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INTRODUCAO

O exercicio tornou-se uma unanimidade na promogao
da salide e melhora da qualidade de vida, diminuindo os
riscos de desenvolvimento de doencas cronicas e atuando
como fator-chave para aumentar a longevidade. Em con-
trapartida, a perturbacéo do ciclo sono-vigilia resulta em
significativos danos a salide e ao bem-estar, representando
Nos casos Mais graves risco de mortel3. Em vista da suas
consequiéncias e incidéncia, os distlrbios do ciclo sono-
vigilia sdo considerados um problema de salde publica*®.

Investigacdes sobre os efeitos do exercicio fisico no pa-
dr&o de sono tiveram inicio hd mais de 30 anos. Heinzel-
mann e Bagley® estudaram a capacidade de um programa
de atividade fisica na promogéo de comportamentos sau-
daveis. O treinamento teve duragéo de 18 meses, dividida
em trés sessfes semanais de uma hora; os participantes re-
|ataram menor necessidade de sono, assim como um sono
mais relaxado e restauradors®.

As causas mais comuns de prejuizo do sono sdo arestri-
¢do e a sua fragmentacdo. A restricdo do sono pode ser
resultado da demanda de trabalho ou escola, responsabili-
dade familiar, uso de medicamentos, fatores pessoais e es-
tilosdevida. A fragmentagéo resultaem um sono de quan-
tidade e qualidade inadequadas, sendo consequéncia de
condicBes médicas e/ou fatores ambientais que o interrom-
pem?.

Como consequéncias da alteragdo do padréo de sono
podem ocorrer redugdes da eficiéncia do processamento
cognitivo, do tempo de reacdo e responsividade atencio-
nal; além de déficit de memoria, aumento dairritabilidade,
alteragdes metabdlicas, endocrinas e quadros hipertensi-
VOSs’13.
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Atua mente, os exercicios sdo reconhecidos pela Ameri-
can Seep Disorders Association como uma intervencéo
nao-farmacolégica para a melhora do padrao de sono'.
Porém, efetivamente, aprescricao de exerciciosfisicoscom
essa finalidade ainda € reduzida, possivelmente como um
reflexo da falta de conhecimento por parte de professores
e médicos dos beneficios dos exercicios nessa érea.

O objetivo desta revisao é discutir os principais aspectos
do ciclo sono-vigilia, enfatizando as caracteristicas do pa-
dréo de sono e as influéncias do exercicio no ciclo sono-
vigilia. Desta forma, pontuamos fatores como: horario,
aptidéo fisica, relagdo entre a duracdo e intensidade do
exercicio que se relacionam com as teorias pelas quais se
tenta justificar os efeitos do exercicio sobre o sono. Por
ultimo, sugerimos alguns métodos que possam auxiliar, em
especial os atletas, a minimizar os problemas de sono que
podem prejudicar tanto as atividades diarias como os trei-
namentos.

SONO

Apesar do interesse sobre 0 sono existir desde aproxi-
madamente 1.000 a.C., ainda hoje ndo se conhece afuncéo
deste fenébmeno. Apesar das inlmeras teorias propostas,
ainda ndo existe uma que inspire confianca em que a es-
séncia do sono tenha sido totalmente capturada®>*’.

Junto aos estudos de sono em humanos e animais, vé-
rios conceitos de sono foram elaborados com base em as-
pectos funcionais e comportamentais deste fenébmeno. En-
tre alguns destes conceitos, Buela!® definiu 0 sono como
um estado funcional, reversivel e ciclico, com algumas
manifestacBes comportamentai s caracteristicas, como uma
imobilidade relativa e 0 aumento do limiar de resposta aos
estimulos externos. Em termos organicos ocorrem varia-
¢Oes dos parametros bioldgicos, acompanhados por uma
modificacdo da atividade mental, que correspondem ao
comportamento de dormir.

As pesqui sas cientificas modernas sobre o padrao de sono
€ 0s mecanismos envolvidos naindugdo e manutencdo deste
fendmeno iniciaram-se no século XIX, com o desenvolvi-
mento de ferramentas el etrofisiol égicas necessérias ao es-
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tudo de biopotenciais de pequena amplitude. Em 1875,
Caton registrou a atividade el étrica espontanea de cérebros
de coelhos, gatos e macacos. Entretanto, os biopotenciais
cerebrais de humanos foram registrados somente em 1929
por Berger, que estudou a atividade elétrica do cortex ex-
posto de pacientes com tumor cerebral. O resultado deste
registro foi denominado eletroencefal ograma ou EEGY.

Em 1937, Harvy e Loomis realizaram o registro de EEG
durante a noite toda em humanos. Eles demonstraram que
0 sono consiste de alternancia de estagios que poderiam
ser diferenciados pelo seu padrao de EEG, e que estes esta-
gios aparecem espontaneamente sob orientagdo de algum
mecanismo regulatorio do sistema nervoso central. Estes
autores criaram o primeiro sistema de classificagdo dos
estagios de sono e também descreveram varias caracteris-
ticas importantes do EEG que sdo usadas no atual sistema
de classificacdo dos estagios do sono®. Atualmente, estes
estagios do sono identificados por Loomis et al. so cha
mados de estagios 1, 2, 3 e 4 do sono®.

