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RESUMO
FERREIRA, E. Prevaléncia da Sindrome do Comer Noturno em Universitarias dos
Cursos de Saude da Universidade Federal de Campina Grande (UFCG) — Campus
Cuité — PB. 2016. 78f. Trabalho de conclusdao de curso (Graduagao em Nutricao) -
Universidade Federal de Campina Grande. Cuité. 2016.

A obesidade ¢ constituida como um problema de satide publica, sendo definida como o
resultado da interacao entre a vulnerabilidade genética e o ambiente externo, considerado
um facilitador. Estd associada a inumeras patologias que encontram-se relacionadas a
morbimortalidade aumentadas. Dentre as patologias observadas em pacientes obesos
encontram-se os transtornos alimentares. Um dos transtornos alimentares marcado pela
dessincronizacao do sistema circadiano ¢ a Sindrome do Comer Noturno (SCN) que foi
observada inicialmente em individuos obesos e apresenta varias caracteristicas das quais,
as trés principais sdo anorexia matutina, hiperfagia vespertina ou noturna e insoénia. O
presente trabalho teve como objetivo caracterizar a prevaléncia da Sindrome do Comer
Noturno em estudantes universitarias dos Cursos de Saude da Universidade Federal de
Campina Grande - Campus de Cuit¢é — PB. A metodologia consistiu na aplicagdo de
questionario de autopreenchimento, utilizando o Nigth Eating Questionaire, traduzido e
adaptado para versdo brasileira por Harb, Caumo e Hidalgo (2008). O questionario ¢
composto por 14 questdes e cada questdo apresenta cinco possibilidades de resposta (0-
4). Para avaliar a associagdo entre peso e idade na ocorréncia da SCN, foi utilizado o
IMC de acordo com os parametros sugeridos pela WORLD HEALTH ORGANIZATION
(1995). Os questionarios foram numerados, e em seguida, transpostos para uma
plataforma digital utilizando os recursos do Programa Microsoft Access versdo 2010.
Para a validagdo da digitagdo foi utilizado o Programa Epi Info, versdo 6.02. Em seguida,
o banco de dados foi transferido para o Programa StatisticalPackage for Social Science
(SPSS) for Windows versdo 13.0 para a andlise estatistica dos dados. Foram avaliadas
304 estudantes com idade entre 18 e 39 anos. A SCN foi observada em 2,6% das
universitarias e 9,9% apresentaram risco para o seu desenvolvimento. Esse estudo
revelou que 75% das universitarias que apresentaram a sindrome encontravam-se com

estado nutricional considerado eutrofico.

PALAVRAS - CHAVE: Sindrome do Comer Noturno. Transtornos Alimentares.
Obesidade.



ABSTRACT

FERREIRA, E. Prevalence of Night Eating Syndrome in University of Health
Courses at the Federal University of Campina Grande (UFCG) - Campus Cuité -
PB. 2016. 78f. Completion of course work (Undergraduate Nutrition) - Federal
University of Campina Grande. Cuité. 2016.

Obesity is constituted as a public health problem, defined as the result of the interaction
between genetic vulnerability and the external environment, considered a facilitator. It is
associated with numerous diseases that are related to increased morbidity and mortality.
Among the pathologies observed in obese subjects are eating disorders. One of the eating
disorders marked by desynchronization of the circadian system is the Night Eating
Syndrome (SCN) which is initially observed in obese and has several characteristics of
which the three main ones are morning anorexia, evening hyperphagia or night and
insomnia. This study aimed to characterize the prevalence of Night Eating Syndrome in
university students of health courses at the Federal University of Campina Grande -
Campus Cuité - PB. The methodology consisted of applying self-report questionnaire,
using the Nigth Eating Questionnaire, translated and adapted to Brazilian version by
Harb, Caumo and Hidalgo (2008). The questionnaire consists of 14 questions and each
question has five possible answers (0-4). To evaluate the association between weight and
age, the occurrence of CNS was used BMI according to the parameters suggested by the
World Health Organization (1995). Questionnaires were numbered, and then translated
into a digital platform using the features of Microsoft Access version 2010. Program for
the validation of typing was used Epi Info program, version 6.02. After typing, the
database was transferred to the Statistical Package for Social Science program (SPSS) for
Windows version 13.0 for statistical analysis. We evaluated 304 students aged between
18 and 39 years. The SCN was observed in 2.6% of students and 9.9% had a risk for their
development. This study revealed that 75% of university who have the syndrome met

with nutritional status considered eutrophic.

KEY WORDS: Night Eating Syndrome. Eating Disorders. Obesity.
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1 INTRODUCAO

A obesidade ¢ constituida como um problema de saude publica com etiologia
multifatorial, definida como resultado da interacdo entre a vulnerabilidade genética e o
ambiente externo, considerado um facilitador (GREENWAY; SMITH, 2000; DOBROW;
KAMENET; DEVLIN, 2002). A associacdo entre obesidade e outras patologias sdo
frequentes e encontram-se relacionadas a morbimortalidade aumentadas (DEVLIN;
YANOVSKI; WILSON, 2000).

O comportamento alimentar ¢ complexo e marcado por aspectos fisiologicos,
metabolicos e ambientais. Apresentam sincronia com o ciclo claro/escuro e alguns
hormonios além de sofrer alteragdes herdadas pelo ritmo social contemporaneo (KELLY;
ALLISON; SARA, 2004; HIDALGO et al., 2002; WATERHOUSE et al., 2003; SHEA et
al., 2005).

O comportamento alimentar sofre influéncias das alteragdes nos sistemas
neuroquimico e endocrino, pois sdo responsaveis pela modulagdo tanto na ingestdo
alimentar quanto no metabolismo de nutrientes. Os ritmos circadianos modulam o
comportamento alimentar por meio da sincronizagdo entre comportamentos, sistemas
fisiologicos e moleculares, coordenando diversas atividades essenciais para o perfeito
funcionamento do organismo (CAMBRAIA, 2004; O*READON et al., 2004).

A dessincroniza¢do na ritmicidade do sistema circadiano ¢ observada em alguns
tipos de transtornos alimentares (O“READON et al., 2004). Os transtornos alimentares
sdo causados por maultiplos fatores composto por predisposigdes genéticas e
socioculturais assim como vulnerabilidades bioldgicas e psicologicas. Suas primeiras
manifestagdes aparecem na infancia e na adolescéncia e ¢ frequente entre as jovens
universitarias (APPOLINARIO; CLAUDINO, 2000; MORGAN; VECCHIATTI;
NEGRAO, 2002; VITOLO; BORTOLINE; HORTA, 2006).

Um dos transtornos alimentares marcado pela dessincronizagdo do sistema
circadiano ¢ a sindrome do comer noturno (SCN) que foi observado inicialmente em
individuos obesos  (HARB; CAUMO; HIDALGO, 2008; BIRKETVEDT et al., 2009;
WANDERLEY; FERREIRA, 2010). A sindrome do comer noturno estd associada a um
atraso no  ritmo  circadiano da  ingestdo  alimentar = (BIRKETVEDT;
SUNDSFJORD;FLORHOLMEN, 2002) e ¢ acompanhada de humor deprimido
(STUNKARD; ALLISON; LUNDGREN, 2008).



15

As mudangas nos fatores neuroendoécrinos observados na sindrome do comer
noturno estdo relacionados com os ritmos circadianos de secregcdes como cortisol,
melatonina, leptina e grelina e distirbios do sono (BIRKEKETVEDT et al., 1999). A
sindrome apresenta varias caracteristicas das quais as trés principais sao anorexia
matutina, hiperfagia vespertina ou noturna e insdénia (HARB et al., 2010).

Estimativas atuais indicam que 0,5 a 1,5% da populagdo americana apresentam a
SCN. Em clinicas de obesidade, os indices chegam a 14%, e atingem até¢ 42% em
pacientes que procuram cirurgia para obesidade nos EUA (HOWELL; SCHENCK;
CROW, 2009). Em um estudo realizado no Brasil foi observado a presenga da SCN em
1,4% das universitarias entrevistadas e 0,4% apresentaram risco para a sindrome
(ZIROLDO, 2011).

Nesse sentido torna-se necessdrio aumentar as pesquisas sobre a Sindrome do
Comer Noturno, e sua associacdo com a obesidade, além de comparar os resultados com
os existentes a fim de colaborar com o desenho epidemiolégico dessa patologia e
melhorar o atendimento a esse grupo de individuos com necessidades especificas de
intervengdes por parte dos profissionais da satde, além de aumentar o banco de dados
para consultas posteriores, uma vez que sdo escassos os trabalhos sobre o tema. O
objetivo da pesquisa € caracterizar a prevaléncia da Sindrome do Comer Noturno em
estudantes universitarias dos Cursos de Saude (Nutricdo, Farmécia e Enfermagem) da

Universidade Federal de Campina Grande - CES - Campus de Cuité - PB.
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2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Conhecer a prevaléncia da Sindrome do Comer Noturno em estudantes
universitarias dos Cursos de Saude (Nutrigdo, Farmacia e Enfermagem) da Universidade

Federal de Campina Grande - Campus de Cuité - PB.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Identificar e quantificar a SCN em estudantes universitarias dos Cursos de Satde da
UFCG Campus de Cuité- PB;

- Avaliar a associa¢cdo da SCN com o indice de massa corporea (IMC);

- Avaliar a associagdo da SCN com a idade;

- Avaliar a confiabilidade da versdo em Portugués do Night Eating Questionnaire (NEQ);
- Contribuir com a validagdo do (NEQ) com versdo em Portugués, denominado

Questionario sobre Habitos da Sindrome do Comer Noturno.
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3 REVISAO DA LITERATURA

3.1 OBESIDADE

De acordo com a Organizacdao Mundial de saude, (OMS) entre os anos de 1995 e
2000 o numero de obesos passou de 200 para 300 milhdes, o equivalente a quase 15% da
populacdo mundial (BOUCHARD, 2000; DAMASO, 2003). Em 2013, 51% da populacao
brasileira encontrava-se acima do peso (BRASIL, 2013), e estima-se que em 2025 a
populagdo brasileira seja a quinta no mundo a ter problemas decorrentes da obesidade
(BOUCHARD, 2000; DAMASO, 2003). Para Marques-Lopes et al. (2001) a obesidade
(figuras 1) ¢ descrita como o acimulo excessivo do tecido adiposo derivado de um

desequilibrio entre ingestdo e gasto energético.

A ’H\ §
ﬁjq £
: | Vi

L ey

{ OBESITA

AMDROIDE GINCIDE

Figura 1 - Tipos de obesidade conforme localizacdo da massa adiposa. Fonte: http:/www.my-
personaltrainer.it/fisiologia/obesita-androide.jpg

O conceito de obesidade ¢ definido como o excesso de gordura corporal baseado
no Indice de Massa Corporal (IMC) > 30 Kg/m* (OGDEN et al., 2006) o qual ¢ calculado
dividindo-se o peso corporal em Kg pela a altura em metros ao quadrado. E importante
diferenciar excesso de peso e obesidade. O excesso de peso refere-se a um excesso no
peso corporal enquanto que a obesidade ¢ caracterizada pelo excesso de gordura corporal
(GOULART; ZINBERG, 2009). Observe a classificacao de risco de comorbilidades na

presenca da obesidade na tabela 1.
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Tabela 1 - Classifica¢do de peso para adultos de acordo com o IMC.

Classificacao IMC (kg/m?) Riscos de Comorbidades
Baixo peso <18,5 Baixo
Peso normal 18,5-24,9 Médio
Sobrepeso >25 -
Pré-obeso 25,0a29,9 Aumentado
Obeso | 30,0 a 34,9 Moderado
Obeso 11 35,0a39,9 Grave
Obeso 111 > 40,0 Muito grave

Fonte: Adaptada da ABESO, (2009).

A etiologia da obesidade ndo ¢ identificada facilmente, visto que € caracterizada
como uma doenca multifatorial, sendo resultante de uma complexa interagdo entre fatores
comportamentais, culturais, genéticos, fisioldgicos e psicoldégicos (FERREIRA, 2008).
Pode ser determinada geneticamente por fatores enddcrinos ou metabdlicos ou pode ser
influenciada por fatores externos como, origem dietética, comportamental ou ambiental,
sendo os fatores externos mais relevantes quando comparados aos genéticos
(NOBREGA, 1998; BOUCHARD, 2000; DAMASO, 2003).

Viarios sao os fatores que agem regulando a ingestdo de alimentos e o
armazenamento de energia contribuindo para o agravo da obesidade. Entre eles, os
fatores neuronais, enddcrinos, adipocitarios, intestinais, genéticos, reducdo do gasto
energético, apetite, metabolismo, e a influéncia da dieta que pode ser considerado um dos
fatores decisivo da incidéncia da obesidade (MLADENOVIC, 1997).

