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APRESENTACAO

Este livro apresenta-se dividido em 11 capitulos independentes. O Capitulo 1 tem o
objetivo de esclarecer duvidas em relagdo a prescrigdo de programas de treinamento de forga;
em suma, apresentar ao leitor a fundamentagcdao para uma coerente elaboragcdo de programas de
condicionamento muscular. O Capitulo 2 tem como objetivo descrever as adaptacdes neurais
pertinentes aos ganhos de forca iniciais, além de seus mecanismos inibitorios. O Capitulo 3
discute os mecanismos fisiologicos do equilibrio, com foco principal no sistema
proprioceptivo. O Capitulo 4 tem como objetivo descrever a funcionalidade dos equipamentos
de eletroestimulagao em relagao ao desenvolvimento de for¢a muscular. O Capitulo 5 traz uma
discussdo acerca das alteracdes e adaptacOes cardiovasculares resultantes do treinamento de
forca. No Capitulo 6 verifica-se a contribuicdo do treinamento de for¢a na prevencao e na
melhora da sarcopenia. O Capitulo 7 trata do treinamento de forca como sugestdo para a
prevencdo da osteoporose por meio da remodelacdo 6Ossea. No Capitulo 8, discute-se a
necessidade de conectar o conhecimento do alicerce fisiologico do ciclo alongamento-
encurtamento com a compreensao de sua aplica¢ao no desenvolvimento da poténcia muscular,
entendendo a participagdo das variaveis intervenientes. O Capitulo 9 esclarece, por meio de
analises biomecanicas, a execucao e o potencial lesivo do exercicio de puxada por tras. O
Capitulo 10 descreve as possiveis lesdes decorrentes da realizagdo de treinamentos erroneos e
fornece bases de prescricao de exercicios de for¢a, de forma a evitar lesdes de acordo com a
progressao do treinamento. Finalizando, o Capitulo 11 apresenta uma nova tendéncia aplicada
ao treinamento de for¢a por meio do método de oclusdao vascular, também chamado de Kaatsu
training. Esse método objetiva melhorar o nivel de hipertrofia muscular com a utilizacao de
pequenas cargas de treinamento e tem uma importante influéncia na sintese hormonal.

Ressalto que todos os capitulos possuem basicamente referéncias primarias, ou seja,
artigos originais dos estudos. Dessa forma, a proposta deste livro ¢ ser uma nova fonte de
consulta na area do treinamento de forca.

Prof. Dr. Roberto Simao
Professor Adjunto da Escola de Educacgao Fisica e Desportos da

Universidade Federal do Rio de Janeiro



PREFACIO

O professor Alex Souto Maior, ao longo de sua formacdo como educador, iniciou sua
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sua entrada no curso de doutorado em Ciéncias Bioldgicas (Fisiologia) do Instituto de
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em 2006.

Atualmente, considero o professor Alex Souto Maior um grande representante da nova
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CAPITULO 1

Aspectos Metodologicos e
Fisiologicos dos Exercicios Resistidos

O treinamento de forca permite melhorar a satde e a aptiddo fisica. O American College
of Sports Medicine (ACSM) recomenda que os adultos incluam o treinamento de for¢ca como
parte de um programa de atividade fisica (ACSM, 1998, 2002). O Departamento Americano de
Saude e Servicos Humanos (DHHS) apresentava a estimativa de, até 2010, aumentar em 30% a
propor¢ao de adultos que executem, pelo menos dois dias por semana, atividades fisicas que
englobem treinamento de forca e resisténcia muscular (DHHS, 2000). De acordo com algumas
estimativas, o treinamento de for¢a, quando relacionado a aptidao fisica, reduz de forma
significativa o risco de doencgas cardiovasculares (Goldberg, 1989; Goldberg et al., 1984) e de
diabetes ndo insulinodependente (Fluckey et al., 1994), retarda a osteoporose (Gutin e Kasper,
1992; Layne e Nelson, 1999), promove a redu¢do da massa gorda (Evans, 1999; Katch e Drum,
1986), preserva a capacidade funcional (Evans, 1999) e promove o bem-estar psicoldgico
(Ewart, 1989).

A elaboracdo de programas de treinamento de forca deve apresentar perspectivas
cientificamente atualizadas para que se atendam todos os grupos populacionais, do saudavel ao
enfermo, do jovem ao idoso. A utilizagdo dos conceitos metodoldgicos e fisioldgicos que
envolvem o treinamento de forca permite que professores de Educacdo Fisica prescrevam
programas de treinamento, de forma consciente, que atendam a todas as necessidades e
especificidades dos alunos.

Este capitulo tem o objetivo de esclarecer duvidas emrelacao a prescrigao de programas
de treinamento de for¢a; em suma, apresentar ao leitor a elaboracdo de programas para o
condicionamento muscular.

1.1 FORCA MUSCULAR

A forca muscular define-se como a tensdo gerada por um masculo, ou um grupo muscular,
contra uma resisténcia. Também pode ser definida como uma habilidade complexa, solicitada
para executar movimentos musculares contra resisténcias externas (Newmann, 1988). A for¢a
envolve exercicios contrarresisténcia, na busca de condicionar respostas fisioldgicas para
certa atividade fisica realizada, que pode ser especifica ou recreativa, com um objetivo a ser
atingido (Fleck, 1997). Essa valéncia fisica € necessaria para a realizacdo de qualquer
atividade cotidiana, sendo atuante na manutengdo postural, na funcionalidade motora, no
condicionamento fisico e no desempenho esportivo, mas sempre respeitando a individualidade



biologica do individuo. Para gerar forca, ¢ necessario que ocorra contracdo muscular, sendo
que essas contragdes iniciam-se a partir de estimulos nervosos que constituem um processo
voluntario e desencadeiam ac¢des musculares. Durante o processo voluntirio de contragdo
muscular maxima, ocorre um fator fisioldgico chamado tetania, que se define como uma
frequéncia de recrutamento maximo, sem deixar a fibra muscular relaxar completamente. A
capacidade de contragdo muscular, por si s6, ndo garante que a aplicagdo da forga seja
eficiente para um bom desempenho. Para que essa eficiéncia ocorra, a combinagdo de trés
aspectos deve ser considerada (Jensen e Fisher, 1979):

e A capacidade do individuo de ativar o maior nimero possivel de unidades motoras dos
musculos agonistas (misculos que causam o movimento);

e A capacidade de coordenar a acdo dos musculos agonistas com os antagonistas;

e A capacidade biomecanica dos segmentos do corpo em relagdo ao movimento desejado.

