e da qualidade e duracdo dos episédios de
sono. Este mecanismo controla o acumulo de sono e a sua recuperagéo, ou seja,
aumenta a propensdo ao sono quando ele esta reduzido ou ausente e diminui a
propensdo em resposta ao excesso de sono. Estudos demonstram que o substrato
de tal processo homeostatico se da através do acumulo de adenosina intracelular

em nudcleos colinérgicos cerebrais (BERTOLAZI, 2008).

2.2 Neurobiologia das Emogobes

O termo emocédo corresponde ao francés emouvoir, que significa
comover, emocionar; e esta ligado a uma idéia de movimento.
Emocédo em geral representa um estado afetivo subito, de curta
duracdo e grande intensidade, que se acompanha de alteractes
corporais, relacionadas a uma hiperatividade autonémica
(CHENIAUX, 2005).

7

A emocdo € uma experiéncia subjetiva acompanhada de manifestacdes
fisioldgicas e comportamentais (LENT, 2010).

Jé o termo afeto pode ser usado para designar genericamente os elementos
da afetividade, incluindo emoces, sentimentos e humor; mas, outras vezes, é
empregado como sindnimo de emocdo. E o humor representa a soma ou sintese
dos afetos presentes na consciéncia em um dado momento. Constitui o estado
afetivo basal e fundamental, que se caracteriza por ser difuso, isto €, né&o
relacionado a um objeto especifico, e por ser em geral persistente e ndo-reativo. O
humor oscila entre os poélos da alegria, da tristeza e da irritabilidade, assim como
entre a calma e a ansiedade (CHENIAUX, 2005).

As emocg0Oes podem ser divididas, de acordo com sua utilidade entre aquelas

para a sobrevivéncia do individuo, a sobrevivéncia da espécie e a comunicacao
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social (LENT, 2010). Elas podem ainda ser classificadas, segundo véarios autores,
em emocgOes positivas, negativas e neutras. As positivas sdo aquelas prazerosas e
que tendem a ser repetidas; as negativas sdo desagradaveis e tendem a ser
eliminadas. O elemento comum entre elas é o reforco, ou seja, um estimulo positivo
(prazeroso) ou negativo (desagradavel) que resulta na motivagéo por prolongar ou
interromper a experiéncia emocional (LENT, 2010). Dessa maneira, distinguem-se
dos estimulos neutros, pois estes ndo suscitam reforgco. O hipotalamo, a éarea
paraolfatoria, o epitdlamo, o ndcleo anterior do tadlamo, por¢Bes dos nicleos da
base, o hipocampo, amigdala, o cértex orbitofrontal, o giro subcaloso, o giro
cingulado, o giro para-hipocampal e o Uncus sdo as principais estruturas cerebrais
envolvidas no processo das emogdes, e constituem o sistema limbico. O hemisfério
direito € o dominante para a emocao (CHENIAUX, 2005). Assim, 0 processamento
emocional envolve um complexo sistema formado por estruturas corticais e
subcorticais. (PORTO, 2006).

A estimulacdo do hipotalamo, em animais, produz efeitos autondmicos,
enddcrinos e mausculo-esqueléticos semelhantes aos observados nos estados
emocionais. Parece ter a funcdo de integrar as respostas autondmicas, endécrinas e
musculo-esqueléticas, a partir das informag¢des que recebe do cortex orbitofrontal,
da amigdala e de partes da formacao reticular. O hipotalamo também controla a
sintese e a liberacdo para a corrente sanguinea de hormdnios, através de projecdes
para a hipdéfise anterior. Além de atuar no controle dos sistemas nervoso autdbnomo e
do sistema hormonal, o hipotdlamo participa de uma série de comportamentos
emocionais, através de proje¢cBes para o tronco cerebral, onde se encontram
estruturas que controlam diversos musculos envolvidos na expresséo facial das
emocgdes (CHENIAUX, 2005).

A amigdala é provavelmente o centro da ansiedade e do medo, os quais s&o
biologicamente indistinguiveis. Faz conexdo com o hipotalamo, o qual medeia as
respostas periféricas autonémicas desencadeadas por ela (CHENIAUX, 2005).

O cortex orbitofrontal possui eferéncias para a amigdala e outras areas
limbicas priméarias. Ele pode inibir uma resposta de medo condicionado, através de
sua conexdo com a amigdala. O coértex orbitofrontal reage a estimulos mais
complexos que a amigdala e est4 relacionado a tomada de decisbes (CHENIAUX,
2005).
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2.3 Cognicao

Cognicdo é o ato ou processo de conhecer, que melhor envolve atencéo,
percepcdo, memodria, raciocinio, juizo, imaginacdo, pensamento e linguagem; a
palavra tem origem nos escritos de Plat&o e Aristoteles (PORTO, 2006).

A funcdo mais estudada nos dias atuais € a memoria; e também é a funcéo
onde foram identificadas importantes alteracdes em decorréncia do sono. Por esse

motivo vamos nos ater a descri¢cdo do processo da memodria.