O fator dietético apresenta-se associado a obesidade devido ao consumo excessivo
de gordura e agucar, sendo a alimentagdo rica em gordura uma das principais causadoras
da obesidade, por apresentar uma maior capacidade adipogénica e uma menor oxidagao
se comparado com os carboidratos (IOSSA et al., 2003; LOTTENBERG, 2006).

Almeida et al. (2005) também relatam que dentre os prejuizos diversos a satde
associados a obesidade estdo os aspectos psicoldgicos, como os emocionais, de atitude e
perceptuais relacionados a imagem corporal.

Os individuos obesos em tratamento apresentam maior prevaléncia de sintomas
depressivos, ansiedade, transtornos alimentares, ¢ de personalidade (BRAY, 1992;

WADDEN; STUNKARD, 1993).
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A obesidade acarreta complicacdes em muitos sistemas do corpo humano, e graus
variaveis de incapacidade ou obito (DUNCAN et al., 1993). Afigura 2 apresenta diversas

patologias associadas a obesidade.

S 4 " Disturbios psicossociais:
stema tegumentar: ' — — ‘ comportamento, humor,
® ®
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Figura 2 - Diversas patologias associadas a obesidade. Fonte: www.antoniocgomes.com

A obesidade tem sido um motivo de grande preocupacdo em todo o mundo, uma
vez que traz inumeras implicagdes a saude. Atencao especial tem sido dada a adiposidade
visceral, devido sua forte associagdo com a resisténcia a insulina, diabetes mellitus tipo
2, aterosclerose, hipertensdo, isquemia cardiaca, esteatose hepatica e dislipidemias.
Todas essas implicagdes reduzem a expectativa de vida, trazendo consequéncias
econdmicas € sociais importantes que contribuem para as taxas significativas de
mortalidade e morbidade (OUCHI et al., 2011).

O tecido adiposo (figura 3) ¢ o principal reservatorio de energia do organismo. Os
adipdcitos armazenam triacilglicerdis em resposta a oferta abundante de energia. Os
mamiferos possuem dois tipos de tecido adiposo: o branco e o marrom (FONSECA-

ALANIZ et al., 2007).
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Figura 3 - Tecido adiposo. Fonte: https://www.google.com.br

Os adipocitos (figura 4) brancos maduros sdo células grandes que podem alterar
acentuadamente seu tamanho em consequéncia da quantidade de triacilglicerois
acumulado (FONSECA-ALANIZ et al.,, 2007) e os adipdcitos marrons por ser
especializado na producao de calor participa ativamente regulando a temperatura corporal

(CANNON; NEDERGAARD, 2010; FONSECA-ALANIZ et al., 2007).
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Em individuos magros, os adipdcitos promovem homeostase metabolica, porém na
presenca da obesidade quando o tamanho dessas células aumenta ocorre o recrutamento e
a infiltracdo de macrofagos favorecendo a inflamagao local juntamente com a producao
de citocinas inflamatorias (FERRANTE, 2007). A maior propor¢ao de tecido adiposo em
individuos magros ¢ encontrada principalmente em depdsitos de gorduras viscerais e

subcutidneos, e em obesos o tecido adiposo aumenta significativamente nesses dois
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depdsitos, como também em outros locais, como coragdo, rins, medula 6ssea, pulmao e

vasos sanguineos (OUCHI et al., 2011).

3.2 HORMONIOS ASSOCIADOS A OBESIDADE

3.2.1 Leptina

A adipocina pro-inflamatéria de maior importancia na obesidade ¢ a leptina. E um
hormoénio importante que causa efeitos centrais e periféricos no metabolismo e no
balango energético. Essa proteina é produzida principalmente no tecido adiposo e mostra-
se muito importante na regulacdo do balango de energia, apresentando duas agdes. A
primeira ag¢ao da leptina é sobre os neurdnios do nucleo arqueado hipotalamico
estimulando a expressdo de neuropeptidios ligados aos mecanismos que inibem a
ingestdo alimentar ¢ ao aumento do gasto energético total, através da inervagdo
simpatica. A segunda acdo da leptina ¢ sobre outros neurdnios do mesmo nucleo,
inibindo a expressdo do neuropeptideo Y e da proteina relacionada ao agouti (AgRP), que
também estdo envolvidos nos mecanismos de aumento da ingestdo alimentar ¢ da reducao
do gasto de energia (MARREIRO, 2013).

A leptina ndo limita seus efeitos apenas em nivel de neurdnios, esse hormonio
atua sobre o metabolismo lipidico em resultado a ativagdo da adenil-ciclase e a0 aumento
da oxidagdo lipidica nos musculos esqueléticos e no figado, suprimindo a atividade da
esterol-CoA dessaturase e diminuindo a sintese de triacilglicerdis a partir de acidos
graxos monoinsaturados. Dessa forma a leptina contribui para a diminuicdo das
concentragdes plasmadticas de acidos graxos e colesterol (FONSECA-ALANIZ et al.,
2007; MINOKOSHI; KAHN, 2002).

No entanto, individuos obesos apresentam elevados niveis plasmaticos de leptina
(MA et al., 1996). A concentracdo elevada de leptina pode ser causada pelo aumento da
secrecdo dessa adipocina pelo tecido adiposo, porém esse aumento induz as células a
tornarem-se resistentes a sua acao. Os valores plasmaticos apresentam correlacdo positiva
com a massa adiposa, reforcando a hipdtese de que individuos obesos nao respondem a
agao anoréxica desse hormdnio (OUCHI et al., 2011).

A leptina exerce atividade pro-inflamatoria, pois parece aumentar a produgdo de
citocinas pelos mondcitos além de estimular a produ¢do de quimiocinas pelos macrofagos

ela também atua diretamente na proliferagdo das células T, mostrando uma resposta
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adaptativa ao aumento da competéncia imune do organismo contra a imunossupressao
associada a falta de energia (FONSECA-ALANIZ, 2007).

Seu pico de liberagdo ocorre durante a noite e as primeiras horas da manha
(SINHA et al., 1996; MAURIGERI et al., 2002). A produgdo de leptina em pessoas
eutroficas segue um ritmo circadiano (SANDOVAL; DAVIS, 2003). O quadrol mostra

alguns fatores ambientais e organicos que interferem nos niveis de leptina.

Quadro 1 - Influéncia de fatores organicos e ambientais nos niveis de Leptina.

Situacoes Niveis de leptina
Ganho de peso Aumentados
Insulina Aumentados
Citocinas inflamatorias Aumentados
Perda de peso Diminuidos
Jejum Diminuidos
Melatonina Diminuidos

Fonte: Ferreira, (2008).

3.2.2 Grelina

A grelina é um neuropeptideo, secretado principalmente no estdmago, e acredita-
se que seus efeitos orexigénicos sdo mediados pela atividade do neuropeptidio (NPY). O
NPY atua estimulando a liberacdo de grelina no estomago, resultando no aumento da
ingestdo alimentar em obesos (CUMMINGS; SCHWARTZ, 2003), uma vez que o jejum
aumenta os niveis de grelina no plasma e que esse aumento coincide com o inicio da
ingestdo alimentar. Estudos com obesos demonstram que os niveis de grelina ndo caem
apos a ingestdo alimentar, diferente do que acontece em nao obesos, sugerindo que a
populacdo obesa apresenta uma desregulacdo na atividade da grelina (SHIIYA et al.,
2002).

De acordo com Leidyet al. (2004) os niveis circulantes de grelina encontram-se
aumentados no jejum prolongado e na hipoglicemia e a concentracdo diminui apds a
ingestdo alimentar. Em estudo com indios realizado por Salbe et al. (2004) a
concentra¢do de grelina no plasma estava elevada no periodo de jejum.

Apos a ingestdo alimentar os niveis de grelina encontram-se reduzidos devido a

uma menor liberacdo enddgena. Estudos prévios revelaram que essa menor liberacdo
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enddgena estd relacionada a qualidade dos nutrientes encontrados na refeicdo, e ndo na
quantidade ingerida. Apds refei¢des ricas em carboidratos sua concentragcdo plasmatica ¢
diminuida e ao contrario, apos a ingestao de refeigdes ricas em proteinas e lipideos foram
encontrados niveis plasmaticos de grelina aumentados (SALBE et al., 2004; ERDMANN
et al., 2004).

A grelina ¢ um dos mais importantes sinalizadores para iniciar a ingestdo
alimentar, pois além de aumentar o apetite, ela estimula as secrecdes digestivas e a

motilidade gastrica (KONTUREK et al., 2004).

3.2.3 Cortisol

O cortisol ou hidrocortisona, ¢ o principal glicocorticdide produzido pelo cortex
da supra-renal, que estd envolvido na resposta ao estresse, aumento da pressdo arterial e
da glicose do sangue, além de suprimir o sistema imune (MCARDLE; KATCH; KACH,
2008).

Alteracdes endocrinas mais pronunciadas estdo presentes na obesidade visceral e
sugere-se que exista uma origem neuroenddcrina central responsavel por tais alteragdes.
A primeira disfun¢do central na obesidade visceral parece ser a hipersensibilidade e/ou
hiper-responsividade do eixo hipotdlamo-hipofisario-adrenal, tendo em vista que estudos
demonstram uma maior concentragao de cortisol livre urinario elevada na obesidade
central, atribuida ao clearance aumentado do cortisol (MARIN; DARIN; AMEMIYA,
1992; STRAIN; ZUMOFF; STRAIN,1980).

Uma segunda razdo para essas alteracdes seria a hipersensibilidade do eixo
hipotdlamo-hipofisario-adrenal ao estresse fisico e mental (MOYER; RODIN; GRILO,
1994; PASQUALI; CANTOBELLI; CASIMIRI, 1993; PASQUALI; ANCONETANI,
CHATTAT, 1996).

Estudos demonstram que nos estados de depressdao maior, o volume das glandulas
adrenais estd aumentado, em torno de 70%, quando comparado com o volume da mesma,
ap6s o tratamento e, também, significativamente maior, quando comparado com
voluntarios normais (LINKOWSKI et al., 1985; TSIGOS;CHROUSOS, 1984; RUBBIN
et al.,1995).

As varias alteracdes periféricas na producdo e no metabolismo do cortisol esta
associada a obesidade, incluindo o aumento do seu clearance, turnover anormal e

alteragdo do seu metabolismo no tecido adiposo, principalmente o visceral. Estudos
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demonstraram que a obesidade central ¢ caracterizada por um aumento na producio de
cortisol como resultado de hiperativacdo do eixo hipotdlamo-adrenal. A compulsio
alimentar pode ser mediada pelo hipercortisolismo, uma vez que os neurdnios do NPY
sao ricos em receptores glicocorticoides. Alguns neurotransmissores e as condigoes
ambientais principalmente as nutricionais, sdo responsaveis por essa desregulacdo no
metabolismo do cortisol (NAVES, 2007).

De acordo com Lottenberg et al. (1998) o clearance metabolico de cortisol
aumentado estd correlacionado com a quantidade de gordura abdominal. Em estudo
realizado por Francga et al. (2003) constatou-se relagdo entre o aumento do IMC e maior
indice de hipercortisoltria.

Conforme Anagnostiset al. (2009) ¢ importante ressaltar que a perda de peso
normaliza os niveis de cortisol. De acordo com Pasquali et al. (2006) durante o jejum
regides do hipotdlamo responsaveis pela ativacdo dos neurdnios que liberam o CRH
(Hormonio Liberador de Corticotropina) aumentam a produc¢do de cortisol principalmente

em individuos obesos.

3.3  DISTURBIOS DO SONO E OBESIDADE

Diferente do homem de antigamente que possuia um ritmo biolodgico sincronizado
com o nascer € o por do sol, o homem moderno passou a ter suas horas de sono reduzidas
com a criagdo da luz artificial e o aumento das exigéncias e oportunidades da nova
sociedade (GANGWISCH et al., 2005).

A reducdo do tempo total de sono estd associada a dois comportamentos
endocrinos paralelos, sdo eles, a diminuigdo do horménio anorexigeno leptina e aumento
do hormonio orexigeno grelina, que sdo capazes de aumentar significativamente a fome e
a ingestao alimentar (TAHERI et al., 2004).

Em uma amostra de 383 adolescentes foi verificada uma associagdao entre curto
periodo de sono e aumento da obesidade, onde os adolescentes obesos dormiam menos
que os ndo obesos e que as chances de se tornarem obesos aumentam em 80% para cada
hora reduzida de sono (GUPTA et al., 2002). Uma menor duragao no tempo de sono afeta
o apetite (FLIER; ELMQUIST, 2004). A figura S representa a obesidade como resultado

da redugdo no tempo de sono.
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Figura 5 - Mecanismo pelo qual a redu¢do no tempo de sono pode levar a obesidade. Fonte: Taheri et al.,
(2004).