Em alguns relatos de especialistas, eles concluem que ocorrem variagdes da forca em
relacdo ao angulo de contracao (Tabela 1.1 e Figura 1.1).

Tabela 1.1 — Angul_os de execu¢do do movimento e associacdo com o0s ganhos de forca

ﬁﬂgulr.}s 60° 100° 120° 140° 180°

% de forga 67% 100%4u* 98% 95% 71%
* 100% indica o angulo da for¢a considerada ideal (Wilmore e Costill, 1988).

&0%

100%

FIGURA 1.1 — Movimento da flexdo do cotovelo e produgdo de forga.

As contragdes musculares dividem-se em estiticas e dinamicas, dependendo da
resisténcia encontrada pelo musculo. Se a resisténcia ndo apresenta mudanca articular, a
contracdo do musculo ¢ estatica. Contragdes dindmicas sdo aquelas em que o comprimento do



musculo varia e sao visiveils os movimentos articulares, definidas como concéntricas,
excéntricas e isocinéticas (Berger, 1982).

Durante as contragdes isométricas, ocorre tensdo dos componentes contrateis por meio de
uma fixacado articular estavel. Diferente desse conceito, a contracdo concéntrica define que a
forca gerada pelo musculo € maior que a resisténcia, que permite ao misculo maior contragao,
e resulta no movimento de alavanca do sistema dsseo. As contragdes excéntricas geram tensao
muscular durante o estiramento; isso ocorre por um aumento longitudinal do musculo para
desacelerar o movimento de segmentos do corpo, produzindo um efeito ativo inverso. Quando
um musculo ou um grupo muscular contrai-se ou estende-se, durante uma velocidade articular
constante, e a resisténcia ¢ diretamente proporcional ao desenvolvimento de forga por espaco
de tempo, chamamos essa contracdo de isocinética (Berger, 1982). Equipamentos
eletromecanicos ou hidraulicos variam a resisténcia frente a forca muscular produzida em cada
ponto de extensdo do movimento da articulagdo. Assim, 0s equipamentos isocinéticos
permitem que grupos musculares encontrem resisténcias maximas variaveis durante a execugao
do movimento.

Para avaliarmos a for¢a muscular dos individuos, s3o necessarios quatro métodos:
dinamémetro isométrico, dinamémetro isocinético, avaliagao manual e teste de uma repeticao
maxima (teste de 1 RM). O dinamometro isométrico permite uma avaliacdo mais precisa da
forca muscular e a medicao da distribuicdo de pressdes por deformagao das estruturas (Gould,
1993; Amadei, 1996). O dinamoémetro isocinético tem a caracteristica da confiabilidade dos
dados, permitindo, também, o registro e o estudo de outras variaveis do desempenho muscular,
como poténcia, velocidade, resisténcia e fadiga. A velocidade depende da tecnologia do
equipamento, que varia de 1° a 500°/segundo (Shinzato e Batistella, 1996; Malone et al.,
2000). O me¢todo de avaliagdo manual ¢ efetivo para registrar a capacidade funcional, a
presenca de espasmos ¢ a falta de coordenagdo dos muisculos afetados pela poliomielite
(Malone et al., 2000). De acordo com Shinzato e Batistella (1996), a avaliacdo manual da
forca ¢ um método barato, rapido e sempre disponivel, e que fornece dados relativamente
confiaveis (Quadro 1.1).

Quadro 1.1 — Graduagdes numéricas de 0 a 5 por meio da avaliagdo manual em individuos

Classificaciio da forga mmuscular avaliada com o teste manmual

Fungio Sinal chinico

0 Paralisia total

1 Contracio wisivel on palpivel

Movimento ativo, amplitude normal, forca de
gramidade compensada

Movimento ativo, amplitnde normal,

L

contragramdade, sem carga

Movimento ativo, amplitnde normal,
contracarga moderada

Mowvimento ativo, amplitude normal, contra grande

un

resisténcia (normal)

portadores de poliomielite
Fonte: Hislop e Montggomery (1996).

Entre os quatro métodos de avaliacdo da for¢a muscular mencionados anteriormente, o



mais utilizado ¢ o teste de 1 RM. Esse método envolve a realizacao de um tinico levantamento
maximo, referindo-se a quantidade maxima de peso que pode ser levantado durante a repeticao
dindmica completa (McDonagh e Davies, 1984).

O teste de 1 RM vem sendo amplamente utilizado, seja como medida diagndstica de
deslocamento de carga, em que apresenta correlagdo com a for¢ga muscular, seja como
parametro para a prescricdo € monitoracao de um determinado exercicio. De acordo com a
literatura, verifica-se que esse teste € considerado padrao-ouro na avaliacdo do deslocamento
de carga por meio da for¢a dindmica, uma vez que ¢ um método pratico, de baixo custo
operacional e, aparentemente, seguro para a sua aplicabilidade (ACSM, 2002).

E importante seguir algumas estratégias padronizadas para reduzir a margem de erro nos
testes de 1 RM:

¢ Instrucdes padronizadas devem ser fornecidas antes do teste, de modo que o avaliado
esteja ciente de toda a rotina que envolva a coleta de dados;

e O avaliado deve ser instruido sobre a técnica de execucao do exercicio;

e O avaliador deve estar atento a posi¢ao adotada pelo praticante no momento da medida,
pois pequenas variagdes no posicionamento das articulagdes envolvidas no movimento
podem acionar outros musculos, levando a interpretagdes erroneas dos escores obtidos;

e Estimulos verbais devem ser realizados para manter alto o nivel de estimulagao;

e Os pesos adicionais utilizados no estudo devem ser previamente aferidos em balanca de
precisao.