Somente em 1953 foi identificado o Ultimo dos estagios
de sono que atualmente se conhecem. Aserinsky e Kleit-
man observaram um novo padréo de EEG de sono consis-
tindo de baixa voltagem e atividade rapida do EEG associa-
da aos movimentos rapidos dos olhos. Estes autores ainda
reconheceram que este fendmeno estava associado com 0s
sonhos. Este estégio foi entdo chamado de sono REM (ra-
pid eye moviment), que se alterna regularmente com os es-
tagios descritos por Loomis et al., que por exclusio foram
coletivamente chamados de sono ndo-REM (NREM )42,

Classificagao dos estagios de sono

O sistema de classificacéo dos estagios do sono atual-
mente mais aceito foi proposto por Rechtschaffen e Ka-
les?. Uma premissa importante deste sistema de classifi-
cacao é que 0 Sono REM, SONO NREM e avigilia sdo estados
da consciéncia fundamentalmente diferentes, determina-
dos por variaveis eletrograficas e fisiol 6gicas. Nem 0 sono
nem a vigilia so considerados processos unitarios e as
subdivisBes sao quase sem limites dentro de qual quer estéa-
gio®.

Os parametros eletrograficos essenciais usados para a
determinacdo dos estagios do sono sdo o eletroencefalo-
grama (EEG), eletrooculograma (EOG) e o eletromiograma
(EMG). A classificacdo dos estagios de sono é realizadaem
intervalos de registro entre 20 e 60 segundos, denomina-
dos de época®. As épocas podem ser classificadas da se-
guinte forma

— Vigilia

— S0no N&o-REM:

* Estégio 1 do sono
* Estégio 2 do sono

Rev Bras Med Esporte — Vol. 7, N° 1 — Jan/Fev, 2001

* Estégio 3 do sono
* Estégio 4 do sono

— Sono REM

A vigilia tranquila é caracterizada por um periodo de
atividade elétrica a (8 a 13Hz) e/ou uma baixa voltagem,
apresentando 0 EEG deste estagio uma fregiiéncia mista;
acompanhado por ataatividade el etromiogréficaefreqlien-
tes movimentos oculares voluntérios®.

Progressivamente 0 estégio 1 do sono ndo-REM (NREM),
também conhecido como “ estagio de transi¢do” ou “meio
sono”, se estabelece, durando em média de um a sete mi-
nutos***%, O estagio 1 do sono NREM € caracterizado por
um EEG de baixa amplitude, freqliéncia mista entre afaixa
0 eo (2a7Hz). A atividade do EMG é normamente mais
alta do que nos outros estagios do sono, mas a amplitude
pode variar muito. O EOG mostra, as vezes, movimentos
oculares lentos. Este estégio representa até 5% do tempo
total de sono®24.

O estégio 2 do sono NREM € reconhecido pela atividade
o de fundo e episodios de fusos de sono e complexos-K.
Os fusos de sono sao ondas de curta duracéo (12 a 14Hz)
gue aumentam e diminuem em amplitude para produzir
uma caracteristicadefuso. O complexo-K é umaondacom
um componente negativo de ata amplitude seguido ime-
diatamente por um componente positivo mais lento. As
vezes, 0s complexos-K estdo relacionados a estimul os au-
ditivos, mas outras vezes parecem ocorrer espontaneamente.
Este estagio normalmente constitui a maior propor¢do do
sono nos humanos adultos, 45 a 55% do tempo total de
Son019’22.

O estagio 3 do sono NREM é classificado quando ondas
lentas ou ondas 6 (< 2Hz) ealtaamplitude, maior que 75uV
(medido do valor mais baixo ao mais alto da onda — peak
to peak) aparecem em 20 a 50% da época do registro. O
EMG normalmente demonstra baixa atividade e os movi-
mentos ocul ares est&o ausentes, mas estes critérios ndo sao
relevantes para a classificagdo®.

O estagio 4 do sono NREM € semel hante quanto ao EEG,
EMG e EOG do estagio anterior; entretanto, o estagio 4 ca-
racteriza-se pela presenga de ondas & em mais de 50% da
época?.

Osestagios 3 e 4 do sono NREM sdo freglientemente com-
binados, visto que diferem somente na proporcao de ondas
lentas no EEG, e sdo coletivamente denominados de sono
de ondas lentas ou sono delta. Durante a parte inicial da
noite o estagio 3 normalmente aparece como um estagio
de transicéo entre 0 estégio 2 e 4. Na maioria dos adultos
sob condic&o normal, o estagio 4 do sono NREM € observa-
do principalmente no primeiro terco da noite, enquanto a
maioria do sono NREM no final da noite € o estagio 3 do
sono NREM™®, O estégio 3 do sono NREM tipicamente cons-
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titui até 8% do tempo total de sono; e o estégio 4 até 15%
do tempo total de sono®.