Estudos tém indicado que alteragdes no padrdo de sono ¢ um fator contribuinte
para o aumento da obesidade (SPIEGEL et al., 2005; CRISPIM et al, 2007). A relagdo
entre o sono e o IMC sugere que tanto o excesso como a falta de sono pode influenciar no
estado nutricional, sendo que as chances de obesidade estdo diminuidas com a duragao de
sono maior que 9 horas (TAHERI et al., 2004; VIOQUE; TORRES; QUILES, 2000).

Estudos com animais demonstram a participagdo da leptina na regulacdo do sono
(SINTON; FITCH; GERSHENFELD, 1999). Outros estudos postulam que a libera¢ao de
leptina € influenciada diretamente pelo sono, uma vez que os niveis deste hormonio sdo
elevados durante o sono (SIMON et al.,1998).

Algumas evidéncias sugerem que esse aumento noturno da liberacao de leptina
ocorre em resposta parcial a ingestdo durante o dia, mas acredita-se que por si SO 0 sono
pode afetar a regulacdo desse hormdnio, pois estudos demonstraram que em pacientes
que receberam nutri¢ao enteral continua houve persisténcia na elevagdo mesmo quando o
sono acontece durante o dia (SPIEGEL et al., 2004; SIMON et al., 1998). Outras
evidéncias a partir de estudos realizados em laboratorios indicam que tanto a privagdo
parcial cronica (SPIEGEL et al., 2003) como a privagdo aguda (MULLINGTON et al.,
2003) de sono pode ocasionar a reducdo nas concentracoes de leptina, indicando uma via
inversa na relagao leptina/sono (TAHERI et al., 2004).

E possivel que a reducio nos niveis de leptina apés a restricio de sono é o
resultado da adaptacdo do aumento da necessidade calorica pelo maior tempo acordado

(SPIEGEL et al., 2004).
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Schussler et al. 2006 indicam que a grelina também ¢ um fator promotor do sono.
Durante o sono ocorre um aumento nos niveis de grelina, seguido de uma diminui¢do no
periodo da manhi, mesmo algumas horas antes do desjejum. E preciso estudos que
expliquem como um hormdnio que estimula a fome pode estar aumentado durante o sono,
diante desse fato sugere-se que a grelina possa apresentar outras funcdes metabodlicas e
endocrinas que necessitam ser elucidadas (WEIKEL et al., 2003).

O sono parece influenciar a secre¢ao de grelina, uma vez que altos niveis desse
hormoénio durante a manha estao relacionados com a curta duragdo do sono em humanos
(THAERI et al., 2004). Outras evidéncias mostram que os niveis de grelina estdo
aumentados em individuos com restri¢do de sono comparagdo a um tempo adequado de
sono (SPIEGEL et al., 2004).

Estudos sugerem que os niveis elevados de grelina em resposta a restricdo de sono
podem ser uma adaptacdo normal do corpo para uma maior necessidade na ingestio
caldrica, em funcdo do maior tempo acordado, no entanto essa hipdtese deve ser melhor
investigada. Observa-se que um aumento na relacdo grelina/leptina ¢ ,considerado pela
atual literatura o principal fator que pode desencadear um aumento da fome na alteracao

do padrao habitual de sono (BODOSI et al., 2004; SPIEGEL et al., 2004).

3.3.1 Melatonina

A melatonina ¢ um neuro-hormdnio e a mais importante substancia sincronizadora
enddgena, controlando padrdes secretorios de diversas substancias entre elas o cortisol. E
um cronobiodtico, substancia que sincroniza os ritmos bioldgicos intrinsecos. O aumento
dos niveis de melatonina estd fortemente relacionado ao aumento da sonoléncia e por
essa razdo acredita-se que esta envolvida na regulacdo do ciclo sono/vigilia (ARENDET;
SKENE, 2005).

Campos et al. (2013) acreditam que a melatonina regula diferentes atividades nos
mamiferos incluindo o ciclo sono/vigilia.

A melatonina ¢ um hormoénio produzido pela glandula pineal. Esse hormoénio ¢
bastante conhecido por sua fun¢dao de regular o sono. Evidéncias revelam que a
melatonina além de seu papel na regulagdo do sono também apresenta agdo sobre o
controle da fome, o acumulo de gordura e o controle de energia. A redu¢do na produgdo
de melatonina que ocorre fisiologicamente em determinada fase da vida ou em situagdes

adversas do cotidiano induz a wuma desincronizagdo no sistema circadiano
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comprometendo a homeostase no organismo e levando a obesidade (AMARAL et al.,
2014).

Em experimentos com animais que foram submetidos a retirada da glandula pineal
— produtora da melatonina, foram observados doengas metabdlicas e obesidade. De
acordo com o Fisiologista Cipolla Neto et al. (2014) a perda de peso ocorreu apos a
reposicdo da melatonina. O metabolismo energético ¢ organizado diariamente e
sincronizado pela melatonina. Conforme escurece, o hormonio ¢ liberado pela glandula
pineal e alcanga uma concentragdo maxima no meio da madrugada se espalha por todo o
corpo e vai diminuindo apo6s esse periodo, permanecendo baixa durante a manha e a tarde
alcangando niveis dez vezes menores em relagdo a noite.

Os maiores picos de melatonina sérica ocorrem entre duas e quatro horas da
manha, permanecendo elevados durante a noite e caindo antes do clarear pela manha.
Esse aumento fisiologico noturno pode estar relacionado a indu¢do da sonoléncia entre
outros efeitos (CAGNACCI; ELLIOT; YEN, 1992; DOLLINS et al., 1994; ZAIDAN et
al., 1994).

As concentragdes mais baixas de melatonina em seres humanos acontecem no
periodo de maior atividade, ou seja, durante o dia quando se alimentam em maior
quantidade do que a noite e estocam mais energia do que gasta, seja na forma de
glicogénio ou gordura garantindo que o organismo funcione normalmente durante o
jejum noturno quando os niveis de melatonina estdo altos (CIPOLLA NETO et al., 2014).

A melatonina (figura 6) ¢ essencial para a manutengdo do sistema circadiano, uma
vez que regula diversos processos fisiologicos, incluindo a sincroniza¢do do metabolismo
energético, que ¢ fundamental para a manuten¢do da saude (CHEER et al., 2009;

REITER et al., 2012).
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Figura 6 - A melatonina como mediadora chave entre o ambiente ciclico e a distribui¢do circadiana de
processos fisiolégicos e comportamentais. Fonte: Cipolla Neto et al., (2014).

O equilibrio no metabolismo energético estd sob o controle do sistema circadiano
e a distribuicdo ocorre de forma diferente no ciclo de 24 horas

(GREEN; TAKAHASHI; BASS, 2008; SAHAR; SASSONE-CORSI, 2013) como mostra

a figura 7.
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Figura 7 - Distribui¢do da melatonina no ciclo de 24 horas. Fonte: Cipolla Neto et al., (2014)

A fase de vigilia normalmente estd associada a captagdo de energia em
consequéncia da ingestdo alimentar, resultando em consumo, utilizacdo e

armazenamento. Esse processo ¢ acompanhado de alta sensibilidade central e periférica a
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insulina e alta tolerancia a glicose, secre¢do elevada de insulina, alta absorcdo de glicose
pelos tecidos sensiveis a insulina, a sintese de glicogénio e outros. A fase de sono ¢
caracterizada usualmente por periodo de jejum em que se utiliza a energia armazenada
para a manutengcdo dos processos celulares. Nessa fase ocorre resisténcia a insulina, a
gliconeogénese hepatica e acentuada glicogenodlise, a lipdlise do tecido adiposo, e a
secrecdo de leptina (CIPOLLA NETO et al., 2014). A regulagdo da ingestdo alimentar e

do gasto energético pela melatonina esta representado no quadro 2.

Quadro 2 - A melatonina como reguladora da ingestdo alimentar e do gasto energético.

Dia Noite

Na presenga da A sintese e secre¢ao

luz, a pineal interrompe de melatonina ¢é

a producdo de melatonina. aumentada no escuro.
Niveis baixos de melatonina Em niveis mais altos

atuam sobre centros do a pineal inibe
hipotalamo que despertam os centros ligados

a fome. a fome no hipotalamo.
O figado e o tecido O corpo funciona
adiposo branco armazenam utilizando a energia
energia na forma de estocada no tecido
gordura. adiposo e d o musculo.
Os musculos estocam O tecido adiposo
energia na forma marrom converte
de gordura. parte das reservas

em calor.

Fonte: Cipolla Neto et al., (2014).

34 COMPORTAMENTO ALIMENTAR
O comportamento alimentar ¢ complexo e, envolve diversos aspectos que
apresentam ritmicidade circadiana (HIDALGO et al., 2002; KELLY; ALLISON; SARA,
2004). Esse comportamento estd sincronizado ao ciclo claro/escuro e aos niveis de
cortisol e leptina, entre outros (BIRKETVEDT; SUNDSFJORD; FLORHOLMEN, 2002).
H4 evidéncias de que grande parte dos individuos obesos come para resolver ou
compensar problemas dos quais, as vezes, ndo tém consciéncia (CAMPOS, 1998). A

ingestdo alimentar em quaisquer das condi¢gdes emocionais tende a ocorrer mais
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acentuadamente em individuos com excesso de peso tendo em vista que, na situagdo de
estresse emocional ocorre um maior consumo alimentar (FAITH; ALLISON;
GELIEBTER, 1997).

Blundell; Gillett (2001) descrevem os seguintes aspectos que influenciam o
controle do comportamento alimentar: I) processos biologicos que refletem os desejos de
comer e processos inibitorios de ingestdo alimentar e reserva de tecido adiposo; II)
processos ambientais que restringem o tempo e a distribui¢do de episddios alimentares,
influenciando o consumo energético por meio do sabor e do conteudo de nutrientes dos
alimentos; III) modulagdes auto-impostas do padrdo de comportamento, que surge da
interagdo entre processos biologicos e ambientais; IV) a tentativa comportamental de
autocontrole ¢, frequentemente, incerta, porque tende a se opor a tendéncias bioldgicas e
pressdes ambientais.

Toral; Slater (2007) afirmam que o comportamento alimentar ¢ determinado por
diversas influéncias, que incluem aspectos nutricionais, demograficos, econdmicos,
sociais, culturais, ambientais e psicologicos e que ha interagdes existentes entre as
dimensdes cognitivas e emocionais envolvidas no comportamento alimentar.

Bernardis; Bellinger (1996) consideram que o hipotdlamo influencia diversas
atividades no funcionamento do organismo como, a auto selecdo de alimentos, nas
respostas a dietas com alto contetido protéico, no desbalanceamento de aminoacidos, no
estresse alimentar, na textura dietética, na consisténcia e paladar, na aprendizagem
aversiva, no olfato e nos efeitos de manipulagdes hormonais.

Os sistemas neuroquimico e enddcrino controlam e modulam tanto a ingestdo
quanto o metabolismo dos nutrientes, e alteragdes nesses sistemas podem estar
relacionadas ao comportamento alimentar. As dietas afetam a secrecdo corporal de
hormdnios e estes influenciam o comportamento (CAMBRAIA, 2004).

O comportamento alimentar ¢ determinado por multiplos fatores. Sendo assim ¢
fundamental uma analise psicobiologica para abordar a interacdo entre eles. Nas ltimas
décadas devido as enormes mudancas ocorridas no modo de vida das familias, o
comportamento alimentar sofreu grandes transformagdes trazendo consigo intmeros
prejuizos a satide (QUAIOTI; ALMEIDA, 2006). A urbanizacao mudou o estilo de vida e
o comportamento alimentar das populacdes (PINHEIRO; FREITAS; CORSO, 2004).
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3.5 TRANSTORNOS ALIMENTARES

Os transtornos alimentares (TA) sdo doengas psiquiatricas que, acomete grande
parte de adolescentes e adultos jovens principalmente do sexo feminino, podendo levar a
enormes prejuizos bioldgicos e psicologicos (CORDAS; SALZANO; RIOS, 2004). Sio
resultados de multiplos fatores, que incluem predisposi¢des genéticas, fatores ambientais,
socioculturais e vulnerabilidades biologicas e psicologicas (APPOLINARIO;
CLAUDINO, 2000).

A populagdo feminina ¢ a mais atingida por esse problema, e, por essa razao os
transtornos alimentares s3o considerados pela literatura como um problema
eminentemente feminino (VALE; ELIAS, 2011).

Padierna et al. (2002) afirma que os transtornos alimentares ¢ o terceiro transtorno
mental cronico mais comum entre as adolescentes. E por essa razao os TA tem a cada dia
recebido mais aten¢do pelos profissionais de satde, tendo em vista que apresentam graus
significativos de morbidade e mortalidade, além do prejuizo pessoal e social (LIMA;
ROSA; ROSA, 2012).

