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RESUMO 
O exercício físico tornou-se unanimidade na promoção da saúde e melhora da qualidade de vida, 

diminuindo os riscos de desenvolvimento de doenças crônicas e atuando como fator chave para 

aumentar a qualidade de vida. Em contrapartida, a perturbação do ciclo vigília-sono resulta em 

significativos danos à saúde e ao bem-estar, representando nos casos mais graves risco de morte. 

Investigações sobre os efeitos do exercício físico no padrão de sono tiveram início há mais de 30 anos 

com o objetivo principal de observar a capacidade de um programa de exercício físico na promoção de 

comportamentos saudáveis onde os no final do trabalho os participantes relataram menor necessidade 

de sono, assim como um sono mais relaxado e restaurador. Tendo em vista as consequências 

provocadas pela alteração do padrão de sono, como reduções da eficiência do processamento 

cognitivo, do tempo de reação, responsividade atencional, déficit de memória, aumento da 

irritabilidade, alterações metabólicas, endócrinas, além de quadros hipertensivos. Portanto possibilitar 

o entendimento de mecanismos subjacentes quanto à função do exercício físico para a melhoria do 

sono, poderá servir como uma alternativa de intervenção não farmacológica no contexto atual de uma 

sociedade que vive restrita de sono. 
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ABSTRACT 

Exercise has become unanimous in promoting health and improving quality of life, decreasing the risk 

of developing chronic diseases, and acting as a key factor to improve the quality of life. In contrast, 

disruption of the sleep-wake cycle resulting in significant damage to health and wellness, representing 

the most severe cases death risk. The investigations on the effects of exercise on sleep pattern were 

started more than 30 years with the main objective to observe the ability of a physical exercise 

program in promoting healthy behavior where the end of the study participants reported less need for 

sleep, as well as a more relaxed and restful sleep. Given the consequences caused by changes in sleep 

pattern, as reductions in the efficiency of cognitive processing, reaction time, attentional 

responsiveness, memory deficits, increased irritability, metabolic, endocrine, and hypertensive 

situations. Thus enabling the understanding of underlying mechanisms regarding the role of physical 

exercise to improve sleep may serve as an alternative nonpharmacological intervention in the current 

context of a society who lives restricted sleep. 
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Introdução 

 

Aspectos gerais do sono 

O sono é um processo fisiológico fundamental para a manutenção saudável de diversos 

organismos. Entende-se que um indivíduo utilize cerca de 30% de sua vida dormindo, o que sugere 

que o sono esteja associado a funções essenciais em todos os aspectos da vida. As alterações na 

quantidade e na qualidade do sono foram descritas como responsáveis por diversas consequências 

físicas, comportamentais, metabólicas, cognitivas e até mesmo moleculares
1, 2, 3, 4,5

. 

Quanto a sua caracterização ele é classificado por diversos eventos comportamentais, como 

postura específica, reversibilidade frente a estímulo, aumento do limiar ao despertar e necessidade 

de compensação após período de privação. Além disso, aspectos eletrofisiológicos, como a 

existência de padrões de oscilação cerebral com atividade elétrica sincronizada e dessincronizada 

também são bem caracterizados
6
. O principal método para se estudar os aspectos fisiológicos do 

sono em humanos é o eletroencefalograma (EEG) (Berger, 1929)
7
, associado aos registros do 

eletrooculograma (EOG) e do eletromiograma (EMG) de músculos faciais. A utilização simultânea 

destas ferramentas eletrofisiológicas permitiu a caracterização de três estados de vigilância, 

caracterizados como sono REM (do inglês Rapid Eye Movement), sono não-REM (NREM) e 

vigília 
8
. 

Embora ainda hoje exista o questionamento o porquê da necessidade de dormir, sabe-se que o 

sono é um estado vital e complexo caracterizado por processos ativos e altamente organizados
10

, de 

forma geral, além do estado comportamental acordado, a vigília é caracterizada por ondas de baixa 

amplitude e alta frequência no EEG. Durante a vigília relaxada, com olhos fechados, é possível 

observar o aparecimento de atividade com frequência aproximada de 10 Hz, caracterizando as 

chamadas ondas alfa. Com a transição da vigília relaxada ao sono, ocorre uma redução gradual na 

atividade de alfa e um predomínio de atividade de ondas de 4 a 8 Hz, conhecidas como ondas teta. 