2.3.1 Neurobiologia da Memoria

z

A memdéria € a capacidade de armazenar informagdes que possam ser
recuperadas e utlizadas posteriormente. Difere da aprendizagem, pois esta é
apenas o processo de aquisi¢cdo das informagdes que vao ser armazenadas (LENT,
2010). A capacidade de memorizar esta relacionada intimamente com o nivel de
consciéncia, com a atengdo e com o interesse afetivo (DALGALARRONDO, 2000)

O processo mnemonico pode ser dividido em algumas etapas. O primeiro
deles é a aquisicdo ou codificacdo (aprendizagem), seguindo-se a retencdo (ou
conservagdo, ou armazenamento) durante tempos varidveis. A retencdo por tempos
curtos pode ser transformada em retencdo de longa duragdo pelo processo da
consolidagdo da memodria. Em ambos os casos, entretanto, pode haver evocagéo ou
recuperacdo (lembranga) ou esquecimento das informa¢cdes memorizadas (LENT,
2010).

A codificagdo € a etapa referente & aquisicdo de novas informagdes; depende
da preservacdo do nivel da consciéncia, da atencdo, da sensopercepcdo e da
capacidade de apreensédo. Sao codificadas com maior facilidade as informacdes que
despertam 0 NnossO interesse e possuem uma maior conotagdo emocional, as que
podem ser associadas as informacdes j& aprendidas e as que envolvem mais de um
canal sensorial a0 mesmo tempo, como por exemplo audicdo e visdo. Alguns

estudos demonstraram que o hipocampo e outras estruturas témporo-mediais, como



14

0 cOtex entorrinal, o subiculo e o cortex para-hipocampal (o complexo hipocampal),
sao fundamentais para o processo de codificagdo. (CHENIAUX, 2005).

A retengdo ou conservacgao € a etapa que se refere a manutencdo, em estado
de laténcia, das informagbes que foram codificadas. Algumas regides cerebrais,
especificamente, o hipocampo e o talamo, ao lado do lobo frontal, estdo
relacionados & memodria de conservagédo (CHENIAUX, 2005).

Jé a etapa de evocacao corresponde ao retorno, espontaneo ou voluntério, a
consciéncia das informagbes armazenadas. Fatores afetivos podem influenciar a
evocacdo. E esquecido com maior facilidade o que é desagradavel ou angustia. No
processo de evocagdo, o hipocampo e o talamo, ao lado do lobo frontal, parecem
estar envolvidos. A evocagdo, assim como a percep¢do, ndo sdo coépias fiéis do
mundo externo, entdo nunca € idéntica a imagem perceptiva fixada. Cada vez que
evocamos estamos reconstruindo, sempre com alteragdes, a imagem armazenada
(CHENIAUX, 2005).

S&o varios também os tipos e subtipos de memoria. Levando em conta o
tempo de retencdo, pode-se considerar a memoria sensorial, de curto prazo e de
longo prazo. A duracdo da memdria sensorial € menos de um segundo, permanece
ativa apenas o tempo necessério para se dar a percep¢do. Possui uma capacidade
muitissimo limitada, é mais uma funcdo da atencdo do que da memodria. A memoria
de curto prazo possui a capacidade de armazenamento limitada, e dura segundos a
minutos (CHENIAUX, 2005).

A memoria de trabalho corresponde a um componente de curto prazo da
memoria explicita, que se refere ao armazenamento temporério de informacdes para
a realizacdo de tarefas cognitivas. Diversas informagdes sdo mantidas ativas
simultaneamente, para que possam ser integradas e manipuladas. A memaria de
trabalho € de extrema importancia tanto para a fixacdo como para evocagdo; €
necesséaria também para atividades cognitivas como a compreenséo, o raciocinio, a
tomada de decisOes e o planejamento da acédo (CHENIAUX, 2005).

Chamamos de consolidag@o o processo que converte as memorias de curto
prazo em memorias de longo prazo. A memoéria de longo prazo representa o
armazenamento permanente de informacdes. Informacdes que foram fixadas ha
alguns minutos poderdo ser evocadas por anos ou até por toda a vida (CHENIAUX,
2005).
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Ja quanto a natureza, as memorias de longo prazo podem ser subdivididas
em implicita ou ndo declarativa; explicita ou declarativa. A primeira € a memoria dos
hébitos, procedimentos e regras, de representacdo perceptual, a aprendizagem
associativa e a ndo associativa, todas as formas de memdria que ndo precisam ser
descritas com palavras para serem evocadas (LENT, 2010). A memdria implicita
esth relacionada ao corpo estriado e ao globo péalido (ganglios da base); o
condicionamento cléassico, a amigdala (respostas emocionais) e ao cerebelo
(respostas motoras); a aprendizagem n&o-associativa, as vias reflexas; a pré-
ativagcdo, ao neocortex (centros perceptivos “pré-semanticos” no cortex sensorial
posterior); e & memodria emocional, a amigdala (que ativa o sistema nervoso
autonomo) (CHENIAUX, 2005).

Em contraposicdo, a memoria explicita costuma ser descrita com palavras ou
outros simbolos, e consiste em um subtipo chamado episddico (a memoéria dos fatos
que ocorrem ao longo do tempo) e um subtipo chamado seméantico (a meméria dos
conceitos atemporais). A neuroanatomia da memodria explicita esta relacionada ao
hipocampo e demais estruturas do complexo hipocampal, e ainda ao diencéfalo, ao
giro do cingulo e as regides ventromediais e dorsolaterais do cortex pré-frontal (isso
é valido para a memoria episddica). J& a memdria seméantica ndo esta restrita a uma
Unica regido, mas sim em varias areas do neocértex ao mesmo tempo, cortex pre-
frontal e, talvez, também o cerebelo (CHENIAUX, 2005).