A falta de familiarizacdo prévia com os procedimentos do teste de 1 RM e a limitada
experiéncia na realizagdo de exercicios resistidos podem levar a uma subestimagdo da
avaliagdo da for¢a muscular. Isso pode acarretar um significativo comprometimento na
prescricdo da sobrecarga do treinamento € aumentar os riscos de desenvolvimento de lesdes
musculoesqueléticas durante a realizagdo dos testes, por causa do elevado estresse muscular,
6sseo e ligamentar (Brzycki, 1993). Dessa forma, algumas equacdes foram desenvolvidas para
estimar a carga maxima durante o teste de 1 RM com base em cargas submaximas, € 0s
resultados obtidos mostram valores altos de correlacdo com os do teste de 1 RM (Brzycki,
1993; Lander, 1985; Mayhew et al., 1992; O’Conner, Simmons e O’Shea, 1989; Wathan, 1994).
Essas equacOes tornam-se eficientes para a otimizacao da carga de treinamento de individuos
Iniciantes nos exercicios resistidos, criancas, adolescentes e adultos sedentarios, além de
1dosos, hipertensos, cardiacos e portadores de doengas metabolicas. Entretanto, a equagdo de
Brzycki (1993) (Equacdo 1.1) tem apresentado uma forte correlacdo com a carga maxima
obtida no teste de 1 RM em exercicios como supino reto, agachamento, dead lift e cadeira
extensora (Lesuer, McCormick ¢ Mayhew, 1997, McNair, Colvin e Reid, 2011):
{ RM = (carga de treinamento) IiEq 1 1}

1,0278-(0,0278 x mimero de repeticies)

Em relagdo a prescrigdo da carga de treinamento para iniciantes, ¢ importante que nas

quatro primeiras semanas de treinamento resistido se utilize o percentual do peso corporal

(20% a 40% para exercicios de membros superiores; 50% a 60% para exercicios de membros

inferiores) como parametro de respeito ao principio da sobrecarga (aumento progressivo do
volume de treinamento) (Maior et al., 2008).

Com referéncia ao tempo de recuperagdo interprogramas de treinamento de forca, tém



sido adotados os seguintes padroes em relacao a intensidade do esforgo (Tabela 1.2):
Tabela 1.2 — Sobrecarga e periodo de recuperacao

Sobrecarga Periodo de recuperacado
10% a 20% do maximo 4a5h
20% a 40% do maximo 4a8h
40% a 60% do maximo 12a18h
60% a 80% do maximo 24a36h
> 80% do maximo 48a72h

A adaptagdo musculoesquelética pode ser estimada de acordo com a progressdo da
pratica dos exercicios resistidos. Essa avaliagdo pode ser feita mediante a equagao de total de
forca (TF) muscular (Equacao 1.2), calculada em cada série de cada exercicio do programa de
treinamento (Sforzo e Touey, 1996). Além disso, a equacdo de estimativa da taxa de fadiga
muscular (Equagao 1.3) tem sido utilizada para avaliar a redugdo da for¢a muscular entre a
primeira e a Ultima série de um exercicio (Sforzo e Touey, 1996):
TF = valor da carga de treino x nimero de repeti-
¢oes atingido (Eq.1.2)

Af = [(set’ — set’) / set'] = 100 (Eq. 1.3)
Onde:
set' = nimero de repeticdes da 1* séne
set’ = nimero de repetigbes da ultima séne

Ao colocarmos em pratica a funcionalidade dos tipos de contracao, observamos que a
contracdo dinamica ¢ a mais adaptada na utilizagdo diaria em todos os grupos populacionais.
Esse fato ocorre porque a tensdao produzida pelo misculo varia bastante quando a resisténcia ¢
constante, por meio de um dado movimento da articulagdo. Isso acontece para mudar a
vantagem fisiologica ¢ mecanica causada pela mudanca do comprimento do musculo e o angulo
da articulagdo, se 0 membro movimentar-se (Simao, 2004).

1.2 TIPOS DE FORCA MUSCULAR

1.2.1 FORCA MAXIMA OU FORCA PURA

Caracteriza-se pelo platé de forga muscular maxima que o individuo possa alcangar em
consequéncia de uma tensdo muscular contra uma resisténcia, podendo ou ndo existir
movimento articular (Platonov e Bulatova, 1998). O desenvolvimento da for¢a maxima ¢ um
fator concomitante da progressao do treinamento, em razao das adaptagdes relacionadas a area
de seccao transversa do misculo ¢ a melhora das coordenagdes intra e intermusculares. Assim,
a forga maxima apresenta progressao a partir do equilibrio entre a carga e a for¢a de contracao
do musculo. Ao aceitarmos a defini¢do de forca maxima, conclui-se que podemos analisa-la



por duas formas: estatica e dinamica. Dessa forma, em termos funcionais, avaliar a forca
maxima por essas duas formas comporta significados diferentes. Entre as duas formas de forca,
a que gera maior tensdo € a isométrica.