O sono NREM éfisiologicamente tranquiil o e estavel com-
parado a vigilia e ao sono REM. As frequiéncias cardiaca e
respiratéria tendem a ser baixas e mais regulares; os mus-
culos estdo relaxados, embora o tdnus muscul ar esteja pre-
sente em toda a extensdo do estagio NREM. Os movimen-
tos oculares sdo raros, exceto 0s movimentos oculares len-
tos doinicio do sono. Quando o sujeito é acordado durante
este estagio, ti picamente rel ata pensamentos fragmentados,
cenas ou imagens vagas, ou sem atividade mental *°.

Em 1953, Kleitman e Aserinsky causaram uma verda-
deirarevolucdo no estudo do sono. Com o objetivo de ob-
servar se 0s movimentos oculares lentos que ocorrem no
inicio poderiam reaparecer em outros periodos do sono,
estes pesquisadores avaliaram 0 sono de criangas, que tam-
bém dormem durante o dia, e observaram inicialmente que
os movimentos ocul ares lentos do inicio do sono eram subs-
tituidos por movimentos ocul ares rapidos, semel hantes aos
movimentos oculares da vigilia, apesar dos sujeitos esta-
rem dormindo®. De posse destes achados, Dement e Kl eit-
man realizaram um estudo em que os sujeitos eram acor-
dados durante os movimentos ocul ares répidos e em segui-
da questionavam-se se estavam sonhando. Concluiram que,
apesar dos movimentos oculares semelhantes aos da vigi-
lia, os sujeitos estavam dormindo e sonhando. Em vista
deste paradoxo, alguns autores preferem classificar este
estagio de sono como “sono dos sonhos’, “sono parado-
xal”, ou ainda “sono ativo” .

O sono dos movimentos oculares rapidos é caracteriza-
do por EEG de atividade de fregliéncia mista, baixa volta-
gem, semelhante ao estégio 1 do sono NREM. O SONO REM
€ acompanhado por uma série de alteracbes fisioldgicas. A
atividade muscular, normalmente registrada nos muascul os
submentonianos, atinge o0s niveis mais baixos durante o
sono REM. Os eventos fasi cos do sono REM s80 observados
por um alto grau de ativagdo autondmica, incluindo fre-
guéncias cardiaca e respiratoria elevadas e irregulares e
elevacOes da presséo arterial .

Outras alteraces fisiol 6gicas chamam a atencdo para o
REM. Neste estagio do sono o fluxo sanguineo cerebral atin-
ge valores mais altos do que em qualquer outro estagio.
Observa-se, ainda, aumento natemperaturacerebral e maior
consumo de oxigénio durante esta fase. O sistema de ter-
morregulacdo € suspenso, pois 0s mecanismos de transpi-
racdo, tremor, vasodilatacdo, vasoconstricéo e taquipnéia
térmica estdo relativamente inativos ou ausentes. A atonia
muscular € mais intensa nos misculos do pescogo, mas
afeta todos os principais grupos musculares. Abalos mus-
culares vistos no sono REM podem ser relacionados asima-
gens mentais dos sonhos?.
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Quando os sujeitos adultos s&o acordados durante o sono
REM, s80 capazes de recordar o contelido dos sonhos em
mai s de 70% dos eventos. Uma outra caracteristicafisiol -
gica em homens é a ocorréncia da tumescéncia peniana
durante os episodios de sono REM sustentados'. Normal-
mente, 0 Sono REM constitui cerca de 20 a 25% do tempo
total de sono nos individuos adultos?.

Fatores que regulam o ciclo sono-vigilia

Talvez ndo nos damos conta, mas aproximadamente 1/3
de nossas vidas é dedicado a um periodo de relativa inati-
vidade ao qual é associado um padréo eletroencefal ografi-
co e comportamental que caracterizao sono?. O sono, sem
divida, é um estado vital e complexo caracterizado por
processos ativos e altamente organizados?®.

Para a organizacéo dos periodos de vigilia e de sono,
trés processos basicos estao envolvidos. 1) processos cir-
cadianos, que, na sua maioria, se ndo em todos os ritmos
dos mamiferos, € regulado pelo nlcleo supraguiasmatico
do hipotdlamo anterior, resultando na aternanciade altae
baixa propensao ao sono dentro do periodo de 24 horas do
dia; 2) processos homeostati cos, que sdo determinados pela
vigilia anterior influenciando a intensidade e, em menor
extensdo, a quantidade de sono. Sob condi¢do normal,
modulam a propensdo circadiana ao sono; 3) processos ul-
tradianos, os quais definem alternancia entre 0 sono NREM
€ sono REM dentro de um episddio de sono. Embora os
processos homeostéti cos e circadianos estejam separados,
sua interacdo € que determina a distribuicdo temporal e
duracdo do sono e vigilia. Consegilientemente, alteracdes
naritmicidade circadianasio acompanhadas por alteracbes
Nno sono?:27,

