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RESUMO
A apneia obstrutiva do sono (AOS) é uma condição clínica comum, possuindo 
prevalência variável e subestimada. Principal condição associada à hipertensão arterial 
sistêmica secundária, associa-se ainda à fibrilação atrial, acidente vascular encefálico e 
doença arterial coronariana, aumentando a morbidade e mortalidade cardiovascular. O 
tratamento da AOS com pressão positiva contínua em vias aéreas não é tolerado por 
todos os pacientes e, muitas vezes, não é indicado para formas leves. Daí, métodos 
alternativos de tratamento da AOS e de suas consequências cardiovasculares são 
necessários. A prática usual de exercícios físicos promove benefícios adicionais à 
redução do peso em pacientes com AOS; contudo, os mecanismos ainda são incertos. 
Entre as adaptações fisiológicas proporcionadas pelo exercício físico nessa população 
destacam-se o aumento do tônus da musculatura dilatadora das vias aéreas superiores 
e do tempo do estágio do sono de ondas lentas e a redução do acúmulo cervical de 
líquido, da resposta inflamatória sistêmica e do peso corpóreo. Os principais benefícios 
de programas de exercício físico para essa população incluem a redução da gravidade 
da AOS e da sonolência diurna e o aumento da eficiência do sono e consumo máximo 
de oxigênio. Poucos estudos avaliaram o papel do exercício físico realizado de forma 
isolada no tratamento da AOS, além de existirem muitas diferenças relacionadas aos 
protocolos de exercício utilizados. Entretanto, o emprego de exercícios aeróbios isolados 
ou combinados aos exercícios resistidos é um ponto comum entre os estudos. Nessa 
revisão, os principais estudos e mecanismos envolvidos no tratamento da AOS por 
meio da realização de exercícios físicos são apresentados. Além dos benefícios clínicos 
sistêmicos proporcionados pelo exercício físico, pacientes com AOS submetidos a um 
programa regular de exercícios predominantemente aeróbicos, apresentam redução da 
gravidade da doença e da sonolência diurna, aumento da eficiência do sono e do pico de 
consumo de oxigênio, independentemente da perda de peso.
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INTRODUÇÃO

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é uma condição clínica 
muito comum mas subdiagnosticada e está associada 
ao desenvolvimento ou ao agravamento de uma série 
de condições clínicas.(1-7) Em um estudo realizado na 
cidade de São Paulo (SP) em 2010 por Tufik et al.,(5) foi 
evidenciada uma prevalência de AOS de 32,8% em uma 
população geral com idade entre 20 e 80 anos, sendo 
essa prevalência de 40,6% nos homens e de 26,2% 
nas mulheres.

Além das estratégias tradicionais designadas para o 
tratamento da AOS, dados epidemiológicos sugerem que 
a prática usual de exercícios físicos promove benefícios 
adicionais à redução do peso em pacientes com AOS; 
contudo, o mecanismo relacionado a esse benefício 
ainda é incerto.

CONCEITO, CLASSIFICAÇÃO E FATORES DE 
RISCO DE AOS

A AOS é caracterizada pela obstrução da via aérea supe-
rior durante o sono, determinando episódios repetitivos 

de hipóxia, hipercapnia e despertares frequentes.(8-11) 
Seu diagnóstico é realizado por meio da polissonografia, 
exame em que se determina o índice de apneia-hipopneia 
(IAH), calculado por meio da relação entre o número 
total desses episódios dividido pelo tempo total de 
sono. (2,8,9) A classificação da AOS é realizada de acordo 
com o valor do IAH: leve, se o IAH estiver entre 5,0 e 
14,9 eventos/h; moderada, entre 15 e 30 eventos/h; e 
grave, > 30 eventos/h.(2,8)

A etiologia da AOS é multifatorial, incluindo uma série 
de alterações anatômicas, fatores neuromusculares e 
predisposição genética. Os principais fatores de risco 
encontram-se no Quadro 1.(8-12)