De acordo com a American Dietétic Association (ADA) as mulheres jovens e
adultas nas faixas de 18 a 30 anos sdo mais frequentemente acometidas pelos TA
(CORDAS et al., 2007). Cordas; Salzano; Rios, (2004) relatam que os transtornos
alimentares caracterizam-se por relevantes alteragdes nas atitudes com a alimentagdo e
que a insatisfagdo com a imagem do corpo ¢ marcante.

Alvarenga; Scagliusi (2010) afirmam que “as atitudes alimentares podem ser
definidas como crengas, pensamentos, sentimentos € comportamentos para com oS
alimentos" e que essas atitudes resultam de diversas influencias, e nos TA elas se
apresentam de forma disfuncionais como pensamentos obsessivos com os alimentos e
calorias, raiva por sentirem fome, ndo conseguem selecionar o que irdo ingerir, recorrem
aos alimentos para compensar os problemas psicoldgicos.

Para alguns pesquisadores embora existam fatores genéticos envolvidos na
etiologia das manifestagdes nos TA, ainda ndo se tem conhecimento da real dimensdo da
contribuicdo que estes tem para a invasao da doenca. Os fatores socioculturais e
psiquicos principalmente, sdo considerados pela maior parte dos pesquisadores como a
dimensido multifatorial da etiologia dos TA (CORDAS et al., 2007).

Segundo Herzog; Nussbaum; Marmor, (1996) entre os individuos que buscam

tratamento sdo frequentes a combinagdo de transtornos psiquicos e alimentares.
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Muitos sdo os distarbios alimentares citados na literatura como anorexia nervosa,
bulimia nervosa, transtorno da compulsdo alimentar periddico e outros, além da sindrome
do comer noturno (SCN), que ¢ caracterizada por uma dessincronizagdo no ritmo

circadiano do padrao alimentar, mediado por alteragdes neuroendocrinas (HARB, 2010).

3.5.1 Anorexia Nervosa

A anorexia nervosa (AN) ¢ um transtorno do comportamento alimentar. Seu
desenvolvimento predomina entre adolescentes e adultos jovens do sexo feminino e tem
como caracteristicas, a distorcdo da imagem corporal, excessiva restrigdo a ingestdo
alimentar, busca desenfreada pela magreza e amenorreia (WEINBERG; CORDAS;
MUNOZ, 2005).

Weinberg; Cordas; Munoz, (2005) afirmam que muitos consideram a anorexia
nervosa uma doenga comtemporanea, mas evidéncias apontam que a anorexia nervosa
atual ¢ a continuacdo de um tipo de comportamento inalterado através da histéria do
ocidente. No passado em outro contexto sociocultural diferente, a doengca sempre foi
igual, com intensa restricdo da ingestdo alimentar, colocando a saude em risco assim
como a prépria vida (BEHAR, 1991; FENDRIK, 1997). S6 a partir de 1960 a anorexia
nervosa foi reconhecida como uma sindrome psiquidtrica especifica com caracteristicas
que a distingue de outros transtornos (BRUCH, 1973).

O primeiro caso sugestivo de anorexia nervosa foi descrito por Habermas (1986).
Uma serva que viveu no ano de 895 apoOs ter se reestabelecido de uma doenca
desconhecida, apresentou um apetite descontrolado e como solucdo para tal
comportamento se refugiou em um convento onde com o passar do tempo foi restringindo
a ingestdo alimentar até adotar longos periodos de jejum que culminou em falecimento
por desnutricdo (WEINBERG; CORDAS; MUNOZ, 2005).

Os adolescentes estdo vulneraveis ao desenvolvimento da anorexia devido a varios
fatores como, a supervalorizagdo da magreza, repressdo aos obesos, culto ao corpo
imposto pala midia, hereditariedade e maes exigentes em relagdo a defini¢cdo corporal da
filha entre outros. A anorexia nervosa ¢ um transtorno alimentar grave em que o grau de
mortalidade ocorre em torno de 15% e inicia-se entre 13 e 17 anos (RIBEIRO;

OLIVEIRA, 2011).

3.5.2 Bulimia Nervosa
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A Bulimia Nervosa (BN) foi descrita pela primeira vez no ano de 1979 por Gerald
Russell. E caracterizada pela ingestio de grande quantidade de alimentos consumidos de
forma répida e compulsiva, com pouco ou auséncia de prazer no ato e seguido de
comportamento para evitar o ganho de peso e medo excessivo de engordar. A auto-
indugdo do vomito é encontrada em 95% dos pacientes (CORDAS; CLAUDINO, 2002).

A BN ¢ considerada um transtorno alimentar especifico desde 1980 (ROMARO;
ITOKASU, 2002) e apresenta-se como o quadro mais prevalente entre os transtornos
alimentares (CORDAS; SEGAL, 1995).

Romaro; Itokasu (2002), sobre a BN consideram que a supervalorizagdo do corpo
e a busca de peso e formas perfeitas tém levado principalmente mulheres a um verdadeiro
sacrificio resultando no comprometimento da saude.

Geralmente o individuo que desenvolve a BN valoriza muito a forma do corpo e o
peso, baixa autoestima, nivel elevado de ansiedade e baixo limiar a frustragdo entre
outros e, ao elegerem padrdes inatingiveis de beleza, ndo conseguem os resultados que
almejam tornando-se fracassadas, deprimidas e retornam a compulsao (BEHAR, 1994).

As caracteristicas fundamentais da BN sdo, os episddios recorrentes de
compulsodes periddicas de grande ingestdo de alimentos em um espago de tempo que dura
em torno de duas horas e um sentimento incontrolavel do ato, inadequado comportamento
para compensar a ingestdo usando inumeros artificios, ocorréncia de compulsdes de no
minimo duas vezes por semana durante trés meses, auto-avaliagdo indevidamente
influenciada pela forma e peso do corpo e os transtornos ndo ocorrem exclusivamente
durante episddios de AN (APA, 1995).

Fairburn; Beglin (1990) relatam em estudos que de 1% a 3% de adolescentes do
sexo feminino apresentam diagnostico ou comportamentos suscetiveis de bulimia
nervosa. Nielsen (2001) relata que por ano a incidéncia ¢ em torno de 13 para 100 mil
habitantes e a prevaléncia gira entre 1% e 4% da populacao.

Os fatores biologicos, psicoldgicos, genéticos, socioculturais e familiares sdo
responsaveis no desencadeamento da etiopatogenia da BN (NEGRAO; CORDAS;
SALZANO, 1998).

3.5.3 Transtorno da Compulsdo Alimentar Periddica
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De acordo com Moreira; Batista (2007) o transtorno da compulsdo alimentar
periddica (TCAP) ou Binge Eating Disorder ¢ o mais notado entre o grupo de individuos
que apresenta obesidade.

No ano de 1959 Stunkard descreveu pela primeira vez o TCAP em individuos
obesos. E importante ressaltar que esse distirbio ndo afeta exclusivamente individuos
obesos, o TCAP também ocorre em pessoas com peso normal (APPOLINARIO, 2004).

O TCAP ¢ caracterizado pela ingestdo de grande quantidade de alimentos durante
um determinado periodo de tempo (duas horas) seguido da sensagdo de perda de controle
com relagdo ao que se come ¢ a quantidade ingerida (FREITAS et al., 2001).

Freitas (2007) menciona que a compulsdo por alimentos estd relacionada com
“episodios recorrentes de ataques de comer, associados a falta de controle ¢ sem a
presenca de mecanismos compensatorios”. Para diferenciar os individuos obesos com
TCAP dos bulimicos, foi necessario a criagao de critérios definidos para o diagnostico de
TCAP. Portanto para ser diagnosticado com TCAP ¢ fundamental que os episddios de
compulsao alimentar acontegam no minimo dois dias por semana nos ultimos seis meses,
que sejam associados a algumas caracteristicas tipicas da perda de controle da ingestao
de alimentos e que esse comportamento nao esteja ligado a comportamentos
compensatorios com o intuito de evitar a perda de peso.

Virios fatores estdo envolvidos na génese do TCAP incluindo o fator
demografico, socioecondmico, psicologicos, genéticos, ambientais e individuais
(TERRES et al., 2006; LO SAURO et al., 2008). A taxa de hereditariedade reconhecida ¢
maior que 50% porém ainda ndo se consegue especificar as causas (BULIK et al., 2006).

Moreira; Batista (2007) afirmam que, em mulheres obesas a insatisfagdo corporal
estd mais ligada a presenca de TCAP do que o proprio excesso de peso. Esse resultado de
acordo com Cortez, Araujo, Ribeiro (2011) pode ser reflexo de fatores psicopatologicos
relacionados ao TCAP.

A prevaléncia do TCAP na populacdo geral ¢ de 1,5 a 5 % e na maior parte das
vezes ocorre associada a obesidade e insatisfacdo da imagem corporal. Entre os obesos
que procuram tratamento para perder peso a prevaléncia ¢ de 5 a 30% (SPITZER et al.,

1993; APPOLINARIO, 2004).

3.6 SINDROME DO COMER NOTURNO
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Em 1955 Stunkard et al. descreveram um padrdo alimentar caracteristico de certas
pacientes obesas, e relataram que 64% destas pacientes mostraram evidéncias de anorexia
matutina, hiperfagia noturna e insénia além de problemas para iniciar ou manter o sono e
que esses sintomas pareciam aumentar ou diminuir com o aumento ou controle do
estresse respectivamente. No decorrer dos estudos sobre os transtornos alimentares em
1959, eles descreveram a sindrome do comer noturno e relataram que ela parecia estar
associada ao sobrepeso e a obesidade (STUNKARD; GRACE; WOLFF, 1955;
STUNKARD, 1959; BIRKETVEDT; SUNDSFJORD; FLORHOLMEN, 2002).

A sindrome do comer noturno ¢ um transtorno alimentar com padrdes anormais de
alimentacao (APPOLINARIO; CLAUDINO, 2000; MORGAN; VECCHIATTI,
NEGRAO, 2002; VITOLO; BERTOLINE; HORTA, 2006) e apresenta trés caracteristicas
principais: anorexia matutina, hiperfagia vespertina ou noturna e insoénia (HARB et al.,
2010). Tem sido associada a um atraso no ritmo circadiano da ingestdo alimentar e ao
humor deprimido (STUNKARD; ALLISON; LUNDGREN, 2008; VINALI et al., 2008).

Os desajustes nutricionais ocorrem por modificacdes no padrdo neuroenddcrino,
caracterizado por alteragdes nos niveis de grelina e leptina, os quais sd0 necessarios para
manter o padrdo diario das refeicoes (DOBROW; KAMENETZ; DEVLIN, 2002;
ELLEMBERG et al., 2006; HARB; CAUMO; HIDALGO, 2008; BIRKETVEDT et al.,
2009; BERNARDI et al., 2009; HARB et al., 2010).

3.6.1 Ciritérios Diagnosticos

O critério essencial da sindrome ¢ o atraso de fase do padrao alimentar. Em 1996
Stunkard et al. revisaram a Sindrome e definiram como caracteristica que, mais de 50%
da ingestao energética deveria acontecer apds as 19 horas. A SCN ndo teve muita atencdo
da comunidade cientifica até surgir a epidemia da obesidade depois de 40 anos desde a
primeira descri¢do original de Stunkard (1955).

Em 1999 foram conduzidos dois estudos ao mesmo tempo, um por Stunkard na
Universidade da Pennsylvania onde foi observado o comportamento desses pacientes e
outro por Birketvedet na Noruega onde realizou um estudo neuroenddcrino, o qual
demonstrou comportamentos € caracteristicas neuroenddcrinas especificas que
permitiram diferenciar sujeitos classificados como portadores da sindrome do comer
noturno, daqueles controles (BIRKETVEDT et al., 2002). Os estudos observacionais

mostraram que os portadores da SCN consomem mais calorias didrias que o grupo
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controle, com uma ingestdo calorica de 56% ou mais entre 22 e 6 horas, acordam
significativamente mais vezes a noite do que o grupo controle e que a metade desses
despertares ¢ acompanhada de ingestdo alimentar. Os individuos acometidos pela SCN
apresentam maior nivel de sintomas depressivos do que o grupo controle (GLUCK,
GELIEBTER et al., 2001).

Esse estudo sugeriu que os pacientes com sobrepeso que tinham a SCN sdo
acometidos de humor deprimido e desregulacdo neuroendocrina, niveis diminuidos de
melatonina noturna e leptina plasmatica, aumento do nivel circadiano de cortisol
plasmatico durante a noite (TANOFISKY-KRAFF; YANOVSKI et al., 2004).