Quando a carga a vencer € pequena, o impulso de aceleragao depende essencialmente da
taxa de producao de forca, ao passo que, com cargas de maior magnitude, o impulso ¢
determinado mais pela for¢a maxima que o sujeito pode produzir contra essa resisténcia
(Schmidtbleicher, 1992). Para atingir a for¢a isométrica maxima, o sistema neuromuscular
ativara o nimero de unidades motoras que o sistema nervoso for capaz de mobilizar de forma
voluntaria, por meio dos mecanismos de recrutamento e de frequéncia de ativagao de unidades
motoras (Sale, 1988). O deficit de forca ¢ observado em algumas situacdes, o qual pode variar
entre 0% e 50% da forca isométrica maxima para os membros superiores, € entre 0% e 25%
para os membros inferiores. Esse conceito de deficit de forga constitui um importante critério
para o diagndstico da capacidade de produgdo de forca de um individuo em determinado
momento e, sobretudo, um indicador da natureza da limitacdo. Entretanto, constitui, também,
um importante fator para a prescri¢ao do treinamento de for¢a (Schmidtbleicher, 1985, 1992).
Durante um programa de treinamento que priorize a forga maxima, a sobrecarga prevalente ¢ a
tensional, ou seja, que proporciona um aumento significativo das proteinas contrateis nas
miofibrilas e no recrutamento de unidades motoras. Para o desenvolvimento desse tipo de
forca, sao necessarias intensidades superiores a 85% de 1 RM.

Em suma, a forca absoluta estd diretamente associada ao tamanho da massa muscular
recrutada, enquanto a forca isométrica reflete a capacidade da massa muscular envolvida, por
meio de um maior recrutamento de unidades motoras sem movimentacdao articular. Assim, a
forca maxima deve ser entendida como uma forma de manifestagdo da forca que influencia
todos os outros componentes e, por essa razao, estd em um nivel hierarquico superior.

1.2.2 FORCA DE POTENCIA

Durante os gestos esportivos, o principal parametro observado ndo ¢ o valor da forga, e
sim a velocidade com que a forca muscular pode ser produzida, ¢ o tempo torna-se um fator
limitante dessa valéncia. A for¢a de poténcia pode ser definida como a mais répida velocidade
imposta pelo sistema neuromuscular em determinado periodo de tempo (Schmidtbleicher,
1992). Uma definicao mais ampla ¢ preconizada por Gomes ¢ Teixeira (1998), que descrevem
forca de poténcia como a capacidade dos sistemas nervoso e muscular suportarem a resisténcia
desenvolvida pela contragdo muscular maxima. Em relagdo a essas defini¢cdes, a for¢a de
poténcia pode ser calculada pela forca x distancia/ tempo. A velocidade ideal a ser treinada
para gerar forca poténcia ¢ de 200° a 300°/segundo (Coyle et al., 1981). A relacdo forca-
velocidade descreve que quanto mais alta a velocidade da a¢do concéntrica, menor sera a
for¢ca produzida, ainda que a forga de poténcia seja produzida em velocidades intermedidrias
do movimento (aproximadamente 30% da velocidade de encurtamento maximo) (Knuttgem e
Kraemer, 1987). Com referéncia a essa afirmagcdo, ACSM (2009), em seu posicionamento
sobre os modelos de prescricio de exercicios para adultos sauddveis, assinala que
velocidades lentas intencionais ocorrem com cargas submaximas em que o préoprio individuo
controla a velocidade de tensdo, o que, consequentemente, proporciona menor tempo de tensao
e menor desenvolvimento de poténcia muscular. Por sua vez, velocidades lentas ndo



intencionais sao observadas durante a realizacdo de movimentos dindmicos com cargas
superiores a 70% de 1 RM, e constituem fatores importantes para o desenvolvimento de
poténcia muscular. Alguns fatores podem padronizar o treinamento de poténcia:

Escolha de exercicios multiarticulares ou complexos;

Periodos de descanso de moderados a longos entre as séries de exercicios (> 2 minutos);
Numero de séries de moderado a alto para os exercicios orientados de poténcia (4 — 10);
Utilizar intensidades entre 70 a 80% de 1 RM;

Trabalho de poténcia muscular de curta duragdo: 5sa 10 s;

Trabalho de poténcia muscular de média duragdo: 20 s e 60 s;

Trabalho de poténcia muscular de longa duragdo: 60 s e 120 S.

A forca de poténcia pode ser definida de duas formas: taxa inicial de produgao de forca e
taxa maxima de producdo de forca. A taxa inicial de produc¢do de for¢a ocorre quando a
resisténcia a vencer € inferior a 25% da forga madxima e o movimento a realizar pode ser
considerado de natureza balistica. Ao contrario da valéncia mencionada, a taxa maxima de
producdo de forca ¢ atuante em fase de contragdo acima de 25% da for¢ga maxima
(Schmudtbleicher, 1992) (Figura 1.2).
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FIGURA 1.2 — Aseta indica o momento final da taxa inicial de producao de forc¢a e, logo ap6s o inicio da taxa
maxima de produgao de forca.

Um dos fatores de analise da for¢a de poténcia € o ciclo de alongamento-encurtamento,
que pode ser entendido como a capacidade neuromuscular de poder realizar a maior forga
concéntrica possivel, precedida de uma acdo excéntrica. A produgdo de for¢a do ciclo
alongamento-encurtamento ¢ dependente da interacao de varios mecanismos que se completam
e potenciam. Assim, os musculos agonistas do movimento sao pré-ativados, como resultado de
um processo de preé-programacdo do sistema nervoso central (Dietz et al., 1981). A grandeza
de uma for¢a de poténcia também ¢ avaliada por meio da curva de forg¢a-tempo, que deter-
minard a aceleracdo e a forca resultante. Sendo a poténcia representada pelo célculo da area
de uma curva forca-tempo, quanto maior for a drea, maior sera a poténcia.

Em sintese, a forca de poténcia ¢ maior nos musculos ou grupos musculares que
contenham alta porcentagem de fibras do tipo II. Essa diferenca em relagdo as fibras do tipo I
ocorre pelo fato de as fibras do tipo II apresentarem o reticulo sarcoplasmatico maior € mais
desenvolvido e possuirem maior atividade ATPase. Consequentemente, a ATP ¢ degradada



mais rapidamente.