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA AOS

Os recorrentes episódios de apneia, associados a hipóxia 
e hipercapnia recorrentes e a fragmentação do sono 
(microdespertares), além do aumento da negatividade 
da pressão intratorácica, determinada pelo aumento 
do trabalho muscular inspiratório para reabrir as vias 
aéreas colapsadas, afetam a função de diferentes órgãos 
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e sistemas, com destaque para o comprometimento 
do sistema nervoso central, sistema cardiovascular e 
função metabólica.(8,9,11-13) Os pacientes com AOS cursam 
frequentemente com hipersonolência diurna, noctúria, 
cefaleia matinal, redução da libido, déficit de atenção e 
de concentração, prejuízo neurocognitivo, irritabilidade 
e depressão, reduzindo sobremaneira a eficiência laboral 
e a qualidade de vida dos pacientes. (10,11)

A AOS está associada a uma série de distúrbios 
cardiovasculares, incluindo hipertensão arterial 
sistêmica (HAS), isquemia miocárdica, arritmia 
cardíaca, acidente vascular encefálico e aumento da 
rigidez arterial. (14) A HAS é a principal comorbidade 
cardiovascular encontrada nessa população, e sua 
relação com a AOS foi inicialmente descrita há 30 anos. 
A prevalência de HAS, bem como a sua gravidade, 
aumenta linearmente com o aumento da gravidade da 
AOS. O tratamento da AOS é capaz de causar redução 
da pressão arterial.(8,9,11-13,15)

Recentemente, a AOS tem sido associada ao 
desenvolvimento de resposta inflamatória sistêmica, 
precipitando o desenvolvimento de aterosclerose, 
ocorrência de resistência à insulina, diabetes tipo II e 
modificação do perfil lipídico, aumentando sobremaneira 
a morbidade e a mortalidade dos pacientes com AOS 
não tratada. A fisiopatologia dos efeitos da AOS sobre 
o sistema cardiovascular encontra-se na Figura 1.(10)

ESTRATÉGIAS TERAPÊUTICAS 
DESTINADAS À AOS

Continuous positive airway pressure (CPAP, pressão 
positiva contínua em vias aéreas) é normalmente a 
opção terapêutica de escolha para o tratamento da AOS. 
Promove a manutenção de uma pressão transmural 
faríngea positiva e o aumento do volume pulmonar 
expiratório final, contribuindo para a manutenção da via 
aérea aberta.(2,10) O primeiro relato desses benefícios 
foi realizado por Sullivan et al. em 1981.(16)

A American Academy of Sleep Medicine recomenda 
a CPAP como intervenção de primeira linha para o 
tratamento da AOS moderada a grave (IAH > 15 
eventos/h). A decisão clínica para a indicação de 
CPAP envolve a possibilidade de alívio dos sintomas e 
proteção cardiovascular. Embora seja eficaz, o emprego 
de CPAP pode não ser tolerado por parte dos pacientes. 
A maior adesão a CPAP é obtida em pacientes que 
roncam fortemente e apresentam sonolência diurna 
excessiva.(2,17-24)

A higiene do sono e medidas de mudança de hábitos 
de vida, como perda de peso, suspensão ou substituição 
de drogas que interferem diretamente no funcionamento 

da musculatura das vias aéreas superiores (benzodia-
zepínicos, barbitúricos e narcóticos), diminuição do 
consumo de álcool, principalmente durante o período 
vespertino, cessação do tabagismo, prática regular 
de atividade física e mudança da posição do corpo 
durante o sono (evitando o decúbito dorsal), devem 
ser sempre incentivadas no tratamento da AOS.(2,17-24)

O uso de aparelhos intraorais é recomendado com 
o objetivo de prevenir o colapso entre os tecidos da 
orofaringe e da base da língua durante o sono. Os 
aparelhos reposicionadores da mandíbula ou de avanço 
mandibular são os mais utilizados atualmente. Estão 
indicados no tratamento da AOS de menor intensidade 
e nos roncos primários. Podem ainda ser recomendados 
para indivíduos intolerantes ou que recusam o uso 
de CPAP. Seu uso é contraindicado em pacientes com 
predomínio de apneias centrais, naqueles com condições 
odontológicas inapropriadas (doença periodontal ativa) 
ou disfunção temporomandibular.(2,17-24)