Durante a realizagdo do I Simpoésio Internacional sobre Sindrome do Comer
Noturno, realizado em abril de 2008 foi estabelecido o critério mais atual (ALLISON et
al., 2009; BIRKETVEDT et al., 1999) em que a SCN tem sido associada a mudancgas no
padrdo alimentar e nos fatores neuroendocrinos, que se relacionam com o0s ritmos
circadianos de secre¢des enddcrinas como, cortisol, melatonina, as adipocinas leptina e
grelina bem como os disturbios do sono (BIRKETVEDT et al.,1999). O atraso no ritmo
circadiano do padrdo alimentar ¢ menor na primeira parte do dia e maior ao entardecer e
a noite. A SCN também estd associada ao estresse cotidiano, depressdo e dificuldades de
perda de peso nos tratamentos para emagrecimento entre outros (BERNARDI et al.,

2009). Observe o historico das investigacdes sobre a SCN no quadro 3.
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Quadro 3 - Historico das investigagdes sobre a sindrome do comer noturno a partir da sua descoberta.

Referéncias Pesquisas Resultados
STUNKARD:; GRACE; | Descricao de | Anorexia matutina,
WOLFF, 1955. Comportamento hiperfagia noturna, insdnia

e dificuldade para iniciar ou

manter 0 sono.

STUNKARD, 1959.

Descoberta da SCN

Associada ao sobrepeso e
obesidade; apresenta atraso
de fase do padrdo alimentar.

STUNKARD et al., 1996.

Revisdo

Mais de 50% da ingestdo
ap6s as 19h; dificuldades

para iniciar ou manter o
Sono; descrita como
resposta ao estresse
circadiano

BIRKETVEDT et
al.,1999.

Novos Estudos

Ingestao calorica de 56% ou
mais entre as 22 e 6h;mais
despertares noturnos
acompanhados de ingestao
alimentar na metade deles;
apresentam maior nivel de
sintomas depressivo.

HARB; CAUMO;
HIDALGO, 2008.

I Simposio Internacional

Associada a mudangas no
padrdo  alimentar, nos
fatores neuroenddcrinos e
psicolégicos e dificuldades
de perda de peso no
tratamento.

Fonte: Adaptado pela autora.

Os critérios diagnosticos ainda ndo foram bem definidos e os sintomas para

caracterizar a SCN sao importantes, embora provisorios, € dentre eles estao relacionados:

anorexia matutina, hiperfagia com ingestao de mais de 50% do valor caldrico apds as 19

horas, despertar no minimo uma vez por noite nos ultimos trés meses para comer lanches

(com consciéncia do ato) de alto valor caldrico (BIRKETVEDT; FLORHOLMEN;

HOLMEN, 2002).
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Os autores divergem muito nos critérios diagnosticos da SCN (ALLISON et al.,
2005) e dois desses critérios incluem: o percentual de ingestdo energética e horario da
ingestdo. Para Stunkard et al. (1955) o consumo total das calorias didrias apos a refeicao
noturna ¢ de pelo menos 25% sem mencionar a ingestdo durante os despertares e para
Birketvedt et al. (1999) o total da ingestdo apds a refeicdo noturna é de > 50% e a
ingestdo em pelo menos 1 vez por noite durante os despertares.

Observa-se que embora nao havendo consenso pelos estudiosos sobre o conjunto
de sintomas que definem a SCN, o fator consensual nas defini¢des € o atraso no padrao
circadiano da alocagdo da alimentagdo (O REARDON; PSHEKET; ALLISON, 2005). Os
critérios diagndsticos ainda se apresentam em fase de construcdo e também ndo ha
consenso de critérios diagndsticos para aferir a SCN apesar da ampla discussdo sobre a
sindrome. E necessario diferenciar a SCN de outros transtornos alimentares, pois nem
todos os individuos que se queixam de comer a noite apresentam a Sindrome do Comer
Noturno, tendo em vista que outros transtornos alimentares relacionados ao sono tem a
alocacdo da maior parte da fragdo alimentar no turno da noite (KELLY; ALLISON;
SARA, 2004).

3.6.2 Aspectos Epidemioldgicos

Estima-se atualmente que 0,5 a 1,5% da populagdo americana apresenta a SCN
(MARSHALL et al., 2004; STRIEGEL-MOORE et al., 2004). Em clinicas de obesidade,
estes indices variam de 6 a 14%, podendo chegar a 42% em pacientes que procuram
cirurgia para obesidade nos EUA (HOWELL; SCHENK; CROW, 2009). Em clinicas de
nutri¢do estima-se que a sindrome acomete 12% dos pacientes (ALLISON et al., 2005) e
em individuos que buscam tratamento para o TCAP a estimativa ¢ de 15%
(O'REARDON; PSHEKET; ALLISON, 2005). A prevaléncia para pacientes
psiquiatricos é de 12% (LUNDGREN et al., 2006). E importante ressaltar que parte da
variacdo na prevaléncia ¢ resultante da diversidade de métodos para avaliar e definir a
sindrome. O que parece ser consensual na definicdo ¢ o aumento da adiposidade
(ARONOFF; GELIEBTER; ZAMMIT, 2001), que ¢ observado em 57,1% dos obesos e
em 28,6% dos individuos com sobrepeso € 15% dos individuos que procuram tratamento
para transtorno do comer compulsivo (O“REARDON; PSHEKET; ALLISON, 2005).

Individuos obesos sdo mais acometidos pela sindrome, no entanto, ela também ¢ relatada
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em individuos com peso normal, e, pode dessa forma contribuir para o desenvolvimento e

manutencdo da obesidade (NAPOLITANO et al., 2001; TANOFSKY-KRAF, 2004).

3.6.2 Ritmos Bioldgicos

Os seres vivos sdo influenciados constantemente por estimulos externos, € muitos
exibem padrdes ciclicos, denominados de ritmos biologicos. O corpo humano apresenta
ritmos biologicos enddgenos, chamado reldgios bioldgicos, que permite a adaptacao aos
estimulos externos (LEMMER, 2009).

Ritmos circadianos sdo uma das categorias dos ritmos biolégicos com periodo de
recorréncia de aproximadamente vinte e quatro horas (HALBERG et al., 1997). Na célula
sdo produzidos por genes relogio (TOSINI et al., 2008; SCHULZ; STEIMER, 2009) que
influenciam fung¢des metabdlicas importantes (FROY, 2010; KOHSAKA; BASS, 2007)
como, por exemplo, a concentragdo de cortisol sérico que apresenta pico nas primeiras
horas da manha e cai ao longo do dia (RANDLER; SCHAAL, 2010). Os reldgios
bioldgicos sdo um mecanismo intracelular organizado que prepara os organismos de
acordo com eventos/estimulos ambientais com o objetivo de manter a homeostase
corporal (TOSINI et al., 2008).

A disfun¢ao circadiana de alguns hormoénios juntamente com alteragdes no ciclo
sono/vigilia podem favorecer o desenvolvimento da sindrome do comer noturno
(HIDALGO et al., 2003; BERNARDI, et al., 2009).

Os padroes ritmicos sdo extremamente relevantes (LEMMER, 2009), uma vez que
controlam uma ampla variedade de fungdes no organismo como, as neuroenddcrinas. Nos
mamiferos os relogios biologicos estdo relacionados a um sistema de temporizacao
localizado no sistema nervoso central (MENDOZA et al., 2010) que ¢ responsavel pela
organizacdo temporal de varias fungdes como, sono, ingestdo alimentar, temperatura
corporal, frequéncia cardiaca e produgdo hormonal (KOHSAKA; BASS, 2007;
MENDOZA et al., 2010).

O sol ¢ um dos fatores externos que servem de indicador de tempo e ¢ denominado
de sincronizador. Na auséncia deste sincronizador o ritmo circadiano ¢ chamado de
corredor livre e passa a existir um periodo que difere das 24 horas (SCHULZ; STEIMER,
2009). A luz ¢ o sincronizador mais potente do sistema circadiano (MENDOZA et al.,

2010; SCHULZ; STEIMER, 2009; CHALLET, et al., 2003; GLASS et al., 2010).
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A alimentagdo ¢ influenciada pelo ritmo social. A sociedade atual funciona 24
horas, e esse fato ¢ relevante na ingestdo alimentar, seja nos horarios, quantidades ou
qualidade da alimentacdo. Um exemplo ¢ a adaptacdo aos horarios de trabalho que vem
mudando o comportamento alimentar (HARB, 2010).

Spiegel et al. (2004) relatam que os distirbios provocados pelas altera¢des nos
horarios de sono/vigilia influenciam o apetite ¢ a saciedade. Em consequéncia dessas
alteragdes a ingestao alimentar ¢ afetada, podendo favorecer o aumento da obesidade
(KNUTSSON, 1989; NACAMURA et al., 1997; SHEEN, 1999). Acredita que isso ocorre
por consequéncia do desajuste no reldgio bioldgico que prejudica a qualidade do sono e
modifica o controle da ingestdo alimentar (RUTENFRANZ; KNOUTH; FISHER, 1989;
LENNERNAS; AKERSTEDT; HAMBRAEUS, 1994; WATERHOUSE et al., 1997).

Alteracdes no sistema circadiano podem levar a alteracdes no metabolismo e
regulagdo do peso corporal. Acredita-se que a desregulacdo do ciclo sono/vigilia
prejudica a qualidade do sono, que esta associada com o aumento do apetite que pode
levar ao desenvolvimento da obesidade (SPIEGEL et al., 2004; RECHETSCHAFFEN et
al., 1983; RECHTSCHAFFEN; BERGMANN, 1975; KNUTSSON, 1989; SHEEN, 1999;
RUTENFRAZ; KNAUTH; FISHER, 1989; WATREHOUSE et al., 1997).

Um maior tempo acordado promove alteracdo hormonal capaz de aumentar a
ingestdo caldrica e pode possibilitar mais oportunidades de se alimentar (THAERI,
2006).

Estudos tem observado que a diminui¢ao do tempo total de sono estd relacionado
a diminuicdo da leptina e ao aumento da grelina, que resultam no aumento da fome e da

ingestdo alimentar (SPIEGEL et al., 2004).



41

4 METODOLOGIA

4.1 TIPO DE ESTUDO

O estudo trata-se de uma pesquisa de campo transversal, de carater descritiva e
abordagem quantitativa. De acordo com Severino (2007) na pesquisa de campo, o objeto
de estudo ¢ abordado em seu meio ambiente proprio. A coleta dos dados ¢ feita nas
condi¢gdes naturais em que os fendmenos ocorrem, sendo assim diretamente observados,
sem interven¢do e manuseio por parte do pesquisador.

Para Richardson (2008), a abordagem quantitativa baseia-se no emprego da
quantificag¢ao tanto nas modalidades de coleta de informagdes quanto no tratamento delas
por meio de técnicas estatisticas. Representa, em principio, a intencdo de garantir a
precisdo dos resultados, evitar distor¢oes de analise e interpretagdo, possibilitando,

consequentemente, uma margem de seguranga quanto as inferéncias.

4.1.2 LOCAL DA PESQUISA

O estudo foi realizado na Universidade Federal de Campina Grande Campus de
Cuité-PB, localizada no Curimatatl Paraibano, a 235 km da capital Jodo Pessoa,

atualmente com 25.950 habitantes (IBGE, 2010).

4.1.3 POPULACAO E AMOSTRA

A populacdo estudada compreendeu 304 estudantes do género feminino, com
idade entre 18 a 39 anos, matriculadas nos Cursos de Saude (Nutricdo, Farmécia e
Enfermagem) da Universidade Federal de Campina Grande - CES - Campus de Cuité -
PB.

4.1.4 CRITERIOS DE INCLUSAO
Os critérios de inclusao considerados foram: a) estar matriculado na referida

universidade; b) ser do género feminino; e, c) apresentar o “Termo de Consentimento

Livre e Esclarecido” (TCLE) (ANEXO A) assinado e manifestar vontade de participar.
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4.1.5 CRITERIOS DE EXCLUSAO

Foram excluidas as estudantes que se negaram a participar da pesquisa, assim
como aquelas que ndo assinaram o termo de consentimento e cujos questiondrios foram

respondidos incorretamente.

4.1.6 INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS

4.1.6.1 Night Eating Questionare (NEQ)

Devido a importancia de investigar os hébitos alimentares de forma sistematica e
com o objetivo de padronizar o diagndstico e tornar mais facil comparagdo entre estudos
clinicos sobre a SCN, em 2004 pesquisadores criaram o Night Eating Questionare (NEQ).

O questionario pode ser utilizado como ferramenta de triagem sobre hébitos
alimentares noturnos, pelo fato de ser compreendido com facilidade, ser de autorrelato,
facil aplicagdo além de curto espago de tempo para ser respondido (HARB; CAUMO;
HIDALGO, 2008).