1.2.3 FORCA DE RESISTENCIA

A forga de resisténcia ¢ definida pela capacidade do sistema neuromuscular de produzir
o maior somatorio de impulsos possiveis, sob condi¢des metabolicas aerdbicas e anaerdbicas
( Gomes e Teixeira, 1998; Neumam, 1990). A for¢a de resisténcia pode ser representada pela
expressdao: massa (m) x mudanga de velocidade (V2 — V1). Considerando que as categorias de
base alatica dizem respeito ao treino das qualidades fisicas forca e velocidade, podemos
afirmar que, para o treino da resisténcia, surgem claramente quatro areas funcionais de
caracteristicas diferenciadas, que correspondem a diferentes adaptacdes funcionais: limiar
anaerdbico, poténcia aerdbica e tolerancia e poténcia laticas. A seguir (Tabela 1.3),
observaremos o comportamento do fornecimento de energia durante o tempo de esforgo.

Tabela 1.3 — Fatores condicionantes do desempenho e duraciao do esfor¢o

Capacidade aerobica > 15
Poténcia aerdbica 2’—15
Capacidade anaerobica latica 307 -3’
Poténcia anaerobica latica 37 —45”
Capacidade anaerobica alatica 10” - 30”
Poténcia anaerobica alatica 1”-5”
’= minutos; ” = segundos

Para conseguir uma estimativa precisa de forca de resisténcia, ¢ necessario o uso do
dinamémetro especifico e outros aparelhos de medi¢ao de tensdo adaptados a um sistema de
registro. Segundo Valdivielso (1998), existem dois tipos de resisténcia: a resisténcia muscular
geral (RMQ) e a resisténcia muscular local (RML). A RMG ¢ mais que um sexto ou um sétimo
da musculatura, sendo limitada pelo sistema cardiorrespiratorio; a RML consiste da
participacao de menos de um sexto ou um sétimo da massa muscular total, determinada pela
forca especial. A RML deve apresentar melhores adaptacdes para elevar as capacidades
contrateis, oxidativas e elasticas dos grupos musculares. O treinamento de resisténcia deve ser
praticado por meio de algumas recomendacgoes:

e Enfatizar a escolha de exercicios, padroes de movimentos especificos e tipos de agao
muscular necessaria;

e Utilizar intensidades entre 60% e 70% de 1 RM,;

e Periodos de descanso entre as séries para séries de muitas repeticoes (2-3 minutos) e
periodos curtos de descanso para séries de poucas repeti¢des (30-60 segundos);

e Numero moderado de séries (4).

Assim, a forca de resisténcia apresenta melhoras nas condi¢des fisioldgicas de acordo
com as adaptagdes ao treinamento. Essas adaptagdes sdao observadas no aumento da



concentracdo de mioglobina e capilares e da capacidade de consumo de oxigénio; menor
acumulo de produtos metabdlicos; melhor consumo energético e resisténcia a fadiga. Assim, a
forca de resisténcia correlaciona-se as caracteristicas individuais dos tipos de fibras
musculares (Atha, 1982).

1.3 TIPOS DE TRABALHO MUSCULAR

1.3.1 DINAMICO OU ISOTONICO

A definicdo de trabalho dindmico € caracterizada pela alteracdo no comprimento
muscular, em que a forca supera a resisténcia, gerando o movimento.

Observa-se que os componentes contrateis sdo acionados, mas os eldsticos nao
modificam seu comprimento. O treinamento de for¢a dindmico caracteriza-se pelo emprego de
pesos sob forma de halteres, polias e aparelhos que utilizam cargas empilhadas. Trés conceitos
importantes sdo usados para descrever os programas dindmicos de treinamento de forca:
repeticdo maxima (RM), repeticoes e série. A contragdo muscular dindmica, dependendo da
forca muscular e da resisténcia a ser vencida, pode ser dividida em dois subgrupos: contracao
concéntrica e contracao excéntrica.

1.3.1.1 CONTRACAO CONCENTRICA

Verifica-se que as contragdes concéntricas ocorrem a partir de uma tensdo muscular
suficiente para superar uma resisténcia, de modo que o misculo ou grupo muscular se encurte e
mova um segmento a despeito de uma dada resisténcia (for¢ca muscular > resisténcia) (Figura
1.3). Durante agdes musculares concéntricas, ¢ observada uma melhor utilizagdo de energia
potencial, bem como menores custos metabolicos em relacdo as agdes excéntricas (Cook e
McDonagh, 1996), fato este que gera maior tensdo muscular por recrutarem maior numero de
unidades motoras e maior descarga neural. Durante as agdes concéntricas, os filamentos de
actina sdo tracionados e aproximados, aumentando a sobreposi¢ao aos filamentos de miosina.
Com a progressdao do treinamento com agdes concéntricas, sdo observados aumentos
progressivos do consumo de oxigénio (de acordo com a intensidade do exercicio) e a forca
concéntrica aumenta com execugoes de baixa velocidade (maior interagao entre os filamentos
de actina e miosina).



FIGURA 1.3 — Exemplificacdo das fases concéntrica (1) e excéntrica (2) do movimento.

1.3.1.2 CONTRACAO EXCENTRICA

As contracdes excéntricas sdo caracterizadas pelo aumento do comprimento dos
sarcomeros durante a contragcdo muscular (alongamento das fi-bras) (Figura 1.3). A quantidade
de for¢a muscular proporcionada por acdes musculares excéntricas €, aproximadamente, duas
vezes superior a forca desenvolvida pelas agdes isométricas; no entanto, o nimero total de
pontes cruzadas ativas ¢ somente 10% maior (Faulkner et al., 1993). Atha conclui, em seu
estudo de revisao publicado em 1982, que o treinamento excéntrico ¢ muito eficiente para
aumentar a forca, porém ndo € superior ao concéntrico. Durante as acles excéntricas, €
observada menor atividade eletromiografica em relagcdo as acoes concéntricas (Atha, 1982),
fato que indica menor potencial de a¢do quando comparadas as agdes concéntricas; assim,
implica um elevado estresse mecanico na fibra muscular, uma vez que a tensdo por area de
seccao transversa ativa ¢ maior. O treinamento excéntrico € mais osteogénico que o
concéntrico, € a magnitude da carga ¢ o principal mecanismo pelo qual a acdo muscular
influencia na massa o0ssea (Hawkins et al., 1999). A tensao imposta ao misculo esquelético
durante as acdes excéntricas, mais do que os fatores metabolicos, ¢ o principal responsavel
pelo dano a célula muscular, levando ao surgimento de dor muscular tardia (Tesch et al., 1990).