As cirurgias para AOS já foram muito utilizadas em 
um passado recente, mas estão em desuso devido ao 
retorno dos sintomas após alguns meses de cirurgia. 
Exceto em casos de alterações faciais importantes ou 
em indivíduos jovens com grande hipertrofia tonsilar, 
a cirurgia vem sendo utilizada apenas no intuito de 
melhorar a respiração nasal para a adaptação da 
máscara de CPAP.(2,17-24)

ADAPTAÇÕES FISIOLÓGICAS 
PROPORCIONADAS PELO EXERCÍCIO 
FÍSICO NA AOS

Recentemente, os programas de exercício destinados 
a pacientes com AOS têm recebido atenção especial, 
por se tratarem de uma modalidade terapêutica de 
baixo custo, fácil aplicabilidade e que têm se mostrado 
eficientes para atenuar diversas consequências 
nocivas da AOS, tais como distúrbios cardiovasculares, 
intolerância à glicose e fadiga.(25-27)

Os mecanismos pelos quais o exercício físico atenua 
a AOS não estão bem definidos. Por muito tempo 
acreditou-se que os benefícios do exercício físico no 
tratamento da AOS estariam associados à redução do 
peso corpóreo; no entanto, estudos experimentais e 
clínicos demonstraram que esses benefícios ocorrem 
independentemente da perda de peso.(20,27-29) Algumas 
hipóteses apresentam-se para justificar os efeitos do 
exercício físico no tratamento da AOS.

Aumento do tônus da musculatura 
dilatadora das vias aéreas superiores

A adequada coordenação entre a atividade dos 
músculos das vias aéreas superiores e dos músculos 

Quadro 1. Fatores de risco para apneia obstrutiva do sono.(8-12)

Ronco Retro ou micrognatia
Sexo masculino Obstrução nasal
Idade > 50 anos Hiperplasia de tonsilas e adenoides

Menopausa Macroglossia
Obesidade Rebaixamento do palato mole

Aumento da circunferência do pescoço
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respiratórios inseridos na caixa torácica é necessária 
para manutenção da patência de vias aéreas.(30,31) A 
contração dos músculos inspiratórios gera um gradiente 
de pressão subatmosférica que favorece a entrada de ar 
no interior do sistema respiratório e predispõe o colapso 
da faringe. Essa tendência de colapso é compensada pela 
ativação e contração de diversos músculos dilatadores 
das vias aéreas superiores, como esterno-hioideo e 
omo-hioideo, e de músculos reguladores do lúmen da 
faringe, como o genioglosso e digástrico.(32)

O papel do exercício sobre as características e a 
atividade desses músculos ainda é incerto. Durante a 
realização de atividade física, os músculos ventilatórios, 
especialmente o diafragma, aumentam sua ação, 
promovendo alterações metabólicas e estruturais, 
melhorando sua resistência à fadiga. Diante do maior 
recrutamento de músculos ventilatórios durante o 
exercício físico, seria plausível acreditar que o exercício 
de endurance também poderia acarretar uma maior 
ativação da musculatura responsável pela manutenção 
da patência das vias aéreas superiores, aumentando 
o diâmetro dessas vias, reduzindo sua resistência 
ao fluxo aéreo e opondo-se ao colapso da faringe 
durante o sono.(32)

Haxhiu et al.(33) e Hussain et al.,(34) empregando 
metodologia semelhante, realizaram a eletroestimulação 
do nervo do músculo gastrocnêmio de cães anestesiados, 
observando um aumento agudo e significativo do tônus 
e do pico de atividade eletromiográfica do músculo 
genioglosso, sugerindo que uma maior ativação 
da musculatura de membros inferiores, tal como 
evidenciada durante a realização de atividade física, 
poderia acarretar uma maior ativação da musculatura 
dilatadora das vias aéreas superiores, contrapondo-se 
ao aumento do gradiente de pressão transpulmonar 
gerado pelo aumento da atividade muscular respiratória.