Regulacéo ultradiana: no ser humano, assim como em
outros mamiferos, podemos observar uma alternancia en-
tre periodos de sono REM e de sono NREM durante 0s epi-
sddios de sono. O conhecimento sobre 0s mecanismos or-
ganizadores do “ciclo de sono” ainda é controverso. Pos-
tulou-se que os ciclos de sono ocorreriam sob coordena-
¢do de um oscilador enddgeno, mas estudos recentes suge-
rem que ndo ha necessi dade de um oscilador paraque ocorra
esta variacdo entre estes dois estagios basicos do sono?.
No estudo de Gronfier et al.?, buscou-se verificar aliga-
¢a0 entre 0 padréo oscilatério das ondas delta, a ativacdo
do sistema adrenocorticotropico e o sistema nervoso auto-
nomo durante 0 sono; concluiu-se que 0 aumento na secre-
¢do de cortisol e no ténus simpético descreve oscilacdes
intimamente ligadas a profundidade e extensdo do sono,
de maneiraa coordenar harmoniosamente 0s processos ul-
tradianos para assegurar um sono de boa qualidade.

Regulagéo homeostatica: a alta intensidade de ondas
lentas no sono NREM parece ser um bom indicador fisiol 6-

Rev Bras Med Esporte — Vol. 7, N° 1 — Jan/Fev, 2001



gico da homeostase do sono®. Em 1937, Loomis et al. es-
tudaram a relagdo entre a responsividade a estimulos ex-
ternos e o EEG registrado durante o sono. Demonstraram
gue a intensidade de sono é refletida pela predominancia
de ondas lentas no EEG de sono. Tal afirmacéo foi compro-
vada com a demonstracéo de que a responsividade a esti-
mulos diminui quando o EEG de ondas lentas torna-se mais
predominante. Em condic¢es normais, pode-se considerar
como um indicador da* profundidade do sono” ou “inten-
sidade do sono” .

Tanto o limiar de despertar quanto a predominancia de
sono de ondas lentas no EEG sdo altos na parte inicial do
Sono e progressivamente diminuem com o transcorrer do
episodio de sono. E natural assumir que a necessidade do
sono € ata durante a parte inicial do sono e gradualmente
diminui com a progressdo do sono¥.

Existem evidéncias fortes de que o nivel de atividade de
ondas |lentas no EEG € determinado pela duracdo davigilia
anterior e ndo por algum fator especifico. Os estudos de
cochilos em vérios periodos do dia demonstraram que a
propensdo da atividade de ondas lentas aumenta gradual-
mente no decorrer do periodo habitual devigilia. Além dis-
so, existe uma variagdo diurna sistemética na propensio
dos episddios de sono REM que se assemelhaavariagdo da
temperatura retal®'.

Ainda ndo esta claro se a atividade de ondas lentas €
determinada por algum aspecto especifico davigiliaou so-
mente pela duragdo deste estado. Existem evidéncias de
gue o metabolismo cerebral pode ser um importante fator,
pois quando se comparam trés horas de vigilia forcada ou
espontanea com trés horas de sono, observa-se um aumen-
to na expressao de RNA-mensageiro mitocondrial durante
o periodo de vigilia®. Isto pode representar uma resposta
regulatdria dos neurdnios ou da glia, como adaptacdo ao
aumento na demanda metabdlica da vigilia em relagdo ao
Sono*2,

As caracteristicas do sono sdo de interesse tanto para a
compreensdo dos mecanismos envolvidos na expressao
deste comportamento quanto para patologias inerentes ao
sono. Estudos em camundongos revelaram que diferencas
na duracdo e inicio de sono, periodo do principal repouso
e fragmentacdo do sono de ondas | entas, encontram-se sob
controle genético. Tais estudos sugerem que os fatoresres-
ponsavei s pel os mecani smos de regul agdo homeostéticado
sono séo controlados por um nimero reduzido de genes®.

Regulacéo circadiana: aorganizagéo temporal dos com-
portamentos de repouso e atividade nos mamiferos, sem
dlvida, é a mais evidente manifestacéo da adaptacdo aos
estimulos ambientais. A alternénciaconstante entreclaro e
escuro ambiental leva a dois padrdes de comportamentos
nos mamiferos. Mamiferos que utilizam aolfagdo e aaudi-
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¢ao como sentidos principais para a percepcao do ambien-
te, tipicamente, dormem durante o dia e s&o ativos durante
anoite, apresentando, portanto, padréo noturno. De modo
oposto, mamiferos que utilizam a visdo como sentido pri-
mario permanecem acordados durante o dia e dormem du-
rante a noite, em um padr&o diurno®.