Em resumo, podemos considerar que as informagfes transitérias e
duradouras sdo armazenadas em diversas areas corticais, de acordo com a sua
funcdo: memorias motoras no cértex motor, memorias visuais no coértex visual, e
assim por diante. Dessas regides elas podem ser mobilizadas como memoria
operacional pelas &reas pré-frontais, em ligagdo com areas do cértex parietal e
occipitotemporal. Além disso, as memorias explicitas podem ser consolidadas pelo
hipocampo e areas corticais adjacentes do lobo temporal medial, em conex&o com
nucleos do talamo e do hipotdlamo. Finalmente, o processo de consolidagdo é
fortemente influenciado por sistemas moduladores, sobretudo aqueles envolvidos
com o processamento emocional, como o complexo amigdaloide do lobo temporal

(LENT, 2010).
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3. OBJETIVO

3.1 Objetivo Geral

* Analisar o provavel fato de que alguns dos processos neurobiol6gicos que
ocorrem nNo sono Sao necessarios para a manutencdo da saude cognitiva do

ser humano.

3.2 Objetivos Especificos

» Verificar a importancia do sono, especificamente, na memoria e emogao;
» Avaliar a relag@o do sono na codificagdo e consolidacdo das memorias;
* Analisar possiveis relagbes entre sono e emocao, utilizando a regulagéo

emocional e o processamento de informagéo emocional.
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4. METODOLOGIA

A revisdo sistemética € uma sintese das pesquisas relacionadas a uma
questdo especifica, enfocando primordialmente estudos experimentais, comumente
ensaios clinicos randomizados. Difere-se de outros métodos de reviséo, pois busca
superar possiveis vieses em cada uma das etapas, seguindo um método rigoroso de
busca e selecdo de pesquisas. Neste método, realiza-se avaliagcdo de relevancia e
validade dos estudos encontrados, bem como da coleta, sintese e interpretacdo dos
dados oriundos de pesquisa (CARVALHO et al, 2010). E um método tipicamente
utilizado em situagBes clinicas envolvendo vérios estudos com delineamento
semelhante, como por exemplo, uma série de ensaios clinicos.

A revisdo integrativa € a mais ampla abordagem metodolégica referente as
revisbes, consiste em obter um profundo entendimento de um determinado
fendbmeno (CARVALHO et al, 2010). Este método de pesquisa permite a sintese de
multiplos estudos publicados e possibilita conclusbes gerais a respeito de uma
particular &rea de estudo (POLIT & BECK, 2004). Combina dados da literatura
tedrica e empirica, além de incorporar um vasto leque de propoésitos: definicdo de
conceitos, revisdo de teorias e evidéncias, e andlise de problemas metodolégicos de
um topico particular (CARVALHO et al, 2010).

No presente artigo foi utilizada a revisdo integrativa, por sua caracteristica de
obter um estudo aprofundado de um determinado fenémeno, que neste estudo se
refere a “Influéncia do sono na cognicdo e emocgédo”, baseando-se em estudos
anteriores. Além disso, a amostra de artigos encontrados revela heterogeneidade e
diversidade que torna mais adequado a utilizagdo da metodologia integrativa. Para a
confecgdo da presente revisao integrativa as seguintes etapas foram seguidas:
estabelecimento de hipdtese e objetivos da revisdo integrativa; estabelecimento de
critérios de inclusdo e exclusdo de artigos (selecdo da amostra); definicdo das
informacdes a serem extraidas dos artigos selecionados. O levantamento dos
artigos na literatura foi realizado através da busca nas bases de dados
Bireme/LILACS, PubMed e Scielo.

Os critérios de inclusdo definidos para a sele¢cdo dos artigos foram artigos

publicados em inglés, com resumos disponiveis nas bases de dados selecionadas;
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referindo-se a pesquisas com humanos e artigos publicados e indexados nos
referidos bancos de dados com prioridade para os ultimos dez anos.

Em virtude das caracteristicas especificas para o acesso das bases de dados
selecionadas, as estratégias utilizadas para localizar os artigos foram adaptadas
para cada uma, tendo como eixo norteador os critérios de inclusdo da revisdo
integrativa, previamente estabelecidos para manter a coeréncia na busca dos artigos
e evitar possiveis vieses. Os descritores utilizados para busca dos artigos foram:
“sleep cognition” e “sleep emotion”. A busca foi realizada pelo acesso on-line e,
utilizando os critérios de inclusdo pré-estabelecidos, a amostra final desta reviséo

integrativa foi constituida de sessenta e seis artigos.
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5. RESULTADOS

5.1 Sono e Memoéria

5.1.1 Sono e Codificacdo da Memoria

Diversos estudos foram realizados com o intuito de verificar a influéncia do
sono no processo de codificagdo da memdria. Os individuos privados de sono,
exibiam significativamente uma pior performance da codificacdo da memoria,
resultando em uma menor capacidade de desempenho (HARRISON & HORNE,
2000). Estudos de neuroimagem sugerem que o sono inadequado antes do
aprendizado (pelo menos uma noite antes) produz mudancas na atividade cerebral
durante a codificagdo, que envolve a incapacidade do lobo temporal medial de
exercer normalmente sua fungdo durante a aprendizagem, combinadas com
tentativas de potencial compensacéo das regides pré-frontal, que por sua vez podem
facilitar o recrutamento da fungéo do lobo parietal (DRUMMOND & BROWN, 2001).