Posteriormente, Vincent et al.(32) avaliaram 32 
ratos, divididos em três grupos: sedentários (n = 10); 

submetidos a um programa de exercício de endurance 
(n = 10); e submetidos ao exercício agudo (n = 12). 
Os autores observaram que um programa de exercício 
em esteira de 12 semanas de duração, realizado quatro 
vezes por semana (90 minutos/dia), com intensidade 
equivalente a 75% do consumo máximo de oxigênio, 
aumentou a capacidade oxidativa, a atividade antio-
xidante e o percentual de fibras musculares do tipo I, 
além de diminuir a peroxidação lipídica e o percentual de 
fibras musculares do tipo IIb dos músculos digástrico e 
esterno-hioideo. Essas alterações não foram observadas 
nos músculo genioglosso e omo-hioideo.

À luz da literatura atual, o verdadeiro papel do 
exercício físico na melhora da performance da 
musculatura dilatadora de vias aéreas superiores em 
humanos ainda permanece incerto. Nesse sentido, 
esse efeito fisiológico do exercício sobre pacientes 
com AOS necessita de comprovação.

Redução do acúmulo cervical de líquido
O sedentarismo e a diminuição da deambulação 

associam-se à retenção hídrica em membros 
inferiores, uma vez que os músculos das pernas são 
os principais responsáveis pela dinâmica de fluido 
venoso. Durante o sono, o posicionamento horizontal 
favorece o deslocamento e o acúmulo de fluido na 
região cervical, aumentando o efeito compressivo 
sobre a laringe. Esse mecanismo pode contribuir para 
o aumento da intensidade da AOS, uma vez que a 
maioria dos indivíduos portadores dessa patologia 
apresenta sonolência diurna, adotando um estilo de 
vida sedentário.(35-39)

Redolfi et al.(40) avaliaram a relação entre o desloca-
mento de fluido dos membros inferiores durante o sono 
e a severidade da AOS em 23 homens não obesos. 
Seus resultados apontaram para uma associação entre 
redução do volume de fluido em membros inferiores e 
aumento da circunferência do pescoço (r = −0,792; p 
= 0,001), entre maior diminuição noturna do volume 

Apneia obstrutiva do sono

Redução da atividade
parassimpática Despertar

Redução da PaO2
Aumento da PaCO2

Redução da pressão
intratorácica

Aumento da atividade 
simpática e das
catecolaminas

Redução da oferta
do oxigênio ao

miocárdio

Estresse oxidativo
Inflamação

Disfunção endotelial

Aumento da FC Aumento da PA Hipertensão
Aterosclerose

Isquemia miocárdica
Hipertrofia do VE

Insuficiência do VE
Arritmias cardíacas

Doença cerebrovascular

Aumento da tensão 
na parede do VE

Aumento da demanda 
cardíaca de oxigênio

Figura 1. Fisiopatologia dos efeitos da apneia obstrutiva do sono sobre o sistema cardiovascular. Adaptado de Bradley 
& Floras, 2009.(10) PA: pressão arterial; e VE: ventrículo esquerdo.
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de fluido em membros inferiores e aumento do IAH 
(r2 = 0,643; p = 0,001) e entre aumento do tempo de 
permanência diurna na posição sentada e aumento do 
deslocamento cefálico de fluido (r2 = 0,346; p = 0,003). 
Esse último achado enfatiza o papel do sedentarismo 
no desenvolvimento de acúmulo cervical de fluido 
durante o sono.

O papel do acúmulo cervical de fluido na origem e 
na piora da gravidade da AOS é mais evidente em 
pacientes com hipervolemia, destacando-se neste 
cenário os portadores de insuficiência renal crônica, 
insuficiência cardíaca e hipertensão resistente, uma vez 
que se tratam de condições clínicas associadas de forma 
independente à redução da eficiência cardiorrespiratória 
e da resistência muscular,(37) gerando uma espécie de 
círculo vicioso na gênese da AOS (Figura 2).