O instrumento utilizado para avaliacdo da SCN foi a versdo em portugués do
Night Eating Questionnaire, denominado ‘“Questionario sobre Habitos do Comer
Noturno” traduzido e adaptado para versdo brasileira por Harb; Caumo; Hidalgo (2008).
O questionario (ANEXO A) ¢ composto por 14 questdes e cada questdo apresenta cinco
possibilidades de resposta (0-4). O escore total varia de 0 a 56, sendo menor que 25 nao
ha indicativo da sindrome; de 25 a 30, hé risco de desenvolver a SCN e escore maior que
30, sugere a sindrome. A décima quinta questdo se relaciona ao tempo em que o
comportamento de levantar a noite para comer vem ocorrendo, € a resposta dessa questao

ndo entrou na composicao do escore da escala.

4.1.7 COLETA DE DADOS

A coleta de dados foi realizada durante trés meses, nas salas de aula, sendo
solicitando ao docente a permissdo para o preenchimento do “Questionario sobre habitos

do comer noturno”, que teve tempo médio de 15 minutos para o autopreenchimento. Os
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dados de idade, peso e altura foram auto-referidos pela aluna. As universitarias

receberam o TCLE.

4.1.8 PROCESSAMENTO E ANALISE DOS DADOS

Os dados da pesquisa foram computados em um banco acessorio de dados,
Microsoft Office Access® 2010, e posteriormente transferidos para o pacote estatistico,
Statistical Package for Social Sciences (SPSS®) for Windows versdo 13.0 e tabulados
através do Microsoft Office Excel® 2010.

Para avaliar a associagdo entre peso e idade na ocorréncia da SCN, foi utilizado o
IMC, que ¢ obtido pela divisdo do peso (quilogramas) pela altura (metros) ao quadrado.
Foram consideradas com excesso de peso aquelas com IMC 25 a 29,9 Kg/m? ¢ obesidade
aquelas com IMC maior ou igual que 30 kg/m?, de acordo com os parametros sugeridos
pela Organiza¢dao Mundial da Satide (OMS,1995).

Para o tratamento dos dados foram utilizadas analises descritivas, o teste de Qui-
quadrado foi utilizado para tabela de associagdo, a fim de comparar a escala SCN em

relacdo a idade e estado nutricional. O nivel de significancia sera fixado em p<0,05.

4.1.7 CONSIDERACOES ETICAS

O trabalho foi submetido ao Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da Plataforma
Brasil (ANEXO B) de acordo com as diretrizes emanadas na Resolucdo CNS N°466 de 12
de dezembro de 2012 do Conselho Nacional de Saude, que regulamenta as normas
aplicadas a pesquisas que envolvem, direta ou indiretamente, seres humanos (BRASIL,
1996). Seguindo essa resolugdo, todas as universitarias foram previamente esclarecidas
sobre os objetivos do estudo e tiveram suas davidas esclarecidas, as que aceitaram

participar receberam o TCLE para serem assinados.
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5 RESULTADOS E DISCUSSAO

Foram respondidos 334 questionarios dos quais 30 foram excluidos por falta de
assinatura do termo de consentimento livre esclarecido e do preenchimento das variaveis
peso, altura e idade, totalizando 304 questionarios validos para a andlise dos dados. A
idade da amostra variou de 18 a 39 anos, com média de 21,4 anos e as médias de peso,
altura e IMC foram respectivamente, 59,4 kg, 1,61 m e 22,60 kg/mz.

As médias de idade, peso, altura e IMC encontradas nesse estudo foram
semelhantes as encontradas em estudo realizado por Ziroldo et al. (2011) sobre a
prevaléncia da SCN com universitarias nas areas de exata, humanas e saude de uma

institui¢ao privada de ensino da cidade de Maringa — PR. Observe o quadro 4.

Quadro 4 - Comparagdo das médias entre os estudos

Autores Idade Peso (kg) Altura (m) IMC (kg/mz)
Ziroldoet al. (2010) 21,8 59,6 1,64 22,13
Ferreira (2016) 21,4 59.4 1,61 22,60

Fonte: Da autora

As medidas de peso e altura utilizados como parte essencial para a andlise dos
dados foram autorrelatados pelas participantes da pesquisa. Kac; Sichieri; Gigante,
(2007) relatam que diante das limitagdes de afericdo de peso e altura que podem
inviabilizar a coleta direta dos dados como, aumento no tempo de trabalho de campo, e
padronizacdo dos antropometrista tem se utilizado o IMC baseados no peso e altura
referidos.

A vigilancia de fatores de risco e protecdo para as doengas cronicas por inquérito
telefonico (VIGITEL) ¢ uma das varias pesquisas populacionais que tem utilizado o IMC
calculado com informagdes de peso e altura autorrelatados pelo entrevistado
(MINISTERIO DA SAUDE, 2010). Peixoto; Benicio; Jardim (2006) avaliando a validade
de peso e altura referidos no diagndstico da obesidade onde foram entrevistados 628
mulheres, relataram que, mesmo as mulheres subestimando o peso ndo teve significancia
estatistica, porém houve superestima¢ao significativa na altura entre as mulheres mais
velhas e quando comparados o estado nutricional com base nas medidas aferidas e

referidas do IMC nao houve diferengas significativas.
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Em um estudo de validacdo e calibragdo de medidas de peso e altura
autorreferidas por 299 moradores de Sao Paulo sendo 21% adolescentes, 36% adultos e
43% 1idosos, Carvalho et al. (2014) observaram que ndo houve diferenca estatistica
significativa entre as médias de peso, altura e IMC, exceto as medidas de altura dos
idosos do sexo feminino.

Apos a andlise dos dados sobre o estado nutricional das participantes da pesquisa
foram encontrados 72,7% (n = 221) apresentaram-se eutrdficas, 9,5% (n = 29) baixo
peso, 11,8% (n = 36) sobrepeso e 6,0% (n = 18) com diagndstico para obesidade. O

grafico 1 representa os dados acima citados.

4

B EUTROFICO
B BAIXO PESO

= SOBREPESO

m OBESIDADE

Grafico 1 - Classificagdo do estado nutricional. Fonte: Dados da pesquisa.

Na Pesquisa de Orcamento Familiar - POF (2008-2009) foram encontrados os
porcentuais de indicadores antropométricos na populagdo com base na distribuicdo de
referéncia da Organizacdo Mundial de Satde por sexo, segundo os grupos de idade

conforme a tabela 2.

Tabela 2 - Indicadores antropométricos na populagdo feminina de 18 a 19 anos.

Indicadores  antropométricos na  Populagdo
Feminina de 18 a 19 anos de idade (%)

Grupo de idade Déficit de Peso | Excesso de | Obesidade
Peso

18 a 19 anos 2,2 17,8 4.3

Fonte: Adaptado do IBGE (2010)
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Os resultados da POF mostram que houve uma diminui¢do nos indices de déficit
de peso dos adolescentes ao longo dos quatro inquéritos (Estudo Nacional de Despesa
Familiar- EENDEF, Pesquisa Nacional sobre Satde e Nutricdo- PNSN e POF) realizados
entre os anos 1974 a 2009, caindo de 5,1% para 3,0% no sexo feminino ¢ em contra
partida o excesso de peso aumentou nesse mesmo periodo, subindo de 7,6% para 19,4%.
A obesidade tem aumentado ao longo desse tempo, passando de 0,7% para 4,0% porém
em ritmo menos acelerado que o excesso de peso (BRASIL, 2010).

Na tabela 3 estd representada a prevaléncia de déficit de peso, excesso de peso e
obesidade na populagdo com 20 anos ou mais com os critérios da OMS, por sexo,

segundo grupos de idade — Brasil — periodo 2008-2009.

Tabela 3 - Prevaléncia do estado nutricional na populagdo feminina de 20 a 24 anos.

Prevaléncia do Estado Nutricional na Populagdo
Feminina de 20 a 24 anos de idade (%)

Grupo de idade Déficit de Peso | Excesso de | Obesidade
Peso

20 a 24 anos 8,3 24,2 6,1

Fonte: Adaptado do IBGE (2010).

Da mesma forma que ocorreu a diminui¢do no déficit de peso na populacdo de
adolescente ela se refletiu na populagdo adulta feminina caindo de 11,8% para 3,6% ao
longo do mesmo periodo, indicando o controle da desnutricdo nessa faixa etaria. A
prevaléncia do excesso de peso na populagao feminina no grupo de 20 a 24 anos aumenta
de 28,7% para 48,0% e a obesidade nesse mesmo grupo s6 tem aumentado a cada ano,
passando de 8,0% para 16,9% (BRASIL, 2010).

Os dados sobre o déficit de peso encontrado nesse estudo foram maiores do que os
encontrados nos grupos de adolescentes de 18 a 19 anos e adultos de 20 a 24 anos citados
na POF 2008-2009 e menores que os encontrados por Falcao (2014) em estudo sobre a
SCN em estudantes do ensino médio da rede publica do municipio de cuité - PB. Os
dados de excesso de peso encontrado foram menores que os dos grupos de 18 a 19 ¢ 20 a
24 anos e maior que o encontrado por Falcdo (2014). A prevaléncia de obesidade foi

menor comparada ao grupo dos 20 aos 24 anos e maior quando comparado ao de Falcao

(2014).
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A prevaléncia de baixo peso (9,5%) e obesidade (6,0%) encontrada nesse estudo
corrobora com a encontrada respectivamente no grupo da populagdo feminina com idade
entre 20 e 24 anos da POF 2008-2009 (8,3% e 6,1%). Com relagdo ao excesso de peso o
resultado encontrado (11,8%) foi bem menor quando comparado aos dos grupos de idade
de 18 a 19 anos (17,8%) e de 20 a 24 anos (24,2%).

A prevaléncia de baixo peso também apresentou semelhanga com o estudo de
Silva et al. (2012) que avaliou a influéncia do estado nutricional no risco para os
transtornos alimentares em estudantes de nutricdo da Universidade federal de Ouro Preto-
MG, onde foi encontrado 9,4% (n = 11) no total de 175 entrevistadas.

Falcio (2014) em pesquisa realizada com 100 estudantes do sexo feminino
matriculadas no ensino médio de uma escola publica de Cuité/PB, com idade entre 14 e
21 anos, encontrou 2,2% apresentando obesidade, 3,3% com sobrepeso, 66,7%
apresentaram-se ecutroficas e 27,8% caracterizadas com baixo peso, apresentando
resultados bem diferentes dos encontrados nesse estudo.

Lima (2015) em estudo realizado com 104 estudantes de ambos os géneros do
Instituto Federal de Educagdo, Ciéncia e Tecnologia de Picui/ PB, encontrou 16,6% de
estudantes com baixo peso, 12,5% acima do peso compreendendo 9,6% apresentando
sobrepeso e 2,9% obesidade, e 71,2% apresentou eutrofia.

A razdo para as diferencas discrepantes nos indices de sobrepeso e obesidade dos
resultados desse estudo comparado aos encontrados no estudo de Falcdao (2014) pode ser
resultante da faixa etdria (18 a 39 anos) da populacdo pesquisada, uma vez que parte das
estudantes esta situada na fase do estirdo da adolescéncia.

A adolescéncia ¢ constituida por uma fase critica do processo de crescimento e
desenvolvimento onde ocorrem alteragdes em varios aspectos dos quais os fisicos se inclui
(SAITO; SILVA; LEAL, 2008). Lourenco; Queiroz (2010) relata que a puberdade ¢
caracterizada pelo crescimento esquelético linear e alteracao da forma e composicao corporal.

O referido estudo identificou a presenca da SCN em 2,6% (n = 8) das universitarias
participantes, 9,9% (n = 30) apresentaram risco e¢ 87,5% (n = 266) ausente. Observe no

grafico 2.
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M Ausente
M Risco

M Presente

Grifico 2 - Porcentual de classificacdo da SCN em universitarias. Fonte: Dados da pesquisa.

Ziroldo et al. (2011) em seu estudo citado anteriormente encontrou a presenca da
SCN em 1,4% (n=4) nas 275 estudantes entrevistadas e 0,4% em estado de risco para a
sindrome.

Falcao (2014) encontrou em seu estudo 1,1% de estudantes apresentando a SCN e
8,9% em risco.

Em estudo realizado por Lima (2015) foi encontrado a presenca da SCN em 1,0%
(n = 1) da populagao participante do estudo e 5,8% (n = 6) foi classificada em risco para
o desenvolvimento da sindrome.

A prevaléncia da sindrome do comer noturno encontrada nesse estudo esta
levemente acima dos resultados encontrados nos estudos de Ziroldo et al. (2011), Falcao
(2014), Lima (2015) e dos achados entre a popula¢do americana, que de acordo com
Marshall et al. (2004) e Striegel-Moore et al. (2004) estdao incluidos adultos e criangas.
No entanto a prevaléncia da SCN nesse estudo encontra-se maior que os da populagao
americana em geral (0,5 a 1,5%) e menor que os indices encontrados nas clinicas de
obesidade, que variam de 6% a 14%, situando em 12% nos atendimentos em clinicas de

nutri¢ao e podendo chegar a 42% em pacientes que procuram cirurgia para obesidade.