Estudos tém demonstrado que a privagdo de sono, antes de eventos com
algum tipo de aprendizado, pode ocasionar deficiéncia significativa no desempenho
da codificagdo da memoria declarativa (especificamente na “memoéria de trabalho”)
(WALKER, 2009).

O impacto da privagdo do sono sobre a dinamica neural associada com a
codificacdo da memoria declarativa tem sido examinada usando fMRI (Ressonancia
Magnética Funcional) (YOO et al, 2007). H& relatos que uma Unica noite de privagdo
de sono produz um déficit significativo na atividade hipocampal durante a codificacédo
da memodria episddica, resultando em uma fraca retengdo subsequente
(EICHENBAUM, 2004). Essas deficiéncias hipocampais causam um padréo diferente
de conectividade funcional em redes no tronco cerebral e tdlamo. Nesse sentido, foi
observado que a memoria do hipocampo é prejudicada pela privagdo do sono, mas
0 sucesso ou fracasso da memoria foi mais associado com a atividade em diferentes
regides do lobo pré-frontal (WALKER, 2009).



20

5.1.2 Sono e consolidagdo da memdria

Denomina-se de consolidacdo o processo que converte as memarias de curto
prazo em memorias de longo prazo (CHENIAUX, 2005). Durante anos, estudiosos
quiseram evidenciar o papel do sono na consolidagdo da memdria. Nos primeiros
estudos acerca do tema foi observado que a for¢ca de uma memoria tem melhor
conservacdo apoOs periodos de sono, comparando com periodos equivalentes de
vigilia (HARTLEY, 1801; JENKINS & DALLENBACH, 1924).

Descobertas recentes revelam o forte efeito benéfico do sono na consolida¢do
da memoria declarativa (WALKER & STICKGOLD, 2006; MARSHALL & BORN,
2007). Estudos relatam uma melhora na tarefa de associacdo de palavras seguidas
do sono. Os autores ainda atribuiram no estudo essa melhora de desempenho a
noite de sono rica em sono SWS que antecede a tarefa de associacdo (PLIHAL &
BORN, 1997, 1999; GAIS & BORN, 2004). Mais recentemente, pesquisadores
demonstraram ainda que além das classicamente definidas ondas delta lentas (0,5 —
4 Hz), a muito lenta oscilagéo cortical (< 1 Hz) parece exercer papel importante para
a consolidacdo de memodrias declarativas (MARSHALL et al, 2006). Outros estudos
demonstraram ainda que a aprendizagem foi inicialmente associada a atividade do
hipocampo, ou seja, durante o sono poés-tarefa, houve uma reativagdo do
hipocampo, especificamente durante SWS (PEIGNEUX et al, 2004). Os autores
também detectaram que a quantidade de reativacdo no hipocampo no periodo de
SWS foi proporcional & quantidade de melhora de tarefas no dia seguinte, sugerindo
que essa reativacdo € associada com a melhoria da memoria (PEIGNEUX et al,
2004).

5.1.3 Modelos de processamento da meméria dependente do sono

Os mecanismos neurais que controlam e promovem a consolidagdo da
memdria humana continuam a ser uma questdo de debate e pesquisa continua.
Talvez seja pouco provavel que os diferentes sistemas de memodria, envolvendo

diversas redes corticais e/ou subcorticais, exijjam um mesmo mecanismo neural para
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sua modulagéo, ou seja, para seu fortalecimento ou enfraquecimento diante de
situagBes que d&o contorno aos eventos relacionados & memoéria (MILLER, 2007)
Atualmente, prop6em-se dois modelos de plasticidade neural dependente do
sono que seriam relevantes para explicar a facilitagdo observada durante a noite
para o processo evocacdo de memorias declarativas: (1) hipétese do dialogo
hipocampo- neocortical, (2) hipétese da homeostase sinaptica. Tais modelos diriam

respeito a diferentes aspectos da atividade neural durante o sono.

Dialogo hipocampo-neocortical

As estruturas dentro do lobo temporal medial (LTM), mais especificamente o
complexo do hipocampo, sdo de extrema importancia para a formacéo e
recuperacdo de novas memorias declarativas, havendo um consenso consideravel
acerca dessas informagdes (WALKER, 2009).

Um modelo classico de consolidagdo da meméria declarativa sugere que o
processo inicialmente envolve estruturas do LTM. Ao longo do tempo, e por meio de
processos graduais, € eventualmente integrado em circuitos neocorticais. Esses
circuitos neocorticais representariam local de armazenamento final de memorias
episddicas consolidadas através de ligagbes corticais, e como resultado, o LTM néo
seria necessério para a recordacdo dessas memorias (SQUIRE, 1992;
MCCLELLAND et al., 1995; SQUIRE & ZOLA, 1996; SQUIRE, 2004). Assim, no
modelo classico de consolidagdo da memoria a contribuicdo do hipocampo
diminuiria progressivamente, a medida que estruturas neocorticais assumiriam
crescente importancia para a retencdo e recuperacdo de memodria episodica
eficazmente consolidada. No entanto, hd desacordo em relacdo ao papel destas
estruturas do MTL na recuperagdo de memdrias declarativas ap0s a passagem do
tempo. Consequentemente, surgiram modelos de consolidacdo de memodria
alternativos, como a “teoria de multiplos tracos” (NADEL & MOSCOVITCH, 1997,
MOSCOVITCH & NADEL, 1998), que sustenta que o envolvimento do hipocampo é
sempre critico para a recuperagdo de memodrias episddicas (mas ndo a memoria
semantica) e que essas memdrias continuam permanentemente dependentes das
conexdes do hipocampo neocortical (FRANKLAND & BONTEMPI, 2005).

