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1. Sono

Apesar de todo ser humano ter a necessidade de dormir algumas horas
a cada 24 horas, ndo é a quantidade mas sim a qualidade do sono obtido
nestas horas, associada a necessidade individual, que determinam a
normalidade desta funcdo (Alo€, Silva, 2000). Grande parte das funcdes do
cérebro e do organismo sao influenciadas pelo sono porque é neste periodo
que restabelecemos as condicbes que o0 cérebro possuia no periodo
precedente de vigilia. Buela (1990) definiu o0 sono como um estado funcional,
reversivel e ciclico, com manifestagcbes comportamentais caracterizadas por
imobilidade relativa e menor resposta aos estimulos externos, variacoes de
parametros bioldgicos e da atividade mental.

A perturbacdo do ciclo sono-vigilia resulta em significativos danos a
saude e ao bem-estar, representando risco de morte nos casos mais graves.
Em vista das suas consequéncias e incidéncia, os disturbios do ciclo sono-
vigilia sdo considerados um problema de salde publica. As causas mais
comuns de prejuizo do sono sdo a restricdo, provavelmente o resultado do
excesso de trabalho, responsabilidade familiar, uso de medicamentos ou outros
fatores pessoais e a sua fragmentacdo que pode ser consequéncia de
determinadas condicdes médicas ou fatores ambientais que provocam o
prejuizo tanto da quantidade quanto da qualidade do sono (Martins et al, 2001).
Como consequéncias da alteracéo do padréo de sono podem ocorrer reducdes
da eficiéncia do processamento cognitivo, do tempo de reacdo, déficits de
memoria, aumento da irritabilidade, alteracdes metabdlicas, enddcrinas e
guadros hipertensivos (Brouwers, Lenders, 2000; Mello et al, 2000; Martins et
al, 2001).



Para a identificacdo e classificacdo dos estagios de sono € necessaria a
monitorizacdo simultanea do eletroencefalograma (EEG), do eletro-oculograma
(EOG) e do eletromiograma de superficie (EMG) da regido submentoniana
(queixo) que ocorrem durante o exame de polissonografia (Rechstchaffen,
Kales, 1968). Em 1937, Harvy e Loomis criaram o primeiro sistema de
classificacdo dos estagios do sono e também descreveram varias
caracteristicas importantes do EEG que sao usadas no atual sistema de
classificacdo destes estagios (Martins et al, 2001). Atualmente, estes estagios
do sono sdo chamados de estagios 1, 2, 3 e 4 do sono NREM (sono
sincronizado ou NON-REM) e sono REM (sono dessincronizado ou rapid eyes
movement) (Timo-Laria, 2000).

Os quatro estagios do sono NREM representam, progressivamente, a
profundidade do sono. Ocorre uma diminuicdo da atividade do sistema nervoso
autbnomo (SNA) simpatico e um aumento do tbnus parassimpatico com
diversos parametros fisiologicos como frequéncia cardiaca e respiratoria,
pressao arterial, débito cardiaco e tamanho da pupila permanecendo em uma
condicdo minima e estavel, ou seja, sem grandes variacdes. Ocorre a
diminuicdo da atividade neuromuscular (com reducdo do tébnus muscular), da
atividade mental e a fragmentacdo dos sonhos (Carskadon, Dement , 1994). O
inicio do sono é associado com dissipacao periférica de calor (vasodilatacao),
aumento da transpiracdo e reducédo da taxa metabdlica basal (Driver, Taylor,
1996). Os movimentos oculares sdo raros, exceto 0s movimentos oculares
lentos do inicio do sono (Martins et al, 2001). Uma definicdo simplificada de
sono NREM seria um estado de relativa inatividade do cérebro ainda
funcionante em um sistema muscular parcialmente ativo (Carskadon, Dement ,
1994). O estagio 1 do sono NREM (“estagio de transicdo” ou “meio sono”)
representa até 5% do tempo total de sono e o estagio 2 constitui a maior
propor¢cdo do sono nos humanos adultos (45 a 55% do tempo total de sono)
(Rechstchaffen, Kales, 1968; Martins et al, 2001). Os estagios 3 e 4 do sono
NREM sdao frequientemente combinados, coletivamente denominados de “sono
de ondas lentas” ou “sono delta” e constituem de 8% a 15% do tempo total de
sono (Martins et al, 2001).