A tabela 4 apresenta a relacio da SCN com a idade, o estado nutricional e o

curso.
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Tabela 4 - Distribui¢do da SCN segundo a idade, o estado nutricional e o curso.

SCN
Populag¢do Presente Risco Ausente p*

N % N % N % N %
Idade
> 18 <39 304 100 8 2,6 30 9,9 266 87,5 0,769
Estado
Nutricional
Baixo Peso 29 95 1 12,5 2 6,6 26 9,7
Eutrofia 221 72,7 6 75 22 73,3 193 72,5 0918
Sobrepeso 36 11,8 0 0 4 13,3 32 12
Obesidade 18 59 1 12,5 2 6,6 15 5,6
Cursos
Enfermagem 101 332 4 50 9 30 88 33
Farmécia 95 31,3 3 37,5 11 36,6 81 304 0,643
Nutri¢do 108 35,5 1 12,5 10 333 97 364

Fonte: Dados da pesquisa.

De acordo com Stunkard (1955) a SCN ¢ o resultado da dessincronizacdo do
sistema circadiano, que ocorre primeiramente em individuos obesos ¢ ¢ desencadeada
pelo estresse, ou seja, o individuo por alguma razdo ¢ exposto ao estresse € com iSso 0
seu sistema circadiano que € responsavel por diversas fungdes importantes no organismo
sofre alteragdes como, o aumento diurno nos niveis de cortisol o que segundo Birketvedt
et al. (1999) esse fato sugere que a SCN seja um tipo de transtorno associado ao estresse.

Outra alteragdo que ocorre em individuos que apresentam a SCN ¢ a diminuigdo
dos niveis de melatonina que contribui para manter a insénia € o humor deprimido
(BIRKETVEDT et al., 1999).

Marshal et al. (2004) relata que a prevaléncia da SCN aumenta paralelamente ao
ganho de peso refor¢cando a associagdo entre a sindrome e a obesidade ou sobrepeso, no
entanto € apresentada em sujeitos nao obesos.

Diferente das descrigdes relatadas por Stunkard (1955), esse estudo encontrou
maior prevaléncia de universitarias 75% (n= 6) eutroficas apresentando a SCN. O que
confirma os resultados encontrados por Falcdao (2014), Ziroldo et al. (2011) e Lima
(2015) respectivamente 67% (n = 6), 60% (n=3) e 85,7% (n = 6).

Essa diferenga encontrada nos estudos citados pode ser decorrente da prevaléncia

de obesos, uma vez que segundo Schenck; Mahowald (1994) o estudo realizado por
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Stuncard (1955) foi em um grupo de 25 obesos enquanto esse estudo, os de Ziroldo
(2011), Falcao (2014), e Lima (2015) a prevaléncia de obesos ¢ relativamente baixa.
Bernardi et al. (2009) relatam que embora as estimativas de prevaléncia da SCN
apontem maior associacdo com o sobrepeso e¢ a obesidade nem sempre os individuos
apresentam excesso de peso, o que foi comprovado nesse estudo corroborando com os
resultados de Ziroldo (2011), Falcao (2014) e Lima (2015).
O grafico 3 representa a frequéncia de idade entre as estudantes que apresentaram

a SCN.

N° de Universitarias

3,5

3

2,5

2

1,5

1

N B .

0 . . . . .
18 19 20 21 23 Idade

Grafico 3 - Frequéncia de idade e presenga da SCN. Fonte: Dados da pesquisa

De acordo com Schenck; Mahowald (1994) a idade média do grupo que apresentou
a SCN no estudo de Stunkard (1955) era de 36 anos. No presente estudo a média de idade
das estudantes que apresentaram a SCN foi de 21,4 anos, esse dado pode ser decorrente
da populagdo estudada, tendo em vista que estd dentro da faixa etdria onde essa
populacdo ingressa na universidade.

Segundo O“reandon; Peshek; Allison (2005) o aparecimento da SCN ocorre mais
em mulheres e aparece na infancia ou adolescéncia, o que sugere uma relagdo entre esse
estudo uma vez que a média de idade das estudantes que apresentaram a sindrome ¢

relativamente proxima a faixa etdria da adolescéncia.

O grafico 4 apresenta uma comparacdo entre a presenga € o risco para a SCN

segundo o nimero de universitaria por cursos.
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Grafico 4: Presenga e risco para a SCN. Fonte: Dados da pesquisa.

Participaram desse estudo, 95 universitarias do curso da Farmécia das quais 3,2%
apresentaram a sindrome e 8,9% risco. O curso de Enfermagem contou com 101
universitaria onde 4% apresentaram a sindrome e 8,9% risco ¢ do curso de Nutricdo com
108 universitarias 0,9% apresentaram a sindrome e 9,3% apresentaram risco para o

desenvolvimento da mesma.
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6 CONCLUSAO

Os dados apresentados nesse estudo mostraram que no total oito universitarias
apresentaram a SCN, sendo quatro (50%) do curso de Enfermagem, trés (37,5%) do curso
de Farmacia e uma (12,5%) do curso de Nutrigao.

A SCN foi observada em seis universitarias com IMC eutr6fico, uma com
sobrepeso e uma com obesidade. Esse resultado deve-se ao fato de que nessa populacdo o
indice de sobrepeso e obesidade foi relativamente baixo.

A SCN foi encontrada em universitarias com idade entre dezoito e vinte e trés
anos apresentando conformidade com a prevalente nos transtornos alimentares em geral
que compreende adolescentes e adultos jovens.

Esse estudo contribuiu com a validagao do Questionario sobre Habitos da
Sindrome do Comer Noturno. Contudo ¢ necessario que hajam estudos mais
aprofundados relacionados a SCN, especialmente com acompanhamento das fung¢des

neuroendocrinas € um olhar mais dedicado ao grande numero de pessoas com risco para a

mesma.
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ANEXO A — TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
Prezado (a) Senhor (a)

A aluna do Curso de Nutri¢do da Universidade Federal de Campina Grande -
UFCG -Campus Cuité - PB, Eliane Ferreira e a Professora Doutora Maria Emilia da Silva
Menezes desta mesma instituicdo, estdo fazendo uma pesquisa sobre “Prevaléncia da
Sindrome do Comer Noturno (SCN) em estudantes do sexo feminino da Universidade
Federal de Campina Grande - CES - Campus de Cuité - PB”.

O Senhor (a) estd sendo convidado(a) a participar da pesquisa que ¢ o Trabalho
de Conclusao de Curso (TCC — Monografia) de Nutricdo de Eliane Ferreira, aluna da
Universidade Federal de Campina Grande — CES — Campus de Cuité-PB.

O projeto tem por justificativa: Considerando a importancia clinica e as poucas
pesquisas brasileiras conduzidas sobre o tema, o presente estudo visa identificar e
quantificar a SCN através da aplicacdo do Night Eating Questionnaire (NEQ) traduzido e
adaptado por Harb; Caumo; Hidalgo em 2008 para a versdo brasileira. O qual foi
desenvolvido para padronizar o diagndstico e para facilitar comparagdes entre os estudos
clinicos sobre o assunto. E por apresentar-se em processo de validagdo, pretende-se ainda
contribuir com a validagdo deste questionario para utilizacdo na populacdo brasileira,
através de sua aplicagdo em um novo universo amostral, sendo este, universitarias da area

de satide da Universidade Federal de Campina Grande - CES - Campus de Cuité.

A pesquisa tem como objetivo geral: O presente trabalho tem como objetivos:
Caracterizar a prevaléncia da Sindrome do Comer Noturno em estudantes universitarias
dos Cursos de satde da Universidade Federal de Campina Grande - Campus de Cuité -
PB; Identificar e quantificar a SCN nas referidas estudantes; Avaliar a associacdo da
SCN com o indice de massa corporea (IMC); Avaliar a associacdo da SCN com a idade;
Avaliar a confiabilidade da versdao em Portugués do Night EatingQuestionnaire (NEQ);
Contribuir com a validacio do (NEQ) com versio em Portugués, denominado

Questionario sobre Habitos do Comer Noturno.

Ja o beneficio da pesquisa:Os resultados desse estudo trardo informagdes
importantes quanto as pessoas que comem a noite € como isso pode estar relacionado

com o estado de saude e aumento de peso (Obesidade no Futuro) e bem estar.
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Metodologia da pesquisa: A metodologia consistira na aplicacdo de questionario
de autopreenchimento, utilizando o NigthEatingQuestionaire, traduzido e adaptado para
versao brasileira por Harb, Caumo e Hidalgo (2008). O questionario ¢ composto por 14
questdes e cada questdo apresenta cinco possibilidades de resposta (0-4). Para avaliar a
associagdo entre peso e idade na ocorréncia da SCN, sera utilizado o IMC de acordo com
os parametros sugeridos pela WORLD HEALTH ORGANIZATION (1995). Para anélise
estatistica, os questionarios serdo numerados, ¢ em seguida, os dados serdo transpostos
para uma plataforma digital utilizando os recursos do Programa Microsoft Access versao
2013. Para a validagdo da digitacdo sera utilizado o Programa Epi Info, versdo 6.02. Apds
a digitacdo, o banco de dados sera transferido para o Programa StatisticalPackage for

Social Science (SPSS) for Windows versdo 13.0 para a andlise estatistica dos dados.

Para tanto, V. Sa. precisara apenas permitir a coleta de dados. O projeto
empregara método retrospectivo de pesquisa com seres humanos, através da utilizacdo de
questionario (papel e caneta — questionario auto-preenchido) em que nado se realiza
nenhuma interven¢do ou modificagdo intencional nas varidveis fisiologicas ou

psicologicas e sociais dos individuos que participarem do estudo.

O questionario ndo oferece riscos a integridade fisica das pessoas, mas no minimo
pode provocar um desconforto, cansago, aborrecimento pelo tempo exigido (20 minutos)
ou até um constrangimento pelo teor do questionamento. As respostas serdo
confidenciais; o questiondrio nao serd identificado pelo nome para que seja mantido o
anonimato; os individuos receberdo esclarecimento prévio sobre a pesquisa; a entrevista
podera ser interrompida a qualquer momento; leitura do TCLE pelo entrevistador
(alunade Nutricdo), autorizagdo legal quando sujeito for vulnerdvel, assisténcia
psicologica da instituicdo de ensino se necessaria; privacidade para responder o
questiondrio (pois o questionario serd preenchido pelo entrevistado); garantia de sigilo;

participacdo voluntaria e consideracdo de situacdo de vulnerabilidade, quando houver.

Solicitamos a sua colaboragdo, como também sua autorizagdo para apresentar os
resultados deste estudo em eventos da 4rea de saude publica e em revista cientifica. Por
ocasido da publicag¢do dos resultados, seu nome, assim como o da crianga serd mantido

em sigilo.

Esclarecemos que a participagdo da (o) sua (seu) filha (o) no estudo ¢ voluntaria e,

portanto, o(a) senhor(a) ndo ¢ obrigado(a) a fornecer as informagdes e/ou colaborar com
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as atividades solicitadas pelo pesquisador (aluno). Caso decida nao participar do estudo,
ou resolver a qualquer momento desistir do mesmo, ndo sofrera nenhum dado, nem

havera modificacdo na assisténcia que vem recebendo da Escola.

Estou ciente que as duas vias deste documento estao sendo rubricadas e assinadas
por mim e pela pesquisadora responsavel da pesquisa (Prof®’. Dr*. Maria Emilia da Silva

Menezes).

Vou guardar cuidadosamente a via desse documento, pois ¢ um documento que
traz importantes informagdes de contato e garante os meus direitos como participante da

pesquisa.

Assinatura da Aluna do Curso de Satide da UFCG — Campus de Cuité-PB.

Contado com a pesquisadora e sua responsavel:

Caso necessite de maiores informacdes sobre o presente estudo, favor ligar para a
pesquisadora coordenadora da pesquisa Professora Doutora Maria Emilia da Silva

Menezes.

Endereco e contato das pesquisadoras: Universidade Federal de Campina Grande -
Centro de Educacdo e Saude — Unidade Académica de Satde — Curso de Farmacia — Sitio

Olho d*agua da Bica, s/n, Cuité. Telefone (83) 3372- 1973.