Pesquisadores demonstraram que além da fung&o de ligar e distribuir novas

memdrias a componentes prévios da memoria cortical, o hipocampo desempenharia
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um papel critico na reativacdo destas redes, eventos que ocorreriam principalmente
durante o sono. Este processo de reativacdo, durante varios ciclos de sono em uma
e/ou varias noites, gradualmente fortaleceria as inicialmente fracas conexdes entre
as redes neocorticais, reforcando-as ao longo do tempo (MARR 1970;
MCCLELLAND et al. 1995).

Esse modelo evidencia os possiveis impactos do sono na memoria
declarativa. O primeiro deles é que memodrias declarativas ficariam mais resistentes
a interferéncia nos dias posteriores devido aos processos de formagdo de novas
conexdes cortico-corticais durante o periodo de consolidacdo noturna. Um estudo
recente demonstra exatamente esse efeito de maior resisténcia a interferéncia no
periodo pos-sono. (ELLENBOGEN et al, 2006)

Um segundo beneficio diria respeito ao processo de codificagdo dependente
do hipocampo. Se o fortalecimento de conexfes cortico-corticais ocorre
predominantemente durante o sono, a privagdo do sono anularia esses efeitos na
aprendizagem e reduziria a capacidade de novos processos de aprendizagem
dependentes do hipocampo no préximo dia. Essa hipotese foi testada em um estudo
que demonstrou prejuizo significativo de atividade de codificacdo hipocampal apés
uma noite de privagdo do sono, bem como diminuida habilidade de formag&o de
novas memorias episdédicas (YOO, et al, 2007b). Estudos posteriores replicaram
esses achados usando diferentes metodologias (TAKASHIMA, 2006; GAIS, 2007)

Hipotese da homeostase sinéptica

Uma teoria de sono SWS e aprendizagem que emergiu nos ultimos anos,
postula um papel do sono na regulacdo da conectividade sinaptica do cérebro,
principalmente o neocortex (TONONI & CIRELLI, 2003, 2006). Este modelo
considera o sono NREM SWS, especificamente a magnitude da atividade de ondas
lentas (SWA) do SWS, como um estado cerebral que promove a diminuicdo das
conexdes sinapticas e ndo um aumento. Portanto, os processos plasticos como a
aprendizagem e a memodria que ocorrem durante a vigilia, resultam em um aumento
de forca singptica em neurocircuitos cerebrais difusamente. A importancia do sono
SWS e a oscilagdo lenta, em particular, seria despotencializar a conectividade
singptica de volta aos niveis basais, impedindo uma superpotencializacdo, que

resultaria na saturagdo da plasticidade cerebral. Este processo de
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despotencializagdo deixaria mais eficaz e seletiva as representagfes da memaria no
dia seguinte, proporcionando melhor recordagéo (TONONI & CIRELLI, 2003, 2006).

Diversos estudos em seres humanos tém propiciado evidéncias de que a
aprendizagem de uma tarefa de adaptacao de habilidades motoras durante o dia em
seguida aciona aumentos locais especificos de atividade cortical durante o sono
SWA a noite (HUBER, 2004). Mais ainda, a extensdo de atividade cortical seria
proporcional a quantidade inicial de aprendizagem diurna e o grau de melhora do dia
seguinte. (HUBER, 2004) Além disso, a quantidade de prejuizo experimental da
atividade de aprendizado da tarefa motora durante o dia produziu um efeito de
reducdo da quantidade de atividade de SWA em regibes corticais associadas.
(HUBER, 2006)

Entdo, qualquer regido que apresenta SWS e estid envolvida na
representacdo da memodria (por exemplo, o hipocampo), poderia apresentar uma
incapacidade correspondente a codificacdo de mais informagfes além da duracéo
normal da vigilia (16 horas em seres humanos). Essa premissa pode oferecer uma
explicacdo alternativa para os estudos anteriores sobre déficits de codificacdo do
hipocampo relatados em condigdes de falta de sono. Os dois modelos anteriores

consideram o papel da SWS no processamento da memdria (YOO et al, 2007b).

5.1.4 Associagéo, Integragéo E Criatividade

T&o importante quanto a consolidacdo da memdria em redes pré existentes
de conhecimento estdo a associacdo e integracdo. Na realidade, o objetivo final do
processamento da memoéria dependente do sono pode ndo ser o reforco de
memorias individuais isoladamente, mas a sua integracdo em um esquema comum,
e por este reforgo, a facilitagdo do desenvolvimento de conceitos universais, um
processo que faz a base de conhecimento generalizado e até mesmo criativo.
Estudos pregressos demonstraram a influéncia positiva do sono na integragédo de
novas memarias declarativas em esquemas pré-existentes (FENN, 2003; DUMAY &
GASKELL, 2007), com outros estudos replicando este achado de um papel positivo
do sono na integragéo de novas informagdes (GOMES, 2006).