A fim de observar o papel da redução do deslocamento 
cefálico noturno de fluido na atenuação da AOS, White 
et al.(41) avaliaram o papel do uso de meias elásticas 
de compressão na redução da gravidade da AOS em 
22 indivíduos com edema de membros inferiores, 
comparados a um grupo controle (n = 23). O grupo 
intervenção apresentou uma redução significativa do 
IAH, em associação com um menor deslocamento 
noturno do fluido de membros inferiores e um 
significativo aumento da área de secção transversal 
de via aérea superior avaliada no início da manhã, 
não sendo observada mudança noturna do volume 
de fluido cefálico.

O real papel do exercício físico regular sobre a 
melhora da dinâmica de fluido de membros inferiores 
e consequente melhora da AOS ainda precisa ser 
esclarecido. Mendelson et al.(42) avaliaram o efeito do 
exercício físico na redução da gravidade da AOS e da 
apneia central do sono em 34 indivíduos com doença 
arterial coronariana submetidos a quatro semanas 
de treinamento físico aeróbico, comparando-os a um 
grupo controle. Todos os indivíduos foram submetidos 
à polissonografia e mensuração do volume de fluido 

das pernas, pescoço e tórax, além da medida da área 
de secção transversa da via aérea superior, antes e 
depois do protocolo de estudo. Observou-se redução 
significativa do IAH em associação com significativa 
redução do deslocamento noturno de fluido das pernas 
e significativo aumento noturno do diâmetro da via 
aérea superior nos indivíduos com doença arterial 
coronariana e AOS submetidos ao treinamento aeróbico.

Outro estudo observou que a realização de atividade 
física reduziu a intensidade da AOS em pacientes 
com insuficiência cardíaca; no entanto, por se tratar 
de um grupo de pacientes com sobrecarga volêmica, 
esse benefício pode ser mais pronunciado do que o 
observado em outros grupos de pacientes com AOS 
e sem hipervolemia.(39)

Aumento do tempo do estágio de ondas lentas
O sono normal é dividido em sono rapid eye movement 

(REM) e sono non-rapid eye movement (NREM). Fisio-
logicamente, o indivíduo apresenta aproximadamente 
25% do tempo total de sono na fase REM, durante a 
qual se observa atividade cerebral rápida e de baixa 
amplitude, episódios de movimentos rápidos dos olhos, 
instabilidade ventilatória e hipotonia de diversos grupos 
musculares, incluindo os responsáveis pela patência das 
vias aéreas superiores. Atualmente, divide-se a fase 
NREM do sono em estágios 1, 2 e 3, sendo esse último 
denominado estágio de ondas lentas, caracterizado 
pela maior profundidade do sono e pelo aumento do 
limiar de excitação.(43)

Ratnavadivel et al.(44) avaliaram 253 indivíduos, 
observando atraso no início e redução do tempo de 
sono no estágio de ondas lentas nos portadores de 
AOS, os quais apresentavam aumento da sonolência 
diurna e do IAH. Por sua vez, McSharry et al.(45) iden-
tificaram uma maior atividade das unidades motoras 
do músculo genioglosso durante o estágio de ondas 
lentas, o que proporciona vias aéreas mais estáveis 
e resistentes ao colapso.

Os primeiros relatos sobre os efeitos do exercício 
físico no padrão de sono datam de 1970. Heinzelmann 
e Bagley(46) relataram que um programa de exercícios 
com duração de 18 meses, realizado três vezes por 
semana, com duração de uma hora, proporcionou um 
sono mais relaxante e restaurador.

O aumento da temperatura corporal proporcionado 
pelo exercício físico pode facilitar o início do sono em 
decorrência da ativação dos processos de dissipação de 
calor e de mecanismos indutores do sono controlados 
pelo hipotálamo. As teorias da conservação de energia 
corporal e da restauração das funções orgânicas apontam 
para uma relação entre o aumento do gasto energético 
e o aumento do tempo do estágio 3 do sono NREM.(47)

Estudos prévios observaram mudanças do padrão 
do sono em indivíduos submetidos a programas de 
exercícios físicos, as quais incluem o aumento do 
tempo de sono de ondas lentas, redução do tempo de 
sono REM e aumento da latência para o início dessa 
fase do sono.(48,49)

Figura 2. Inter-relação entre doenças crônicas que 
acarretam hipervolemia e piora da gravidade da apneia 
obstrutiva do sono.