Este fenômeno, juntamente com o aparecimento de movimentos lentos dos olhos, caracteriza o 

estágio N1 do sono NREM, que é o estágio normalmente associado ao início do sono em humanos. 

Em seguida, o estágio N2 do sono NREM é caracterizado pela ocorrência de eventos fásicos no 

EEG como os fusos do sono (atividades isoladas de 11 a 15 Hz) e complexos K (onda com 

componente negativo de alta amplitude seguido imediatamente de componente positivo mais lento). 

O estágio N3 do sono NREM é o estágio de sono mais profundo, com maior limiar ao despertar e 

maior sincronização cerebral. No EEG são observadas ondas de alta amplitude com atividade menor 
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que 4 Hz, o que caracteriza o chamado sono de ondas lentas. Por fim, o sono REM é caracterizado 

pela presença de movimentos oculares rápidos, atonia muscular antigravitacional e 

dessincronização cortical, como revisado por Landolt (2008)
9
. 

A caracterização da estrutura do sono em humanos pode ser realizada por meio de um exame 

chamado polissonografia (PSG), que consiste no registro simultâneo de diversas variáveis 

fisiológicas durante o sono. Neste procedimento, além do EEG, EOG e EMG, outros sensores 

também são utilizados com a finalidade de identificar eventos associados à presença de distúrbios 

do sono, como a síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) e a síndrome dos movimentos 

periódicos de pernas 
10

. A estrutura do sono em humanos tem sido sistematicamente descrita desde 

1968, por Rechtschaffen e Kales (1968) 
11

. Porém, na tentativa de padronizar as regras de 

estagiamento do sono, terminologias e especificações técnicas na condução da PSG, em 2007 foi 

desenvolvido o Manual Padrão para Estagiamento do Sono e Eventos Associados da Academia 

Americana de Medicina do Sono
12

. Uma vez que o registro do EEG do sono pode ser considerado 

uma série temporal, é possível quantificar a densidade e a amplitude de sinal por meio de sua 

análise quantitativa, utilizando-se a análise espectral. Esta análise consiste na decomposição de um 

sinal oscilatório complexo, em ondas senoidais com o uso da transformada rápida de Fourier 
13

. 

Essa transformação matemática permite que o EEG seja representado pela dispersão da energia do 

sinal nos eletrodos em diferentes frequências e torna possível a interpretação mais detalhada da 

importância de cada faixa de frequência nos diferentes estágios do sono. A potência espectral de 

delta, também chamada de atividade do sono de ondas lentas, é uma das características mais 

estudadas por meio da análise espectral do EEG do sono. 

Nós observamos a ocorrência consecutiva dos estágios N1, N2 e N3 (sono NREM) e do sono 

REM caracterizam um ciclo de sono.Os humanos apresentam de 4 a 5 ciclos de sono por noite com 

proporções diferentes de cada estágio ao longo da noite. Nos sujeitos saudáveis há maior 

concentração do sono de ondas lentas na primeira metade da noite e maior proporção de sono REM 

na segunda metade 
14

. 

O estágio N3 do sono NREM, ou sono de ondas lentas é considerado o estágio do sono que 

mais apresenta funções restaurativas e uma revisão recente descreveu estudos que o têm associado à 

manutenção e à qualidade do sono
15

. A quantidade e a atividade do sono de ondas lentas têm sido 

descritas como marcadores da pressão de sono, ou propensão que o sujeito tem a dormir. 