24

O reforgo e a consolidagdo noturna de itens de memoérias individuais pode
ndo ser o objetivo final do processamento da memdria dependente do sono,
especialmente quando se considera que memodrias ndo emocionais decaem ao
longo do tempo (WIXTED & CARPENTER, 2007). E interessante especular se o
sono serve para facilitar os objetivos complementares para a memoéria declarativa,
que abrangem cursos de tempo diferentes. A primeira pode ser um processo inicial
de consolidacdo individual (episodica) das memodrias que sdo novas, que podem
ocorrer relativamente a curto prazo. Durante um tempo de percurso mais longo,
porém, e utilizando itens de memoria consolidada antes de sua atenuacao, 0 SOno
pode comecar o processo de extracdo (de significado) e abstragéo (a construcao de
lacos associativos com informagBes ja existentes), criando assim mais redes
semanticas adaptaveis (MCCLELLAND et al, 1995; SQUIRE, 2007; TSE et al, 2007).

Alguns estudos tém observado a importancia do sono na criatividade. O
sonhar, ligagdo entre criatividade e sono, tem sido um tema muito especulado
(WALKER, 2009). Diversos estudos indicam o sono REM como uma propriedade
altamente associativa do cérebro (STICKGOLD et al. 1999). Observando os sonhos,
que ocorrem durante o sono REM, ha indicios de um processo muito mais
associativo de integragdo semantica durante o sono (FOSSE et al. 2003).

Evidéncias substanciais sugerem que o sono desempenha um papel no
processamento da memdria que vai muito além da consolidacdo e fortalecimento
das memodrias individuais , ao contrario, visa assimilar inteligentemente e generalizar
os detalhes “desligados”. Ao fazé-lo, o sono pode oferecer a capacidade de construir
e testar esquemas comuns de informagdo de conhecimento, fornecendo para as
previsbes e estatisticas cada vez mais precisas sobre o mundo e permitindo a
descoberta de novos, mesmo criativos, insights de solugdo no dia seguinte
(WALKER, 2009).

5.2 Sono e Emogéo

5.2.1 Regulagdo Emocional
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Apesar da maioria das pesquisas focarem na interacdo entre o sono e
cognicdo, especialmente a memodria, o impacto do sono e perda de sono na
regulagdo afetiva e emocional tem recebido mais atencdo de limitadas pesquisas.
Esta auséncia de investigacdo € talvez surpreendente, considerando que o0s
transtornos de humor quase todos o0s psiquiatricos e neurologicos expressam
também alteragbes de sono, sugerindo uma intima relagdo entre o sono e a emogao.
No entanto, uma série de estudos recentes de avaliacdo subjetiva, bem como
medidas objetivas de humor e afeto, combinado com insights de dominios clinicos,
oferecem uma compreensdo emergente para o papel fundamental do sono para
regular o funcionamento emocional do cérebro.

Irritabilidade e instabilidade afetiva sdo comumente associadas com a
privacdo do sono (HORNE, 1985; DINGES, 1997; ZOHAR, 2005), além dos bem
estabelecidos déficits atencionais secundérios a privacdo do sono. Até hoje,
somente um estudo investigou se a falta de sono modula a reatividade emocional do
cérebro humano (YOO, et al, 2007a). Esse estudo, investigou a partir de uma
sessdo de varredura do fMRI, individuos privados de sono (cerca de 35h de perda
total de sono) e ndo privados, que foram expostos a estimulos afetivos que
envolviam apresentacdo de slides com imagens emocionalmente neutras, negativas
e aversivas. Ambos os grupos manifestaram ativacdo significativa da amigdala em
relacdo a imagens emocionalmente negativas, porém o grupo privado de sono
apresentou 60% maior reatividade da amigdala em ralacdo ao grupo controle. Além
disso, houve um triplo aumento da amigdala em relacdo a resposta aos estimulos
aversivos no grupo privado de sono. E ainda, uma significativa perda da
conectividade funcional identificada entre a amigdala e o cortex pré-frontal medial
(mPFC) no mesmo grupo; regido conhecida por ter fortes projecdes inibitorias e,
portanto, impacto modulatério na amigdala (SOTRES-BAYON et al., 2004). No
entanto, uma maior conectividade de forma significativa no grupo com restricao foi
observada entre a amigdala e o centro autondmico de ativacdo do locus coeruleos.
Com a privacdo de sono, houve uma amplificacdo da reacdo limbica pela amigdala
em resposta a estimulos negativos. Esse aumento da atividade limbica esta
associado com a perda da conectividade funcional com o mPFC na condigédo de
privacdo do sono (YOO et al, 2007b). Assim, observou-se que a restricdo do sono
resultou em amplificacdo da atividade limbica representada por um aumento da

reatividade da amigdala em resposta a estimulos negativos. Mais ainda, no contexto
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de privagdo do sono, essa hiperatividade amigdaliana associou-se com diminui¢céo
da conectividade com o mPFC com possiveis implica¢cdes na inibicdo modulatoria
dessas estruturas. Curiosamente, esse mesmo modelo de disfungéo anatdbmica tem
sido observado em algumas disfungfes psiquiatricas que cursam frequentemente
com alteragdes do sono (DAVIDSON, 2002; DAVIDSON ET AL., 2002; NEW ET AL.,
2007), levantando questionamento sobre uma possivel relagdo causal entre esses

fatores.