Insuficiência renal crônica
Insuficiência cardíaca
Hipertensão resistente

Redução da endurance

Inatividade física

Hipersonolência
diurna

Acúmulo de fluido 
na periferia

Piora da gravidade da
apneia o obstrutiva

do sono

Migração e acúmulo
cervical de fluido
durante o sono
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Quadro 2. Características dos programas de exercício.
Autores Participantes Características do programa de exercício Resultados

Norman  
et al.(56)

9 pacientes 
com AOS leve 
a moderada

Supervisionado nos meses 1-4 e apenas uma sessão supervi-
sionada nos meses 5 e 6.
Duração: 24 semanas
•	 Aeróbico
−	 3 dias por semana; 30-45 minutos/sessão
−	 Esteira/cicloergômetro; intensidade = 60 a 85% FCreserva
•	 Resistido: participantes instruídos quanto aos exercícios 

resistidos que poderiam ser incorporados à sua rotina

Redução do IAH e IMC; 
melhora da capacidade 
aeróbica e da qualidade 

de vida

Barnes et al.(53)
21 pacientes 

com IAH leve a 
grave

Supervisionado nas semanas 1-8, a partir da semana 9, apenas 
uma sessão supervisionada
12.	 Resistido
−	 Duração: 16 semanas
−	 3 dias/semana; 80% da resistência máxima
−	 7 grupos musculares diferentes; halteres; 8-12 
repetições
13.	 Aeróbico
−	 Início na quinta semana de treinamento resistido
−	 Duração: 24 semanas
−	 5 dias/semana; 40 min/sessão
−	 Caminhada, ciclismo e corrida; intensidade = 80% VO2pico

Redução do peso cor-
póreo e da sonolência 
diurna; melhora das 

variáveis cardiometabóli-
cas (PAM, colesterol, 

triglicerídeos, proteína-C 
reativa, insulina, GGT e 
VO2pico) e da qualidade 

de vida

Kline et al.(57)
43 pacientes 

com AOS mod-
erada

Supervisionado
Duração: 12 semanas
14.	 Aeróbico
−	 150 min/semana; 4 dias/semana
−	 Esteira/elíptico/cicloergômetro; intensidade = 60% FCreserva
15.	 Resistido
−	 2 dias/semana após o treinamento aeróbico
−	 8 grupos musculares diferentes; halteres; 10-12 
repetições

Redução do IAH e do 
índice de dessaturação; 
sem alteração do IMC

Sengul et al.(28)
20 pacientes 
com AOS leve 
a moderada

Supervisionado
Duração: 12 semanas
16.	 Aeróbico
−	 3 dias/semana; 60-90 min/sessão
−	 Esteira/cicloergômetro; intensidade = 60-70% VO2pico
17.	 Exercícios respiratórios
−	 3 dias/semana; 15-30 min/sessão

Redução do IAH; melhora 
da capacidade de exer-
cício, qualidade do sono 
e qualidade de vida; sem 

alteração do IMC

Servantes  
et al.(58)

50 pacientes 
com insuficiên-

cia cardíaca 
e AOS

3 primeiras sessões supervisionadas, demais realizadas no 
domicílio
Duração: 12 semanas; pacientes divididos em dois grupos
Grupo I
18.	 Aeróbico
−	 3 dias/semana (semanas 1-8)
−	 4 dias/semana (semanas 9-12)
−	 30-45 min/sessão; intensidade = LA
Grupo II
19.	 Aeróbico
−	 3 dias/semana (semanas 1-8)
−	 4 dias/semana (semanas 9-12)
−	 30-45 min/sessão; intensidade = LA
20.	 Resistido
−	 3 dias/semana (semanas 1-8)
−	 4 dias/semana (semanas 9-12)
−	 1 serie; 7 grupos musculares diferentes; 12-16 
repetições

Aumento da capacidade 
de exercício, força e 
resistência muscular; 

redução do IAH

Ackel-D’elia  
et al.(60)