Tem sido sugerido que o resfriamento corporal e cerebral, induzidos

durante o componente de ondas lentas do sono NREM em particular, oferece



muitas adaptacdes benéficas como menor utilizacdo de energia, reducdo do
metabolismo cerebral, protecdo do cérebro contra as altas temperaturas
mantidas durante a vigilia, facilitacdo de processos imunolégicos e regulacdo
do ciclo circadiano (Driver, Taylor, 1996).

O sono dos movimentos oculares rapidos (REM, “sono dos sonhos”,
“sono paradoxal”’ ou “sono ativo”) é acompanhado por uma série de alteracfes
fisiologicas. A atividade muscular atinge os niveis mais baixos durante o sono
REM, sendo a atonia muscular mais intensa nos masculos do pescoco, apesar
de afetar todos os principais grupos musculares (Carskadon, Rechstchaffen,
2000). Ocorrem eventos fasicos que sdo observados por um alto grau de
ativacdo autondmica, incluindo frequéncias cardiaca e respiratoria elevadas e
irregulares e elevacdes da pressdo arterial (Rechstchaffen, Kales, 1968). O
fluxo sanglineo cerebral e o consumo de oxigénio atingem os valores mais
altos, além de ocorrer aumento da temperatura cerebral. O sistema de
termorregulacdo € suspenso, pois 0s mecanismos de transpiracdo, tremor,
vasodilatacao, vasoconstricdo e taquipnéia térmica estao relativamente inativos
ou ausentes (Carskadon, Rechstchaffen, 2000). Uma definicdo simplificada
deste estado seria 0 cérebro ativado em um corpo paralisado (Carskadon,
Dement, 1994). Normalmente, o sono REM constitui aproximadamente 20 a
25% do tempo total de sono nos individuos adultos (Martins et al, 2001).

O sono de ondas lentas (estagios 3 e 4 do sono NREM) estaria
associado a restauracdo da funcdo somatica geral (recuperacédo fisica),
enquanto o sono REM seria responsavel pela restauracdo da funcdo mental ou
psiquica (recuperacao cognitiva e de memdaria) (Aloé, Silva, 2000).

Tanto a organizacdo dos periodos de vigilia e sono quanto a duracéo
dos estagios do sono dependem de processos circadianos, homeostaticos e
ultradianos. Os processos circadianos resultam na alternancia de alta e baixa
propensdo ao sono dentro do periodo de 24 horas do dia. Os processos
homeostaticos sdo determinados pela vigilia anterior que influencia a
intensidade e, em menor extensdo, a quantidade de sono e normalmente
modulam a propensao circadiana ao sono (Davis et al, 1999; Roth, Roehrs,
2000). Observada no periodo inicial do sono, a predominancia de ondas lentas
no EEG reflete a maior intensidade ou “profundidade” do sono e diminui

progressivamente no transcorrer do mesmo (Martins et al, 2001). Os processos



ultradianos definem a alternancia entre o sono NREM e sono REM dentro de
um episodio de sono (ciclos de sono, 4 a 7 ciclos por noite). Embora os
processos homeostaticos e circadianos estejam separados, sua interacao €
que determina a distribuicdo temporal e a duracdo do sono e da vigilia.
Consequientemente, alteracdes na ritmicidade circadiana sdo acompanhadas

por alteragées no sono (Davis et al, 1999; Roth, Roehrs, 2000).

2. Sono e exercicio

Os efeitos do exercicio sobre o sono estdo associados as hipoteses
termorregulatoria, da conservacdo de energia e da restauracdo corporal
(Martins et al, 2001). A hipétese termorregulatoria apoia-se na evidéncia de que
o inicio do sono é disparado pela reducdo da temperatura corporal que ocorre
no inicio da noite (Murphy, Campbell, 1997). Uma vez que 0 exercicio aumenta
a temperatura corporal, este facilitaria o “disparo” inicial do sono por ativar os
processos de dissipacdo de calor controlados pelo hipotdlamo, que também
controla os mecanismos indutores de sono (Driver, Taylor, 2000).