5.2.2 Processamento de informag¢&o emocional

O papel do sono na consolidagdo da memoria declarativa pode também ser
reforcado quando o processamento da memadria é modulado pela emocéo (CAHILL,
2000; MCGAUGH, 2004; PHELPS, 2004). Estudos demonstram que o beneficio
para a consolidacdo da memoria afetiva parece dever-se a sequéncia do sono no fim
da noite (periodo rico em estagio 2 do sono NREM e sono REM) (WAGNER et al,
2001). Além disso, tem sido demonstrado que essas memarias persistem por varios
anos (WAGNER et al, 2006).

Tais achados levaram pesquisadores a apontar o sono REM como elemento
significativo para o processo de consolidagdo de memoria afetiva. Estes estudos
demonstram que as memodrias afetivas sédo preferencialmente reforcadas ao longo
de periodos de sono. Indicam também que o grau de melhoria da memoria
emocional esta associado com caracteristicas especificas do sono REM, tanto a
quantidade quanto a qualidade. (PARE, et al, 2002; HU et al, 2006). Estudos de
neuroquimica apontam que os niveis de ACh no prosencéfalo limbico estdo bastante
elevados durante o sono REM (VASQUEZ & BAGHDOVAN, 2001). Avaliando a
importancia de ACh a longo prazo, na consolidagdo da aprendizagem emocional
(MCGAUGH, 2004), este estado pro-colinérgico do sono REM pode resultar em uma
facilitacdo seletiva de memodrias afetivas, semelhante ao que relataram o uso de
manipulacées experimentais da ACh (POWER, 2004). De maneira associada,
estudos de neurofisiologia do sono sugerem que a atividade teta do sono REM pode

oferecer a capacidade de promover o fortalecimento de representagdes mnemaonicas
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especificas em diversas redes e circuitos neuronais (BUZSAKI 2002; JONES &
WILSON, 2005).

5.2.3 A hipotese do processamento da memdria emocional do sono REM

As evidéncias do papel do sono REM no fortalecimento de memdrias
emocionais levaram pesquisadores a sugerir um possivel envolvimento desse
fendmeno na iniciacdo e manutencdo de transtornos do humor. Tal hip6tese deriva
do fato de que, assim como observa-se reforgo na codificagdo e consolidacéo de
memaorias emocionais, também observa-se uma reducédo, ao longo do tempo, do
tonus afetivo associado a evocagdo dessas experiéncias. Assim, a razdo pela qual
as experiéncias afetivas parecem estar codificadas e consolidadas mais do que as
memorias neutras é devido as reacdes neuroquimicas suscitadas na época da
experiéncia, criando aquilo que chamamos de uma “memoria emocional” (WALKER,
2009).

Por exemplo, estudos de neuroimagem tém mostrado que a exposigéo inicial
da aprendizagem de estimulos emocionais esta associada com maior ativagcéo
substancialmente na amigdala e hipocampo, em relacdo aos estimulos neutros
(KILPATRICK & CAHILL, 2003; DOLCOS et al, 2004; DOLCOS et al, 2005).
Todavia, um desses estudos demonstrou que a (re) exposicdo ao estimulo
emocional primordial apds alguns meses resultou em diminuigdo significativa da
ativagdo autonomica (DOLCOS et al, 2005). Mais ainda, observou-se 0 mesmo
padrdo de atividade hipocampal para estimulos neutros e emocionais, mas ndo para
a amigdala. Essas evidéncias d&o suporte para o conceito de que a forca da
memdria mantém-se longitudinalmente, enquanto a reatividade emocional associada
a memoria apresenta tendéncia de diminuig&o.

Esse modelo preconiza que o processo de dissociagdo das memodrias
emocionais ocorreria no periodo de sono. Assim, se ha prejuizo ou alteragdes no
sono, ocorreria prejuizo no processo de dissociacdo previamente mencionado. Isto
é, haveria tendéncia de permanéncia ou perpetuacdo da magnitude da resposta

autond6mica primordialmente associada a experiéncia.
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Segundo essa hip6tese, o aumento da atividade dentro das estruturas
limbicas e paralimbicas (incluindo o hipocampo e amigdala) durante o sono REM
poderia inicialmente oferecer a possibilidade de reativagdo de experiéncias afetivas
adquiridas anteriormente. Em sintese, esse modelo propde que as condicdes
neuroanatdmicas, neurofisiolégicas (ondas teta) e neuroquimicas (reducéo
monoaminérgica e predominio colinérgico) do sono REM oferecem um meio
biolégico propicio para uma potenciacdo neural equilibrada do nudcleo de
informacdes das experiéncias emocionais (a memoria), bem como uma
despotencializagdo da carga autondmica originalmente adquirida no momento da
aprendizagem (a emogé&o), prevenindo um estado de ansiedade e evitagcdo de longo
prazo, com suas possiveis consequéncias psicopatoldgicas (WALKER, 2009).

Esse modelo encontra relativo respaldo em estudos que demonstraram o
efeito positivo do sono REM para o humor, bem como um efeito benéfico da
presenca de pardmetros relacionados ao sono REM na melhora clinica de pacientes
deprimidos (GREENBERG, 1972a; GREENBERG, 1972b; CARTWRIGHT, 1998;
CARTWRIGHT, 2006).