32 pacientes 
com AOS mod-
erada a grave 

e ESE > 9

Supervisionado
Duração: 2 meses
•	 Aeróbico
−	 3 dias/semana; 40 min/sessão
−	 Esteira; intensidade = 85% LA

Redução da sonolência, 
tensão e fadiga; aumento 

da funcionalidade e 
vitalidade

Schütz et al.(61)
25 pacientes 

com AOS mod-
erada a grave

Supervisionado
Aeróbico e resistido
Duração: 2 meses
3 dias/semana; 60 min/sessão
Perfil do treinamento não descrito

Redução da sonolência 
diurna, LDL e triglic-

erídeos

AOS: apneia obstrutiva do sono; FCreserva: frequência cardíaca de reserva; IAH: índice de apneia e hipopneia; IMC: 
índice de massa corpórea; PAM: pressão arterial média; VO2pico: pico de consumo de oxigênio; GGT: gama-glutamil 
transferase; LA: limiar de anaerobiose; e ESE: Escala de Sonolência de Epworth.
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Ueno et al.(26) avaliaram portadores de insuficiência 
cardíaca (classe funcional I a III), com diagnóstico 
de AOS, apneia central do sono ou sem apneia do 
sono, submetidos a um programa de exercício com 
duração de quatro meses, composto por três sessões 
de 60 min semanais, distribuídos entre alongamentos 
musculares e cicloergometria com carga ajustada 10% 
abaixo do ponto de compensação metabólica, valor 
esse encontrado no teste de esforço cardiopulmonar. 
Naquele estudo, verificou-se um aumento do tempo 
de sono no estágio 3 do sono NREM.(26)

Recentemente, Kredlow et al.(50) realizaram uma 
meta-análise sobre os benefícios tanto do exercício 
agudo, quanto do exercício regular, sobre a qualidade 
do sono, identificando o exercício físico como uma 
intervenção capaz de melhorar a percepção subjetiva 
e os parâmetros objetivos do sono (tempo total de 
sono, eficiência do sono, tempo de sono de ondas 
lentas, dentre outros).

Redução do peso corpóreo

O exercício físico pode reduzir a AOS em virtude da 
redução do peso corpóreo e da gordura abdominal. 
Dados prévios observaram que uma redução de 10% no 
índice de massa corpórea (IMC) está associada a uma 
redução de 30% no IAH.(21,51) Em um estudo prévio, 
Dobrosielski et al.(52) evidenciaram uma redução do 
IAH associada a uma redução do IMC em pacientes 
com AOS submetidos à associação entre um programa 
de exercícios aeróbicos e dieta hipocalórica.

Barnes et al.(53) avaliaram 21 indivíduos com diag-
nóstico de AOS submetidos à associação entre dieta 
e programa de exercícios (aeróbicos e resistidos), 
observando-se uma redução significativa do IMC 
e do escore da Escala de Sonolência de Epworth 
naqueles com AOS leve a moderada, mas sem que 
fossem observadas modificações significativas do IAH. 
Esses resultados sugerem a necessidade de estudos 
controlados e randomizados visando identificar a 
possível relação entre exercícios físicos, redução do 
peso corpóreo e gravidade da AOS.

Redução da resposta inflamatória sistêmica

O tecido adiposo, em especial a gordura abdominal, 
é rico em citocinas inflamatórias. A AOS pode modular 
a expressão e a liberação de mediadores inflamatórios 
a partir da gordura visceral e de outros tecidos. 
Independentemente da obesidade, portadores de AOS 
podem apresentar elevação dos níveis de proteína C 
reativa, TNF e IL-6, os quais estão associados com 
sonolência, fadiga e desenvolvimento de diversas 
complicações metabólicas e cardiovasculares.(54)

A adiponectina é uma proteína secretada exclusiva-
mente pelo tecido adiposo branco, com propriedades 
anti-inflamatórias e antiateroscleróticas, cuja concen-
tração sérica encontra-se diminuída em pacientes com 
AOS, aumentando o risco de doença cardiovascular 
nessa população.(54)

Estudos evidenciaram o efeito anti-inflamatório da 
prática regular de exercício, especialmente em pacientes 
obesos; no entanto, o impacto dessa modalidade 
terapêutica sobre a resposta inflamatória de indivíduos 
com AOS ainda não está esclarecido.(54) Em um recente 
estudo, Cavagnolli et al.(55) avaliaram os efeitos de 
dois meses de um programa de exercícios aeróbicos 
em 20 adultos do sexo masculino, não obesos, sendo 
10 portadores de AOS, e observaram níveis similares 
de proteína C reativa entre o grupo controle e os 
portadores de AOS, assim como uma redução não 
significativa dos níveis de proteína C reativa e do IAH 
após o programa de exercícios.