Pode-se imaginar que os periodos de sono e vigilia, as-
sim como outros ritmos bioldgicos, seriam simplesmente
umarespostaaos estimul os ambientais. Entretanto, isto ndo
€ verdade, visto que estudos em animais e em humanos
colocados em isolamento temporal, ou seja, em um am-
biente sem indicadores do tempo, demonstraram que o ci-
clo de sono-vigilia persiste no que € chamado de ritmo em
livre-curso. Isto é, o ritmo persiste, porém com um periodo
gue difere de 24 horas. A manutencdo do ritmo em livre-
CUrso &, portanto, atribuidaaum relégio intrinseco ou mar-
Ca-passo™.

A estrutura neuronal responsavel pela organizacéo tem-
poral de véarios ritmos biol 6gicos que incluem: ciclo sono-
vigilia, atividade locomotora, de roer e geral, temperatura
corporal, comportamento de consumo de agua e alimento,
o ritmo de secrecdo hormonal e de peptideos, esta locali-
zada no nucleo supraquiasmatico do hipotdlamo. O con-
trole destes ritmos por este nicleo hipotalamico pode ser
comprovado por doistipos de estudos. Estudos de leséo no
nlcleo supraguiasmético, que levaram a uma auséncia de
ritmicidade na expressdo destes varios ritmos biol dgicos,
e estudos de transplante de células do nlcleo supraquias-
matico, que foram capazes de restabelecer a ritmicidade
de algunsdestesritmos. Contudo, aindanéo estaclaro qual
€ 0 mecanismo pelo qual este nlicleo realiza a organizacdo
temporal destes ritmos™.

No homem, portanto, existem dois estados claramente
diferenciados: a vigilia e o sono. A magnitude e a distri-
buicéo destes estados ao longo das 24 horas do dia sdo
muito variaveis, dependendo fundamentalmente da idade
e do padréo de sono®.

EXERCICIO E SONO

Inicialmente, a falta de conhecimento sobre a fungéo
primordial do sono levou a utilizacgo do exercicio fisico
como um paradigma nas investigacdes de teorias que ex-
plicassem a importancia do sono’-*":3,

Assim, os model os tedricos que buscam explicar os efei-
tos do exercicio sobre 0 sono estdo associadas as hipoteses
termorregulatoria, da conservacéo de energia e da restau-
racdo corporal.

Evidéncias dos efeitos do exercicio sobre o sono a partir
dos mecanismos termorregulatérios foram inicialmente
propostos por Horne e Moore. Estes autores verificaram
gue apds exercicio com aquecimento por uso de roupas
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extras ocorria um aumento no sono de ondas lentas, 0 que
Nnao aconteceu em exercicios com esfriamento abrupto apds
0 término da sessdo®.

A hipdtese termorregulatéria apdia-se na evidéncia de
gue o inicio do sono € disparado pela reducdo da tempera-
tura corporal que ocorre circadianamente no inicio da noi-
te®. Alguns estudos descrevem a funcéo crucial do hipotéa
lamo na regulacdo da temperatura corpora e na inducéo
do sono*.

Portanto, o exercicio, ao aumentar a temperatura corpo-
ral, criaria uma condic¢do capaz de facilitar “o disparo” do
inicio do sono, por ativar os processos de dissipacdo de
calor controlados pelo hipotdlamo, assim como 0s meca
nismos indutores do sono dessa mesma regido®. Tanto a
teoria da conservacgéo de energia como a da restauracéo
corporal ap6iam-se nos mecanismos homeostéticos regu-
ladores do sono?, visto que ambas as teorias afirmam que
a duracdo total do episodio de sono, assim como a quanti-
dade de sono de ondas lentas, aumenta em funcéo do au-
mento do gasto energético®.

A reducdo do metabolismo durante o sono e a sensacéo
de fadiga descrita por sujeitos privados de sono reforcam a
hipétese de que o0 sono tenha uma funcgéo restauradorat*"
42-44

A teoria restauradora ou compensatéria prediz que a
condicédo para a atividade anabdlica durante o sono é favo-
recida apos alta atividade catabdlica durante a vigilia®.
Dessaforma, o exercicio poderiafacilitar o sono por redu-
Zir as reservas energéticas corporais, 0 que aumentaria a
necessi dade de sono, principal mente do sono de ondas | en-
tas®.

A teoria da conservacdo de energia também € baseada
na reducdo da taxa metabolica que € observada durante os
periodos de sono. Entretanto, uma versdo afirmaque o sono
reduz o metabolismo abaixo do gasto durante a vigilia, e
outra, que o sono limita o gasto energético, sendo que am-
bas permitiriam um balango energético positivo®’#. O exer-
cicio, portanto, facilitariao sono por aumentar o gasto ener-
gético durante avigilia e isto aumentaria a necessidade de
sono, de forma que se possa alcancar um balanco energéti-
o positivo e se restabel eca a condicéo adequada para um
novo episodio de vigilia*.