29

6. CONCLUSAO

Diante do suporte apresentado pela literatura, reunido neste trabalho,
achados relevantes podem ser estabelecidos. Postula-se que diversos processos
neurobiolégicos que ocorrem no sono S&0 necessarios para a manutencéao de alguns
aspectos da saude fisica e cognitiva, incluindo emocéo e memodria.

Com relacdo & memoria, tem-se a codificacdo e consolidacdo de informacdes
que sdo dependentes do sono. Pode-se dizer que a forca de uma memoria tem
melhor conservacdo apés periodos de sono, comparando com periodos
equivalentes de vigilia. E € atribuida essa melhora de desempenho a noite de sono
rica em sono SWS que antecede a tarefa de associagéo. Estruturas dentro do LTM,
mais especificamente o complexo do hipocampo, sdo de extrema importancia para a
formacdo e recuperacdo de novas memorias declarativas, além de fortalecer
gradualmente as inicialmente fracas conexdes entre as redes neocorticiais,
reforcando-as ao longo do tempo. O aprendizado durante o dia pode ser reativado e
impulsionado pelas caracteristicas do sono SWS durante a noite, resultando em um
grau de lembranca no dia seguinte e de uma reorganizacado da memoria.

Estudos recentes apresentam que o sono também €& importante na regulacdo
da conectividade sinaptica do cérebro, principalmente o neocortex, considerando o
sono NREM SWS, especificamente a magnitude da atividade de ondas lentas (SWA)
do SWS, como um estado cerebral que promove a diminuicdo das conexdes
sinjpticas e ndo um aumento. Portanto, o0s processos plasticos como a
aprendizagem e a memodria que ocorrem durante a vigilia, resultam em um aumento
de forca singptica em neurocircuitos cerebrais difusamente. A importancia do sono
SWS e a oscilagdo lenta, em particular, seria despotencializar a conectividade
sinjptica de volta aos niveis basais, impedindo uma superpotencializacdo, que
resultaria na saturagdo da plasticidade cerebral. Este processo de
despotencializagdo deixaria mais eficaz e seletiva as representagfes da memaoria no
dia seguinte, proporcionando melhor recordagéo. Esses resultados apresentam a
nocdo de poda neural dependente do sono SWS, com o objetivo de regular a
arquitetura neural em nivel anatdmico especifico, mapeando locais correspondentes

da representa¢cdo da memodria.
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Ambas as hipoteses, reativacdo neural (como o aumento da atividade fMRI
durante o sono SWS) e homeostase neural (tais como o aumento da atividade de
ondas lentas do EEG), apesar de diferentes no sentido mecanicista, podem oferecer
melhorias na meméria durante a noite. A combinacdo de ambos 0s mecanismos,
podem determinar um resultado semelhante: a fidelidade do reforco da
representacdo da memoria. Produzindo talvez o melhor e mais eficiente trago de
memoria, mas uma delineagdo cuidadosa dessas possibilidades continua a ser uma
meta importante para estudos futuros.

Na realidade, o objetivo final do processamento da meméria dependente do
sono pode ndo ser o reforco de memorias individuais isoladamente, mas a sua
integracdo em um esquema comum, Ou seja, a capacidade de generalizar
associagdes previamente adquiridas para situagdes novas, um processo que faz a
base do conhecimento generalizado e até mesmo criativo. Sendo que a criatividade
€ a capacidade de processar pedacos de informacdes existentes e combina-los de
novas maneiras, levando a uma maior compreenséo e a oferecer novos e vantajosos
repertérios comportamentais. O sono REM é apontado como uma propriedade
altamente associativa do cérebro, proporcionando uma maior integracdo dos
esquemas.

Ainda existe a informacdo de que o estimulo emocional intensifica a
consolidagdo das memdrias, consequentemente, memdrias ndo emocionais decaem
ao longo do tempo com maior facilidade. Portanto, recentes estudos de avaliagéo
subjetiva, bem com medidas objetivas de humor e afeto, combinados com insights
de dominios clinicos, oferecem uma compreensdao emergente para o papel
fundamental do sono para regular o funcionamento emocional do cérebro. Uma noite
de sono pode recompor a reatividade afetiva cerebral no dia seguinte, ou seja, o0s
desafios emocionais através da manutencdo da integridade funcional do circuito
amigdala e mPFC. E j4 esta sendo testada a hipotese seletiva de consolidagédo da
memodria humana afetiva do sono REM, que parece estar presente apenas na
sequéncia do sono no fim da noite (periodo rico em estagio 2 do sono NREM e sono
REM), demonstrando que essas memarias persistem por varios anos.

O presente estudo demonstra que os individuos privados de sono exibem
significativamente um pior desempenho na codificagdo e consolidagdo da memoria,
resultando em uma menor capacidade de desempenho. Agregado a isso, pode-se

dizer que o papel do sono na consolidagdo da memdria declarativa pode também ser
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reforcado quando o processamento da memoria é proveniente de uma associacéo e
modulado pela emogéo.

Os dados analisados permitem aferir uma grande evolu¢gédo no conhecimento
da influéncia do sono na memoria e emocédo. Apesar dos achados atuais, o papel do
sSono nesses temas ainda permanece um objeto de estudo e mais pesquisas séo
necessarias para o melhor entendimento acerca da elucidacdo do papel mais exato

do sono.
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