Caso me sinta prejudicado (a) por participar desta pesquisa poderei recorrer ao
Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos — CEP do Hospital Universitario
Alcides Carneiro — HUAC, situado a Rua: Dr. Carlos Chagas, s/n. Sdo Jose, CEP: 58401 -
490. Campina Grande — PB. Tel: (83) 2101-5545. E-mail: CEP@huac.ufcg.edu.br



Contado com o pesquisador e sua responsavel:

Atenciosamente,

Assinatura da Pesquisadora Responsavel

Prof®. Dr*. Maria Emilia da Silva Menezes

Celular [N

Assinatura da Pesquisadora (Aluna de Nutri¢ao)

Eliane Ferreira

Cetular I
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ANEXO B — QUESTIONARIO SOBRE HABITOS DO COMER NOTURNO

QUESTIONARIO SOBRE HABITOS DO COMER NOTURNO — AUTO-PREENCHIDO

Data: /

/

Idade:

Peso:

Altura:

Sexo:

***|CM = PESO (Kg) + ALTURA? (M?)= __

(AREA RESTRITA A PESQUISADORA — ALUNA)***

DIRETRIZES PARA PREENCHIMENTO: POR FAVOR, CIRCULE UMA RESPOSTA
PARA CADA QUESTAO.

1. Normalmente, como € o seu apetite de manha?

(0) nenhum \(1) pouco

\ (2) moderado

[(3) muito

\ (4) extremo

2. Normalmente, quando vocé come pela 12 vez ao dia?

(0) antes (1) das 9:01 ao |(2) 12:01as 15h |(3) das 15:01 (4) apds as 18h
das 9h Y2 dia as 18h
3. Depois do jantar, até a hora de dormir, vocé tem compulsdes ou desejos de fazer
lanches?
. (3) muitas

(0) nunca |(1) raramente (2) as vezes Vezes (4) sempre
4. O quanto vocé consegue controlar a sua alimentagao entre a janta e a hora de ir
deitar?
(0) nenhum (1) pouco (2) médio (3) muito (4) controle

controle controle controle
controle completo

5. Em relacao a sua ingestao diaria de alimentos, qual a quantidade que vocé
costuma consumir depois de jantar?

(0) 0%
(nada)

(1) 1-25% (um
quarto)

(2) 26-50%
(metade)

(3) 51-75%
(mais da
metade)

(4) 79-100%
(quase toda ela)

6. Vocé costumeiramente se sente triste, deprimido ou um lixo?

(0) nunca

(1) poucas
vezes

(2) as vezes

(3) muitas
vezes

(4) sempre

7. Quando vocé se sente triste, em qual parte do dia seu humor é pior:

() marque aqui se seu humor nao se altera durante o dia.

(0) de
manha
cedo

(1) no fim da
manha

(2) a tarde

(3) cedo da
noite

(4) tarde da
noite/durante a
noite
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8. Com que frequéncia vocé tem dificuldades para pegar no sono?

(0) nunca

(1) raramente

(2) as vezes

(3) muitas
vezes

(4) sempre

9. Quantas vezes vocé acorda

pelo menos uma

razao que nao seja usar o banheiro)?

vez no meio da noite (por outra

(0) nunca

(1) menos de
uma vez por
semana

(2) cerca de
uma vez por
semana

(3) mais de
uma vez por
semana

(4) todas as noites

Se o escore for 0 na pergunta 9, pare aqui.

10. Vocé tem compulsdes ou desejos de fazer lanches quando acorda a noite?

(3) muitas

(0) nunca |(1) raramente (2) as vezes Vezes (4) sempre

11. Quando vocé acorda a noite, vocé precisa comer para voltar a dormir?

(0) nunca |(1) raramente (2) as vezes (3) muitas (4) sempre
vezes

12. Quando vocé acorda no meio da noite, quantas vezes vocé lancha?

(0) nunca |(1) raramente (2) as vezes (3) muitas (4) sempre
vezes

Se o escore for 0 na pergunta 12, passe para a pergunta 15.

13. Qual o seu nivel de consciéncia quando vocé lancha no meio da noite?

(0)

(1) pouca (2) média (3) muito (4) totalmente
nenhuma A D . .

.. __._|consciéncia consciéncia consciente consciente
consciéncia
14. Qual o seu nivel de controle sobre sua alimentagdo enquanto vocé esta
acordado a noite?
(0) nenhum (1) pouco (2) algum (3) muito (4) controle

controle controle controle

controle completo

15. Ha quanto tempo vocé vem tendo dificuldades com a alimentag¢do noturna?

ha meses \

ha anos \

Fonte: HARB; CAUMO; HIDALGO, 2008.
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NEXO C — TERMO DE AUTORIZACAO INSTITUCIONAL

E Univgr_siqlade Federal
vy de Campina Grande

Rua Aprigio V:

TERMO DE AUTORIZAGAO INSTITUCIONAL

Eu, RBM!‘J‘@A} MA Q(’Wﬁ cosSTh diretor

do Centro de Educagao e Saude da UFCG, Campus Cuite/PB, autorizo 0
desenvolvimento da pesquisa intitulada: — “PREVALENCIA DA SiINDROME DO
COMER NOTURNO EM UNlVERSITARIAS DOS CURSOS DE SAUDE DA
UNIVERSIDADE FEDERAL DE CAMPINA GRANDE (UFCG) - CAMPUS CUITE -
PB” da aluna do Curso de Nutricao “ELIANE FERREIRA, que sera realizada com
alunas matriculadas na referida instituigao no periodo de abril de 2016 a maio
de 2016, com abordagem quantitativa, tendo como pesquisadora responsavel a
Profe. Dr*. Maria Emilia da Silva Menezes € colaboradora Eliane Ferreira
académica do Curso de Bacharelado de Nutrigao da Universidade Federal de

Campina Grande.

Cuité,«gg:—-— de O% de -‘Q’Q[-é

Prof. Dr. Ramilton Marinho Costa
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ANEXO D -~ DECLARACAO DE COMPROMISSO DO PESQUISADOR

RESPONSAVEL

UNIVERSIDADE FEDERAL DE

' N CAMPINA GRANDE

DECLARACAQO DE COMPROMISSO DO PESQUISADOR
RESPONSAVEL

Cuité, 15 de fevereiro de 2016

Declaro para os devidos fins, que eu MARIA EMILIA DA SILVA MENEZES,
Professora Adjunta Ill e atualmente coordenadora do Curso de Bacharelado em
Farmacia da UFCG - CES - Campus de Cuité, Matricula Siape 1841279. Que sou
a professora responsavel pelo Projeto de TCC - “PREVALENCIA DA SINDROME
DO COMER NOTURNO EM UNIVERSITARIAS DOS CURSOS DE SAUDE DA
UNIVERSIDADE FEDERAL DE CAMPINA GRANDE (UFCG) -~ CAMPUS CUITE
- PB” da aluna “ELIANE FERREIRA” — Curso de Nutricdo” e que irei anexar os
resultados da pesquisa na Plataforma Brasil apods a realizagédo da mesma.

o
/ .
Mans A \4>\ / J«v M
WACAY/VVEN W YV TN N )
Prof?. Dr® Maria Emilia da Silva Menezes
Matricula SIAPE 1841279
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ANEXO E - DECLARACAO DE DIVULGACAO DOS RESULTADOS

UNIVERSIDADE FEDERAL DE

CAMPINA GRANDE

N~

DECLARACAO DE DIVULGACAO DOS RESULTADOS

Cuité, 15 de fevereiro de 2016

Declaro para os devidos fins, que eu MARIA EMILIA DA SILVA MENEZES,
Professora Adjunta Ill e atualmente coordenadora do curso de Bacharelado em
Farméacia da UFCG Campus de Cuité, Matricula Siape 1841279, sou a professora
responsavel pelo Projeto de TCC - “PREVALENCIA DA SINDROME DO COMER
NOTURNO EM UNIVERSITARIAS DOS CURSOS DE SAUDE DA
UNIVERSIDADE FEDERAL DE CAMPINA GRANDE (UFCG) — CAMPUS CUITE
- PB” da aluna “ELIANE FERREIRA. Irei encaminhar os resultados da pesquisa
para publicagdo, com os devidos créditos aos autores. E que so levarei para

congressos e publicarei em revista cientifica apés o parecer Positivo do Comité.

f\’/lf-\/\,um (!m{w e 3‘)«“}\

Prof2 Dr* Maria Emilia da Silva Menezes J’
Matricula SIAPE 1841279-1
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ANEXO F - FOLHA DE ROSTO PARA PESQUISA ENVOLVENDO SERES
HUMANOS

<) Plabaforma MINISTERIO DA SAUDE - Conselho Nacional de Saude - Comissao Nacional de Etica em Pesquisa - CONEP
asil FOLHA DE ROSTO PARA PESQUISA ENVOLVENDO SERES HUMANOS

1. Projeto de Pesquisa:
PREVALENCIA DA SINDROME DO COMER NOTURNG EM UNIVERSITARIAS DOS CURSOS DE SAUDE DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE
CAMPINA GRANDE (UFCG) ; CAMPUS CUITE - PB

2. Nimero de Participantes da Pesquisa: 300

3. Area Tematica:

4. Area do Conhecimento:
Grande Area 4. Ciéncias da Saude

PESQUISADOR RESPONSAVEL

5. Nome:

MARIA EMILIA DA SILVA MENEZES

6. CPF: 7. Endereco (Rua, n.°):

894.761.234-00 RUA: MARIA DAS NEVES LIRA DE CARVALHO D. MERCES PESSOA NUMERO: 29 CUITE PARAIBA
58175000

8. Nacionalidade: 9. Telefone: 10. Qutro Telefone: 11. Email:

BRASILEIRO 82999409899 memenezes_2@yahoo.com.br

Termo de Compromisso: Declaro que conhego e cumprirei os requisitos da Resolugdo CNS 466/12 e suas complementares. Comprometo-me a
utilizar os materiais e dados coletados exclusivamente para os fins previstos no protocolo e a publicar os resultados sejam eles favoraveis ou néo.
Aceito as responsabilidades pela condugéo cientifica do projeto acima. Tenho ciéncia que essa folha sera anexada ao projeto devidamente assinada
por todos os responsaveis e farg parte integrante da documentag&o do mesmo.,

Data: Qﬂ / 02 / 46

Assinatura
INSTITUIQAO PROPONENTE
12. Nome: 13. CNPJ: 14. Unidade/Orgdo:
Universidade Federal de Campina Grande 05.055.128/0011-48 Centro de Ciéncias Biolégicas e da Saude - CCBS

15. Telefone: 16. Outro Telefone:
(83) 2101-1228

Termo de Compromisso (do responsavel pela instituigdo ): Declaro que conhego e cumprirei os requisitos da Resolugdo CNS 466/12 e suas
Complementares e como esta instituigo tem condicbes para o desenvolvimento deste projeto, autorizo sua execugao.

Responsavel: ﬂh'f'uf aon/ MM”V”LD COJ’m CPF: 303 ég‘ H (/ q}
Cargo/Fungéo: F/WFC“OIZ / 01/1.61'00-

pa: 24, _0R /1 __g0/( @DDOOWQW,DQ/

- g
Assinatura

+v - Ramilton Marinho Costi
PATROCINADOR PRINCIPAL - R

N&o se aplica.




77

ANEXO G - DADOS DA VERSAO SOBRE O PROJETO DE PESQUISA

- x
*

TE Plataforma BrasilANINHApdf - Adobe Reader
Arquivo  Editar Visualizar Janela  Ajuda

D | QB ZES

Ferramentas Preencher e assinar Comentario

®[1]22]
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DETALHAR PROJETO DE PESQUISA

— DADOS DA VERSAO DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesqluisa: PREVALENCIA DA SINDROME DO COMER NOTURNO EM UNIVERSITARIAS DOS CURSOS DE SAUDE DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE CAMPINA

GRANDE (UFCG) ;, CAMPUS CUITE - PB

Pesquisador Responsavel: MARIA EMILIA DA SILVA MENEZES

Area Tematica:

Versao: 1

CAAE:

Submetido em: 29/02/2016

Instituigéo Proponente: Centro de Ciéncias Bioldgicas e da Saude - CCBS

Situacio da Verséo do Projeto: Em Recepcio e Validagde Documental

Localizagéo atual da Verséo do Projeto: Hospital Ui itario Alcides Carneiro / Uni ic Federal de Campina Grande
i incipal: Financi Préprio

- DOCUMENTOS DO PROJETO DE PESQUISA

~ [J Versdo em Tramitagdo (PO) - Versdo 1 Tipo de Documento Situagio Arquivo Postagem Agbdes
« [ Projeto Original (PO) - Veersdio 1
= (.7 Documentos do Projeto
() Felha de Rosto - Submiss&o 1
(CJ Informagdes Basicas do Projeto - Subm
() Outros - Submiss3o 1
(5 Projeto Detalhado / Brochura Investigad
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» [ Apreciagio 1 - Hospital Universitario Alcide!
+ [ Projeto Completo
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