A dor muscular se intensifica de dois a trés dias apds o treinamento excéntrico, com
danos nas linhas Z, nos sarcomeros, rompimentos € desarranjos dos miofilamentos, atividade
lisossomal acentuada e infiltracdo de células mononucleadas, especialmente macrdfagos
(Clebis e Natali, 2001). Acredita-se que o sarcolema ¢ o principal local da sensagdao de dor,
sendo o local mais recrutado da estrutura muscular e, portanto, mais suscetivel ao dano do
estresse mecanico (Tricoli, 2001). Alguns relatos mostram que, apos as ac¢des excéntricas,



constata-se a reducao da forca e o aumento do processo inflamatério durante um periodo de,
aproximadamente, dez dias (Clarkson et al., 1992). O inicio do processo da reorganizacao
muscular ocorre pela ativacao de células-satélite localizadas na membrana basal, e o processo
completo de regeneragdo demora, aproximadamente, seis meses (Pinto e Castillo, 1998).

1.3.2 ISOMETRICO

A tensdao desenvolvida pelo musculo ¢ igual a resisténcia que ele tem de vencer;
consequentemente, o angulo articular mantém-se essencialmente inalterado. Esse tipo de agdo
muscular ocorre quando se pretende exercer forca contra uma resisténcia estatica. O
treinamento de contragdes isométricas tornou-se popular no final dos anos 1950 e inicio dos
anos 1960, porque os exercicios podem ser executados em qualquer lugar e tempo, com pouco
ou nenhum equipamento. A Figura 1.4 mostra, por meio da avaliagdo realizada pelo
dinamémetro (grafico), como, entre as valéncias de for¢ca maxima (dindmica e isométrica), a
forca isométrica apresenta maior tensdo muscular e, consequentemente, maior forga.

Para atingir a for¢a isométrica maxima, o sistema neuromuscular ativa o nlmero maximo
de unidades motoras que o sistema nervoso ¢ capaz de mobilizar de forma voluntaria, por meio
dos mecanismos de recrutamento e de frequéncia de ativacdo de unidades motoras (Fleck e
Schutt, 1985). A limitagao fisiologica para alcangar o valor de for¢a mais elevado pode ser de
dupla natureza, ou seja, uma limitacdo ao nivel da quantidade de massa muscular ou uma
incapacidade nervosa para mobilizar toda a massa muscular disponivel.
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FIGURA 1.4 — Representagao esquematica do aparelho para avaliagao da for¢ca muscular dos musculos
extensores do cotovelo e curvas de forga-tempo de agdes isométricas e concéntricas realizadas contra
diferentes resisténcias. Alinha tracejada representa a por¢ao concéntrica da curva, enquanto a linha cheia
representa a por¢do isométrica da curva (adaptado de Schmidtbleicher, 1992).

Os exercicios isométricos sdo largamente usados em programas de reabilitagdo para



recuperar a for¢a e a hipertrofia muscular (Kitai e Sale, 1985), especialmente em casos em que
o membro ¢ temporariamente imobilizado. As medi¢des do aumento da area de seccao
transversa sdo feitas pela tomografia computadorizada, concluindo aumentos de 5,4% na area
de seccdo transversa e 14,5% na forca isométrica, apOs seis semanas de treinamento
1isométrico (Davies et al., 1988). Porém, quando comparados os métodos isométrico e
dindmico, concluiu-se que os dois métodos obtiveram ganhos de forca; em relagdo a hipertrofia
muscular, 0 método isotonico apresentou aumentos significativos (Clarke, 1974). A Figura 1.5
mostra o pico de forca isométrica, medida pela eletromiografia. Esse tipo de treinamento ¢
contraindicado para grupos que apresentam defici€éncia coronariana e hipertensao, porque a
contragdo estatica pode produzir a elevagdo exarcebada da pressdo arterial (aumento da
pressdo intratoraxica), mesmo com cargas reduzidas, pois reduz o retorno venoso ao coracao,
consequentemente, causando maior estresse cardiovascular (Simdo, 2004). Entretanto,
resultados positivos podem ser obtidos por meio do aumento do tempo de diastole, quando a
prescri¢ao individualizada do treinamento considera as particularidades de cada sujeito
(Simao, 2004).
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FIGURA 1.5 — Tensdo maxima isométrica medida pela eletromiografia durante os segundos de contragao.

1.3.3 ISOCINETICO

A contragdo isocinética permite o estudo da fun¢do dindmica dos musculos por meio da
avaliagdo quantitativa do arco de movimento, da for¢a e de varidveis do desempenho muscular.
Essa contracao consiste na aplicacdo de uma resisténcia variavel, denominada acomodativa, a
uma contracao muscular voluntdria maxima durante movimento angular constante. A velocidade
do movimento ¢ fixa, controlada e pré-selecionada. Durante atividades isocinéticas, ¢
solicitada do musculo ou grupo muscular uma ativagdo maxima em todos os graus angulares,
que se considera um fator importante para o aumento da massa muscular. O treinamento
isocinético apresenta um grande potencial na melhora do desempenho motor, especialmente em
atletas de diversas modalidades (salto em altura, salto em distancia e corrida de 35 metros)
(Smith e Melton, 1981). Em equipamentos isocinéticos, observa-se que a forca aplicada contra
o equipamento resulta em uma for¢a de reacdo igual, e a velocidade do movimento ¢
controlada mecanicamente pelo equipamento.