As hipoteses da conservacdo de energia e da restauracdo corporal
apoiam-se nos mecanismos homeostaticos reguladores do sono e afirmam que
a duracgao total do sono, assim como a quantidade de sono de ondas lentas,
aumentam em funcdo do aumento do gasto energético (Driver, Taylor, 2000). A
reducdo do metabolismo durante o sono e a sensacao de fadiga descrita por
sujeitos privados de sono reforcam a hipétese de que o sono tenha uma funcéo
restauradora (Chervin, 2000; Mello et al, 2000). A teoria restauradora prediz
que a condi¢cdo para a atividade anabdlica durante o sono € favorecida apds
alta atividade catabolica durante a vigilia (Driver, Taylor, 2000). Desta forma,
por reduzir as reservas energéticas corporais 0 exercicio aumentaria a
necessidade de sono, principalmente do sono de ondas lentas (Martins et al,
2001).

A maioria dos estudos que abordam a influéncia do exercicio sobre o
sono relatam como principal observacdo o aumento do sono de ondas lentas e
0 aumento da laténcia para o sono REM, além da redugédo do sono REM
(Yougstedt et al, 2000; Martins et al, 2001). Estas alteracdes podem ser

utiizadas como um indice de estresse induzido pelo exercicio ja que a



quantificacdo da atividade das ondas lentas determina a intensidade do sono
(Driver, Taylor, 2000).

O exercicio também parece reduzir a laténcia para o inicio do sono, além
de aumentar o tempo total de sono, por reforcar a necessidade de mais sono
para restabelecer a homeostase perturbada por ele. Estes efeitos parecem ser
observados tanto para exercicios agudos quanto crénicos, visto que individuos
treinados apresentam maior tempo total de sono do que sedentarios, mesmo
quando fora de treinamento (Driver et al, 1994; Youngstedt et al, 1997; Driver,
Taylor, 2000).

Alguns autores observaram que o0s exercicios realizados proximos ao
horario de dormir podem alterar o EEG de sono (Horne, Porter, 1975;
Sasazawa et al, 1997; Youngstedt et al, 2000). Outros autores ndo observaram
tais alteracdes (Paxton et al, 1982; Youngstedt et al, 1999). De acordo com
Driver, Taylor (1996), o exercicio ao qual os individuos ja estdo acostumados
parece ndo afetar o sono, mesmo quando é realizado no periodo da tarde ou
inicio da noite. Portanto, ndo ha um consenso na literatura sobre a relacdo
entre o horario de realizacdo dos exercicios e as alteracdes observadas no
sono.

A relagdo entre o exercicio fisico e o sono também pode sofrer
influéncias de fatores como o nivel de aptidédo fisica individual, a intensidade, a
duracédo e o tipo de exercicio realizado. Diversos autores relatam que ha uma
relacdo direta entre 0 aumento da intensidade do exercicio, 0 aumento do sono
de ondas lentas e a reducao do sono REM, aparentemente devido ao estresse
fisiolégico do exercicio e ao aquecimento corporal (Horne, Staff; 1983; Torsvall
et al, 1984; Kupfer et al, 1985). Parece que os atletas s6 apresentam
alteracdes do padrédo do sono quando a sobrecarga do exercicio representa um
alto nivel de estresse para os mesmos. Desta forma, a influéncia da
intensidade do exercicio no padrédo do sono é contraditéria (Driver, Taylor;
2000).

Em relacdo a duracdo dos exercicios, parece que quanto maior for a
sessdo de exercicios, maiores serdo o aumento do tempo total de sono e a
reducdo do sono REM (Youngstedt et al, 1997).

De acordo com Trinder et al (1985), o tipo de treinamento fisico realizado

por atletas pode exercer diferentes efeitos sobre a arquitetura do sono. Através



da comparacdo das polissonografias realizadas em atletas corredores de
resisténcia (treinamento aerdbio), atletas levantadores de pesos e fisiculturistas
(treinamento anaerdbio) e atletas com treinamentos mistos (aerdbio e
anaerobio), observou-se que o grupo aerébio apresentou maior tempo de sono
de ondas lentas e de sono NREM, maior tempo total de sono e menor laténcia
para o inicio do sono do que o grupo anaerébio e que 0 grupo misto apresentou
valores intermediarios para estas variaveis.

De maneira geral, apesar de ndo haver um consenso na literatura
cientifica em relacdo ao melhor tipo, horario, intensidade ou duracdo dos
exercicios fisicos, a pratica de atividade fisica é recomendada para promover a

melhora da qualidade de vida e do sono.
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