BENEFÍCIOS CLÍNICOS DO EXERCÍCIO 
FÍSICO NO TRATAMENTO DA AOS

Em uma recente meta-análise, Iftikhar et al.(7) 
demonstraram reduções significativas do IAH e da 
sonolência diurna, além de aumentos da eficiência 
do sono e do pico de consumo de oxigênio (VO2pico) 
em pacientes adultos com AOS a partir da análise de 
cinco estudos.(28,56-58) Os autores(7) verificaram que 
portadores de AOS submetidos ao exercício regular 
apresentavam uma redução de 32% no IAH (redução 
de 6,27 eventos/h) e de 28% na sonolência diurna, 
assim como um aumento de 5,8% na eficiência do sono 
e de 17,65% no VO2pico, sem que fosse observada uma 
redução significativa do IMC (VO2pico = −1.37; IC95%: 
−2.81 a 0.07; p = 0.06, I2 = 76.92%). Outro ponto 
importante é que, mesmo que o exercício não altere 
de forma significativa a intensidade da AOS, pode 
haver um benefício indireto pela redução da pressão 
arterial, melhora no perfil metabólico e diminuição no 
risco cardiovascular global. Mais recentemente, Aiello 
et al.,(59) em uma nova meta-análise envolvendo nove 
estudos, confirmaram os achados de Iftikhar et al.,(7) 
observando redução do IAH e da sonolência diurna 
após a utilização do exercício físico realizado de forma 
isolada no tratamento da AOS.

Observa-se uma escassez de estudos avaliando o 
papel do exercício físico realizado de forma isolada 
no tratamento da AOS. Outra limitação relaciona-se 
às diferenças dos protocolos de exercício utilizados; 
entretanto, o emprego de exercícios aeróbios (de 
forma isolada ou combinados a exercícios resistidos) 
é um ponto em comum entre os estudos. As principais 
características dos programas de exercício empregados 
em sete estudos controlados e randomizados estão 
listadas no Quadro 2.(28,53,56-58,60,61)

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A AOS é uma condição que compromete diversos 
sistemas, aumentando significativamente a morbidade 
e a mortalidade. As estratégias terapêuticas mais 
usuais, incluindo o emprego de CPAP, uso de dispo-
sitivos intraorais e cirurgias corretivas de vias aéreas 
superiores, por vezes não são toleradas pelos pacientes. 
Nesse contexto, o exercício físico apresenta-se como 
uma alternativa terapêutica para pacientes com AOS, 
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por tratar-se de um recurso simples, de baixo custo 
e com benefícios sistêmicos.

As principais adaptações fisiológicas sugeridas para 
explicar os benefícios do exercício no tratamento da AOS 
são o aumento do tônus da musculatura responsável 
pela manutenção da patência de vias aéreas, a redução 
da retenção de fluido na região cervical, o aumento do 
tempo de sono no estágio de ondas lentas (estágio 3 
do NREM) e a redução do peso corpóreo e da resposta 
inflamatória sistêmica.

Além dos benefícios clínicos sistêmicos proporcionados 
pelo exercício físico, pacientes com AOS submetidos a 
um programa regular de exercícios, predominantemente 
aeróbicos, apresentam uma redução da gravidade da 
doença (redução do IAH) e da sonolência diurna, assim 
como um aumento da eficiência do sono e do VO2pico, 
independentemente da perda de peso. Esses achados 
são animadores, mas outros estudos são necessários 
para esclarecer o verdadeiro papel do exercício físico 
no tratamento da AOS e de suas complicações.
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