Os equipamentos isocinéticos tém a capacidade de avaliar a for¢ca muscular desenvolvida
pelos grupos musculares por meio do pico de torque (capacidade do misculo em desenvolver
forca ao longo do arco de movimento — poténcia), do trabalho total que ¢ avaliado pela area da
curva do torque e arco de movimento (quanto mais uniforme a curva, melhor a distribuigdo de



forca ao longo do arco de movimento) e da resisténcia muscular por meio do indice de fadiga
(capacidade em manter determinada atividade).

O treinamento isocinético ¢ completo se a velocidade varia entre 24° e 300°/segundo
(Simdo, 2004), dependendo da necessidade do individuo. As pesquisas indicam que o
treinamento em altas velocidades ¢é, normalmente, entre 180° e 300°/segundo, ¢ em baixa
velocidade, entre 30° e 60°/segundo. Oteghen (1975) verificou que o treinamento isocinético
em baixa velocidade (4 segundos — 1 RM) tem demonstrado aumentos significativos de forga
em relacdo ao treinamento em altas velocidades (2 segundos — 1 RM). Algumas pesquisas
reportam significativos ganhos de for¢a em todas as velocidades testadas (30° a 300°/segundo)
para grupos treinados com altas velocidades (240° a 300°/segundo) (Jenkins et al., 1984).
Sabe-se que os aumentos da forca apos um treinamento isocinético de baixa velocidade sao
altamente especificos para a velocidade angular do movimento utilizado no treinamento
(Oteghen, 1975). Entretanto, os exercicios com altas velocidades facilitam um aprimoramento
mais gene-ralizado no aumento da poténcia muscular, tanto para altas quanto para baixas
velocidades, porém o maior aprimoramento era observado com as altas velocidades angulares
utilizadas no treinamento.

1.3.4 PLIOMETRICO

Este tipo de contracdo ¢ caracterizado como uma atividade excéntrica, concéntrica e
ritmada, capaz de sobrecarregar os componentes elasticos e contrateis do musculo (Atha,
1982). O musculo ¢ solicitado e tem que se estirar antes de desenvolver uma tensao suficiente
para interromper a mobilizacdo de carga e reverter-se a direcdo do movimento. A forca
resultante do método pliométrico € regida pelo acimulo de energia elastica na acdo excéntrica
(ciclo alongamento-encurtamento). Se a energia elastica fosse acumulada durante o pré-
alongamento pela proteina contratil do musculo, ela seria perdida tdo logo as pontes cruzadas
se separassem de um lugar ativo. O ciclo de alongamento-encurtamento ¢ relativamente
independente das outras formas de manifestagdo de forca e regulado, essencialmente, pela
quantidade do padrdao de ativagao nervosa dos musculos envolvidos, pela quantidade de
energia elastica armazenada e pelos balangos entre os fatores nervosos facilitadores e
inibidores da contragao muscular (Komi, 1984).

Quando o componente elastico de determinado grupo muscular ¢ precedido por uma agao
excéntrica, a agdao concéntrica resultante gera uma for¢ca maior (Komi, 1984). O ciclo
alogamento-encurtamento resulta em uma a¢do concéntrica mais poderosa, por exemplo:
durante um salto em altura normal, o atleta flexiona os joelhos e os quadris (acdo excéntrica
dos extensores), rapidamente muda de diregdo e salta (agdo isométrica para agao concéntrica)
(Fleck e Kraemer, 1999). A energia eldstica acumulada durante contracdes pliométricas pode
ser a responsavel por 20% a 30% da forga resultante de um salto (Fleck e Kraemer, 1999).

A contraindicagdo para esse tipo de treinamento ¢ a existéncia da utilizacao de forcas de
alto impacto, que proporciona a ocorréncia de lesdes. Como prevengao contra lesdes, tem-se
sugerido que qualquer individuo executando um agachamento com, pelo menos, 1,5 a 2 vezes o
peso do corpo € capaz de ingressar no treinamento pliométrico com menor risco de lesdo
(Fleck e Kraemer, 1999). Além desse fator, as agdes pliométricas proporcionam danos
musculares semelhantes aos da contragdo excéntrica (Carpinelli e Gutin, 1991).



1.4 PRINCIPIO DA SOBRECARGA

O principio da sobrecarga refere-se ao fator de aumento da forga muscular a partir da
sobrecarga imposta ao masculo, em nivel superior aquele ao qual estd normalmente submetido.
O fator que se ajusta a esse principio € que, quanto maior a carga de esfor¢o proximo a 1 RM,
maior o numero de unidades motoras recrutadas para gerar forga, ou seja, graduacao de forca.
Assim, a medida que o individuo se adapta a certo estimulo, ele tera de aumentar esse estimulo
para que ocorram novas adaptagdes. O uso de RM determina automaticamente uma sobrecarga,
porque, a medida que a forca do musculo aumenta, a quantidade de carga necessaria para
realizar uma verdadeira RM também aumenta (Fleck e Kraemer, 1999). E importante evitar
aumentos excessivos na carga ou no volume do treinamento, sobretudo em individuos com
pouca ou nenhuma experiéncia em treinamento de forga.

Em relacdo ao tipo de sobrecargas, sdo divididas em duas: sobrecarga tensional e
sobrecarga metabolica. A sobrecarga tensional refere-se ao aumento da tensao no misculo em
atividade, que ¢ diretamente proporcional a resisténcia oposta a0 movimento € ao grau de
ativagdo dos mecanismos contrateis. Esse tipo de sobrecarga proporciona aumento da
hipertrofia musculoesquelética em razdo do aumento do contetido de proteinas contrateis nas
miofibrilas (sintese de proteina contratil) e, consequentemente, aumento do nimero e tamanho
das miofibrilas (Tesch, 1988; Vandenburgh, 1987). A sobrecarga metabdlica proporciona o
aumento da taxa de producdo de energia e contribui, também, para a melhora da hipertrofia
musculoesquelética, em virtude do estimulo para o aumento do volume e nimero das
mitocOndrias, creatina fosfato, e do acimulo de glicogénio e 4gua, que ocorre gracas ao tempo
prolongado de contragdo (Tesch, 1988; Vandenburgh, 1987).