Experimentos com privação de sono em humanos mostraram que o sono de ondas lentas estava 

aumentado em quantidade e densidade durante o rebote de sono (período de compensação de sono 

após a privação na qual o indivíduo possui oportunidade para dormir o quanto desejar), indicando a 
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existência de um rigoroso controle homeostático envolvido em sua regulação

15
. Este estágio de sono 

também tem sido correlacionado com variações no sistema endócrino e cardiovascular, como o 

aumento na taxa de secreção do hormônio de crescimento
16

 e predominância do sistema nervoso 

autônomo parassimpático em relação ao simpático
17

. Perturbações do sono de ondas lentas podem 

levar a mudanças na resposta metabólica à glicose, com a diminuição da sensibilidade à insulina e 

aumento do risco para desenvolvimento de diabetes tipo 2
18

. Estes achados sugerem que o sono de 

ondas lentas participe da manutenção de processos fisiológicos básicos e essenciais para o adequado 

funcionamento do organismo durante a vigília. 

 Em torno de 30% da população adulta nos EUA e de 20 a 40% da população mundial são 

acometidos por problemas relacionados ao sono, piorando a qualidade de vida, aumentando o risco 

de acidentes e diminuindo a produtividade no trabalho, entre outras consequências
19

. 

A restrição ou a privação de sono causa prejuízos no estado de alerta, no desempenho 

cognitivo e no humor. A habilidade de realizar um trabalho mental declina 25% para cada 24 horas 

sucessivas que um indivíduo permanece acordado
20

. O prejuízo cognitivo observado com a privação 

de sono pode, em parte, ser evidenciado por um decréscimo no metabolismo cerebral de glicose, 

particularmente explicado pelo envolvimento de áreas frontais
21 

vindo prejudicar ás ações. 

 

Exercício físico e sono 

 

 Em um momento inicial a falta de conhecimento sobre a função primordial do sono levou a 

utilização do exercício físico como um paradigma nas investigações de teorias que explicassem a 

importância do sono
22

. 

 Alguns modelos teóricos buscam explicar os efeitos do exercício físico sobre o padrão de sono 

apoiando-se em três hipóteses: termorregulatória, conservação de energia e restauração corporal. 

 Na primeira hipótese, conhecida como termorregulatória, afirma que o aumento da temperatura 

corporal, como consequência do exercício físico, facilitaria o disparo do início do sono, graças à 

ativação dos mecanismos de dissipação do calor e de indução do sono, processos estes controlados pelo 

hipotálamo
23, 24

.  

 Enquanto a segunda hipótese, conhecida como conservação de energia descreve que o aumento 

do gasto energético promovido pelo exercício físico durante a vigília aumentaria a necessidade de sono 

a fim de alcançar um balanço energético positivo, restabelecendo uma condição adequada para um 

novo ciclo de vigília
23

. 
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 E por fim a terceira hipótese, restauradora ou compensatória, da mesma forma que a anterior, 

relata que a alta atividade catabólica durante a vigília reduz as reservas energéticas, aumentando a 

necessidade de sono, favorecendo a atividade anabólica
25

. 

   

 Volume e intensidade 

Estas variáveis propostas para equilibra qualquer prescrição de exercício também podem 

influenciar quanto à qualidade do sono. A intensidade e o volume são extremamente importantes, pois 

quando a sobrecarga é aplicada no momento exato de supercompensação até um nível ideal, existe uma 

melhor resposta na qualidade do sono. Por outro lado quando a sobrecarga imposta pelo exercício 

físico é demasiadamente alta, ocorre uma influência negativa direta sobre a qualidade do sono
26

. 

 Segundo O’ Connor e Youngstedt (1995) 
27

o sono de pessoas ativas é melhor que o de pessoas 

sedentárias, sustentando que um sono restaurador proporciona menos cansaço durante o dia seguinte e 

mais disposição para a prática de atividade física
27

. Vuori e colaboradores (1998)
28

 afirmam que o 

exercício físico melhora o sono da população em geral, principalmente de indivíduos que cultivam o 

hábito do treinamento sistematizado
28

. 

 

Discussão 

 Em 1966, Baekeland e Lasky submeteram dez jovens do sexo masculino a um registro 

polissonográfico após uma sessão habitual de exercícios durante a tarde. Puderam observar uma 

relação positiva entra a quantidade de sono de ondas lentas, estágio 3 do sono, e a quantidade de 

exercícios realizados durante o dia
29

. 