Efeitos do exercicio sobre o ciclo sono-vigilia

Apesar de os estudos sobre ainfluéncia do exercicio no
SONo N&o serem unanimes quanto as alteracbes do padréo
de sono, 0 aumento no sono de ondas lentas é, namaioria
dos estudos, a principal observagéo.

Em 1966, Baekeland e Lasky* submeteram dez jovens
do sexo masculino aum registro polissonogréafico apds uma
sessao habitual de exercicios durante atarde. Puderam ob-
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servar uma relagdo positiva entre a quantidade de sono de
ondas lentas, estagios 3 e 4 do sono, e a quantidade de
exercicios realizados durante o dia.

Especulacbes de que o efeito do exercicio sobre 0 sono
poderia decorrer da privacdo de sono ocorrida durante a
atividade levaram Hobson*” a comparar o efeito da priva-
¢ao de sono com o exercicio moderado (0,53 a 1,13km/h)
em gatos. Quatro gatos foram submetidos a privacdo de
sono e exercicios em dias aternados. Realizou-se um re-
gistro de EEG, EOG e resposta ao condicionamento operan-
te durante todo o periodo subseqgiiente, exceto entre duas e
quatro horas da tarde, periodo em que se realizava o exer-
cicio. Observou-se uma reducéo no nimero de respostas
ao condicionamento operante, acompanhada de aumento
no nimero de episodios e duracdo do sono de ondas len-
tas. Por outro lado, a privac8o de sono ndo produziu ne-
nhuma alteracdo significativa nos parametros estudados®.

Estudos mais recentes tém confirmado a observacéo do
aumento do sono de ondas | entas em consequiénciado exer-
cicio fisico. Youngstedt et al.* verificaram os efeitos do
exercicio sobre 0 sono apds o consumo de altas doses de
cafeina durante o dia. Como nos estudos anteriores, obser-
VOU-Se um aumento no sono de ondas |entas apos o exerci-
Ccio (sem cafeina); entretanto, este aumento foi um tergo
menor apos o consumo de cafeina. | sto sugere uma partici-
pacéo do sistema de neurotransmissdo adenosinérgico no
aumento no sono de ondas lentas apds o exercicio.

As consequiéncias do exercicio sobre 0 sono REM foram
priorizadas por Matsumoto et al.. Apds quatro horas de
exercicios na esteira, ratos apresentaram um aumento da
laténcia para o sono REM. Esta laténcia, entretanto, foi re-
vertida com a administracdo de L-dopa, indicando a ocor-
réncia de uma reducéo das monoaminas apds o0 exercicio
extenuante, que por conseguinte leva ao aumento da latén-
cia de sono REM. Outros trabalhos acabaram por constatar
gue os exercicios podem aumentar a laténcia para 0 sono
REM e/ou diminuir o tempo deste periodo de sono347-4,
Em um estudo de metanalise realizado por Youngstedt et
al.%, verificou-se que o exercicio aumenta a laténcia para
0 sono REM €/ou diminui o tempo desse estégio de sono
em aproximadamente seis minutos e 11,6 minutos, respec-
tivamente. Estas alteracbes podem ser utilizadas como um
indice de estresse induzido pelo exercicio®.

Em alguns estudos o exercicio mostrou-se capaz de re-
duzir alaténcia para o inicio do sono ou pelo menos néo
altera-lat7°953, Recentemente, os exercicios foram usados
parareverter os efeitos da cafeina, uma droga que mimeti-
za as alteragBes no padréo de sono causadas pela insonia,
principalmente laténcia de sono elevada. Pode-se observar
gue o exercicio ndo foi capaz de reduzir alaténcia aumen-
tada pelaingestéo de cafeina®. Segundo os autores, afalha

Rev Bras Med Esporte — Vol. 7, N° 1 — Jan/Fev, 2001



em reduzir alaténcia para o inicio do sono pode ser expli-
cada pelo fato de o exercicio néo ter efeito maior no sono
alterado do que o observado no sono normal.

Entre outras razdes possiveis para explicar a falha dos
estudos em demonstrar que o exercicio pode reduzir ala-
téncia para sono estaria uma subestimacéo dos efeitos do
exercicio, visto que as amostras estudadas séo, em grande
parte, de bons dormidores, o que deixa pouco espaco para
melhorar o sono (ceiling effect)>%2,

O aumento no tempo total de sono também pode estar
associado aos exercicios fisicos de maneira a reforgar a
necessidade de mais sono para restabelecer a homeostase
perturbada pelo exercicio. Este efeito sobre 0 sono parece
ser observado tanto para exercicios agudos, em que ndo ha
adaptacdo a sua duragdo®%3, quanto de formacronica, vis-
to que individuos treinados apresentam maior tempo total
de sono do que sedentarios, mesmo quando forade treina-
mento*s2,

Em vérios estudos foi observado que o horério de reali-
zacao dos exercicios pode representar um importante fator
nas respostas do EEG de sono. A falta de padronizacdo no
exercicio aplicado e o periodo do diaem que seredizavaa
atividade levaram Horne e Porter®* a estudarem a relagéo
entre afadiga produzida pelo exercicio e 0 padrao de sono
de oito homens saudaveis. O exercicio consistia de 85 mi-
nutos de exercicios com 15 minutos de descanso na meta-
de do periodo. O registro polissonogréfico foi realizado
durante duas noites consecutivas; sem exercicios, apos exer-
cicios pela manha e apds exercicios a tarde. Os resultados
mostraram que apds o exercicio atarde houve um aumento
significativo do estédgio 3 do sono NREM na primeira meta-
de do registro. Além disso, parece que houve um aumento
na laténcia para 0 sono REM, mas, assim como 0S outros
parémetros, ndo foi significativo®.

Varios outros estudos mostraram que exercicios proxi-
mos ao horério de dormir podem levar a um aumento na
laténcia para 0 sono e um aumento no sono de ondas len-
tas, enquanto exercicios realizados pela manhé ndo o fa-
zem*®4, Sasazawa et al.% estudaram os efeitos de aulas de
caraté no padréo de sono de cinco jovens (19 a 20 anos)
gue praticavam o exercicio regularmente. Os exercicios
foram realizados entre 17:00 e 20:00 horas, trés horas an-
tes do horéario habitual de dormir. Houve uma reducédo na
laténcia para o sono nos dias em que se realizou o exerci-
Cio em comparacao com os dias sem exercicios, provavel -
mente como conseqiiéncia de uma adaptacdo ao horario
do exercicio. A realizag8o de exercicios vigorosos durante
anoite também foi verifica por Youngstedt et al.%. Os par-
ticipantes eram 16 ciclistas altamente treinados, com ida-
de média de 27,3 anos, que terminaram uma sessdo de trés
horas de exercicios, entre 65 e 75% da frequiéncia cardiaca
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dereserva, 30 minutos antes da horade dormir. Osresulta-
dos mostraram que os exercicios realizados tarde da noite
nao perturbaram o sono de individuos treinados.

O exercicio também pode atuar no ciclo sono-vigiliaatra-
vés do seu efeito sincronizador indireto do relgio biol 6-
gico, ou sgja, pode levar a um sono de melhor qualidade
sincronizando os horérios de sono ao melhor momento do
dia®™.

Um grupo de 16 homens, entre 19 e 41 anos de idade,
realizou 15 minutos de exercicios a cada hora, durante oito
horas. Tanto o ritmo da temperatura corporal quanto do
hormdnio melatonina, dois marcadores dos ritmos circa-
dianos, ajustaram-se ao horario de sono durante o dia. Es-
tes sujeitos relataram periodo maior de sono, menos fadi-
ga, maisvigor e menos distdrbios do humor®, A utilizacao
detrés horas de exercicios continuos, durante a noite, mos-
trou um atraso entre uma ou duas horas na secrecéo de
melatonina e tirotropina®. O estudo realizado por Buxton
et al.% mostrou que exercicios continuos de umahoraeram
suficientes para produzir os efeitos sincronizadores em hu-
manos.

Efeitos da relacdo duracao e intensidade sobre o sono

As caracteristicas do exercicio e aaptidao fisicado indi-
viduo sdo variaveis importantes para as respostas no pa-
dréo de sono. A avaliagdo do padréo de sono apds exerci-
cios com vérias cargas de trabalho foi realizada por Shapi-
ro et al.%3. O protocolo experimental consistia de exerci-
cios a 50% do consumo maximo de oxigénio por duas,
guatro ou seis horas em cicloergbmetro; duas sessdes de
80 minutos de exercicios a 75% do consumo maximo de
oxigénio em cicloergbmetro, separados por 60 minutos de
recuperacado. Ja no Ultimo experimento, os individuos rea-
lizaram trés horas de exercicio em step a 50% do consumo
maximo de oxigénio em temperatura ambiente de 33°C.
Houve uma relacéo entre o aumento da sobrecarga do
exercicio e 0 aumento no sono de ondas lentas, aparente-
mente devido ao estressefisiol 6gico do exercicio e ao ague-
cimento corporal. A redugdo progressiva do sono REM foi
observada em todos os experimentos; entretanto, o estégio
2 do sono NREM se alterou somente apds 0 quinto experi-
mento, sugerindo que tal alteracdo foi decorrente de uma
maior fadiga®.

A comparacdo do sono de oito atletas de ultratridtlon
mostrou que apos a realizacdo de provas de 15 e 42,2km
de corridando houve diferencado padréo de sono sem exer-
cicios. Entretanto, apds a prova de ultratriation houve au-
mento nalaténciado sono REM (90 vs. 186 minutos), redu-
¢80 No SoNo REM em aproximadamente 45 minutos e au-
mento de 40% no tempo acordado apds o inicio do sono
em relacdo a noite sem exercicios. Estas alteragcdes foram
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atribuidas ao fato de que estes atletas estavam adaptados a
carga de trabalho de provas de 15 e 42,2km, e que a prova
de ultratriatlon representou um alto nivel de estresse para
estes atletas™.