 Estudos mais recentes
29 

têm confirmado a observação do aumento do sono de ondas lentas em 

consequência do exercício físico. Youngstedt e colaboradores (2000)
30

 verificaram os efeitos do 

exercício sobre o sono após o consumo de altas doses de cafeína durante o dia. Durante o estudo, 

observou-se um aumento no sono de ondas lentas após o exercício (sem cafeína); entretanto, este 

aumento foi um terço menor após o consumo de cafeína, sugerindo uma participação do sistema de 

neurotransmissão adenosinérgico no aumento no sono de ondas lentas após o exercício
30

. 

 Vários estudos que investigam o efeito da privação aguda e crônica em profissionais de saúde 

relataram aumento do tônus simpático, comprometimento no sistema respiratório, além de aumento da 

pressão arterial, pois quando se considera os efeitos da privação de sono no desempenho aeróbio, 

muitos indicadores fisiológicos e de desempenho são considerados 
31,32

 Os trabalhos que envolvem um 

período de privação de 30 horas
33, 34 

até 60 horas
35

, não encontraram modificações evidentes. No 
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entanto Bond e colaboradores (1986)

36
 encontraram diferenças menores em medidas de ventilação, 

VCO2, e VO2 nos sujeitos privados de sono por 42 horas, quando comparados aos controles não 

privados, sugerindo que para uma eficiência máxima do exercício em intensidade acima de 75% do 

VO2 máx, deveria ser precedido por uma boa noite de sono
36

.  

 Vondra e colaboradores (1981) encontraram redução significativa na atividade de enzimas do 

metabolismo energético na musculatura esquelética após 120 horas de privação de sono, indicando 

uma diminuição da capacidade oxidativa aeróbia, uma redução da função de transportar equivalentes 

reduzidos de citosol através da membrana mitocondrial, uma acentuação relativa da atividade 

glicolítica anaeróbia e um metabolismo muscular do tipo pré diabético
37

.  

 Embora a sua verdadeira função ainda não esteja clara, o sono é considerado fundamental para 

a fisiologia humana e função cognitiva. Do mesmo modo, uma vez que a perda de sono é uma 

ocorrência comum antes da competição em atletas, isso poderia ter um impacto significativo no seu 

desempenho atlético. Grande parte das pesquisas relata que o desempenho do exercício físico é afetado 

negativamente após a perda de sono; no entanto, os resultados conflitantes mostram que a mecanismos 

de perda de sono que afetam o desempenho do exercício físico permanecem incertos. No entanto, 

verifica-se uma redução na quantidade e qualidade do sono que pode resultar em um desequilíbrio do 

sistema nervoso autônomo, gerando sintomas da síndrome do excesso overtraining. Além disso, os 

aumentos de citocinas pró – inflamatórias devido à perda de sono pode promover a disfunção do 

sistema imunológico. Além dos efeitos sobre a função cognitiva mais lenta e desempenho cognitivo 

menos preciso
38

.  

 

Conclusão 

 

 Com base nos achados da literatura, podemos notar que o sono é um fator limitante para o 

exercício físico, pois períodos elevados de restrição e privação de sono causam vários danos ao nosso 

organismo, sejam eles danos musculares, fisiológicos, cognitivos fazendo com que nosso desempenho 

para realização dos mesmos seja afetado de forma negativa. Neste contexto, esta revisão teve como 

objetivo avaliar a importância e prevalência de sono em indivíduos saudáveis e atletas e resume os 

efeitos da perda de sono (restrição e privação) no desempenho do exercício, e fisiológicos e respostas 

cognitivas para o exercício. Dada a compreensão equivocada de sono e os resultados de desempenho 

físico, mais pesquisas são necessárias para obter um maior conhecimento da interação entre o sono e 

desempenho, porém conclui-se que para aumento de desempenho durante o exercício, o sono deve ser 
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um fator relevante a ser considerado, pois uma boa noite de sono pré-exercício é de fundamental 

importância para melhora da atividade a ser realizada e assim conseguir chegar a seus objetivos 

propostos de maneira eficaz. 
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