A duracdo dos exercicios foi um dos principais fatores
descritos por Youngstedt et al.>! para alterar o padrdo de
sono. Exercicios com duracdo maior do que uma hora le-
varam a uma reducdo significativa no sono REM, 0 qual
ndo foi influenciado por outros fatores. O tempo total de
sono também mostrou uma relacéo linear com a duracéo
do exercicio, sendo que 0os maiores aumentos no tempo
total de sono foram observados apds exercicios de maiores
duragoes.

Segundo Driver e Taylor®, a influéncia da intensidade
do exercicio no padréo de sono é contraditéria. Enquanto
alguns trabal hos mostram aumento no sono de ondas len-
tas apds exercicios de 50 a 80% do Vozméx., outros estu-
dos descrevem que exercicios com duracdo de uma hora
variando a intensidade, proximo a intensidade méxima ou
mesmo dentro da zona usual de treinamento, ndo produzi-
ram efeitos no sono de ondas |entas.

CONSIDERACOESFINAIS

Observa-se, portanto, que os exercicios podem auxiliar
no tratamento e prevencdo de alguns distlrbios do ciclo
sono-vigilia®* ¢, sgja diretamente, por diminuir a fragmen-
tacdo do sono, provocar aumento no sono de ondas lentas
e diminuicdo da laténcia para o de sono, ou indiretamente
através do controle de peso e aquisi¢éo de habitos sauda
Vels.

Um levantamento epidemiol 6gico da prética de ativida-
defisicanacidade de S&o Paulo mostrou que as queixas de
insdnia e de sonoléncia excessiva, entre os entrevistados
gue realizam atividade fisica regularmente, eram de ape-
nas 27,1% e 28,9%, respectivamente, enquanto entre os
ndo praticantes foram de 72,9% e 71,1%, respectivamen-
tess.

Sabe-se que um fator importante para o ganho de de-
sempenho é um periodo de recuperagdo adequado e este
periodo de recuperacdo sem divida alguma inclui o sono.
A importancia do sono na recuperagéo entre as sessdes de
treinamento torna-se mais evidente, em vista da associa-
¢a0 entre a secrecao de horménio de crescimento (GH) e 0
sono de ondas lentas, podendo-se inferir aimportancia de
um sono adequado para a restauracéo corporal.

A relacdo entre GH e sono de ondas lentas ja estd muito
bem estabel ecida, sendo que cerca de 50-70% da secrecéo
do horménio ocorre durante a parte inicial do sono®. O
aumento na secrecdo deste horménio levou aidéia de que
0 sono de ondas lentas poderia estar relacionado com a
restauracdo dos estoques energéticos e ressintese protéi-
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QUALIDADE DO SONO

>

SOBRECARGA DO EXERCICIO

Fig. 1 — Relagéo entre a sobrecarga do exercicio e qualidade do sono
durante a noite seguinte de sono

ca'’8, sendo que esta funcdo ainda é contestada®. Por ou-
tro lado, o perfil noturno de GH mostrou-se Util para indi-
car ateragdes nas fungdes anabdlicas normais gque ocor-
rem durante o sono, induzidas pelo exercicio realizado
durante o dia™.

Contudo, exercicios demasiadamente intensos e de lon-
gaduragdo podem levar aum periodo inadequado de recu-
peracdo. Existem evidéncias de que a sindrome de over-
training manifesta-se, além de outros parametros fisiol 6-
gicos, também no padréo de sono™.

Um sono de boa qualidade é fundamental para a restau-
racdo fisica e mental. No caso dos exercicios, entretanto,
existe umarelacdo em formade “U” invertido entre afadi-
gainduzida pelo exercicio e aqualidade do sono* (fig. 1).

Portanto, é possivel dizer que o exercicio em demasia,
assim como um sono de ma qualidade (quer seja por per-
turbacdo pelo exercicio, quer sgja por outros distirbios),
pode prejudicar o rendimento durante os treinamentos ou
mesmo durante provas importantes.

Conhecer melhor o padréo de sono pode ser uma refe-
réncia importante para se alcancar um melhor desempe-
nho na realizagdo de exercicios, bem como para inferir o
nivel de estresse do treinamento, uma vez que ateragdes
nestes padrdes podem decorrer de um treinamento exces-
sivo.

Outro fator importante a ser considerado € a presencade
distirbios de sono como apnéia, insbnia, bruxismo ou
movimentos periddicos de pernas que, por interferirem na
gualidade do sono, podem comprometer o desempenho es-
portivo, prejudicando principalmente o periodo de recupe-
racdo. Nestes casos devem-se tomar atitudes de higiene do
SONO €, em casos mais complexos, procurar um médico es-
pecialistanaéareaparaaverificacao do padréo de sono atra-
vés de uma polissonografia.
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