Ao visar ganhos significativos de forca, a intensidade do exercicio deve ser superior a
60% de 1 RM para estimular o desenvolvimento de for¢a (McArdle e Katch, 1981). Ganhos
rapidos de forca podem ser atingidos com cargas entre 80% e 100% de 1 RM; em relacao a
intensidades abaixo de 30% de 1 RM, os ganhos sdo de resisténcia muscular (Stone e Kroll,
1978).

1.5 PRINCIPIO DA ESPECIFICIDADE

Este principio defende que o treinamento deve simular o mais fidedignamente o
movimento realizado no esporte, em relacdo ao padrdo do movimento anatomico, a velocidade,
ao tipo de contracdo e a for¢ca de contracdo (Sale e McDougall, 1981). Além desses fatores,
Shalmanov (1998) propde outros: o grupo muscular selecionado para a realizacao do ciclo de
flexao e extensdo, a extensao das articulacOes nas extremidades inferiores ¢ os movimentos de
deslocamento. Assim, o padrao do movimento ¢ altamente especifico e mostra sua importancia
nos aumentos de for¢a muscular. Como exemplo, durante treinamento isométrico, os ganhos de
forca no angulo articular sdo, normalmente, 50% superiores se comparados a outro tipo de
treinamento. Similarmente, com o treinamento isocin€tico, os ganhos de for¢a podem ficar
limitados a velocidades de treinamento (Simao, 2004).

A especificidade do treinamento estd relacionada a especificidade dos grupos
musculares, da bioenergética e da velocidade do movimento. Entdo, quanto maior o nivel



competitivo do individuo, maior devera ser o nivel de especializacdo do treinamento.

1.6 METODOS DE TREINAMENTO DE FORCA

Os métodos de treinamento de for¢a sdo conhecidos como métodos utilizados na pratica
didria. E necessario haver mais pesquisas sobre todos os sistemas de treinamento descritos;
mesmo assim, o conhecimento desses sistemas pode ser de grande valia para o praticante.
Fleck e Kraemer (1999) concluiram que ganhos de forca e hipertrofia muscular foram obtidos
ap6s a combinacado de varios tipos de programas e pela correta manipulagao das varidveis de
treinamento.

1.6.1 METODO DE CARGA CONSTANTE

Serd utilizada uma carga equivalente a 80% de 1 RM; o individuo realizara de 3 a 5
séries, mantendo 8 a 10 repeticdes e um intervalo fixo de recuperacao de 2 minutos entre cada
série. Consiste em um método bastante utilizado por todos os grupos de praticantes do
treinamento de forca.

Exemplo:

e Supino reto: 3 séries de 10 repetigdes, com 2 minutos fixos de recuperagao e carga de 70
kg;

e Puxada pela frente: 3 séries de 10 repeticdes, com 2 minutos fixos de recuperagdo e
carga de 65 kg.

1.6.2 METODO PIRAMIDE CRESCENTE

Mantém-se um incremento progressivo de cargas (70%, 80%, 85% e 90%); o nimero de
repeticoes decrescera da primeira a ultima série (12, 10, 8, 6). O intervalo de recuperagado ¢
de 2 minutos fixos. Se houver inicio de falha concéntrica, ¢ comum recorrer a ajuda do
companheiro para auxiliar suavemente na realizacdo das ultimas repeticoes (Tabelas 1.4 e
1.7).

Tabela 1.4 — Exemplo de um programa de treinamento com o método piramide crescente

Repetigies 12 10 8 G
Cargas 50 kg 55 kg 60k | 65ke
Eecuperagio 2 min 2 min 2ogun | 2 min

1.6.3 METODO PIRAMIDE DECRESCENTE

Nesse método, executa-se a série mais pesada, diminuindo a carga para cada série



subsequente, ou seja, incrementos de carga regressivos (90%, 85%, 80%, 70%) e nimero de
repeticdes progressivo da primeira a ultima série (6, 8, 10, 12). O intervalo fixo de
recuperagdo ¢ de 2 minutos (Tabela 1.5).

Tabela 1.5 — Exemplo de um programa de treinamento com o método piramide decrescente

Repetigdes [+ B 10 12
Cargas 65 kg 60 kg 55 kg 50 kg
Recuperagio 2 min 2 min 2 min 2 min

1.6.4 METODO DE EXAUSTAO

O treinamento nesse método prioriza a for¢a de resisténcia, ou seja, durante a execucao
do método, o individuo realiza a série com a técnica adequada até a falha concéntrica
momentanea. Sao utilizados de 60% a 70% de 1 RM, com intervalo de recuperacao fixo de 2
minutos. E importante ressaltar que ndo existe um niimero de repeti¢des predeterminado, e sim
o maximo possivel de repeticdes a serem executadas.

1.6.5 METODO AGONISTA E ANTAGONISTA

Esse método auxilia no aumento da for¢a muscular e da hipertrofia. Consiste no
desenvolvimento dos misculos agonistas € antagonistas durante a mesma série de exercicios.
Por exemplo, durante um programa de treinamento ¢ realizada uma série para o biceps
imediatamente seguida por outra série para triceps, ou extensdo de joelho imediatamente
seguida por flexdo de joelho (Tabela 1.6). E importante mencionar que o tempo de recuperacio
ocorre ao final das repetigdes do segundo exercicio.

1.6.6 METODO ALTERNADO POR SEGMENTO

O método alternado por segmento envolve a execu¢do para um grupo muscular dos
membros superiores e, ao fim da série de exercicios, o exercicio subsequente sera para um
grupo muscular dos membros inferiores. Como exemplo, as flexdes de cotovelo e, apds o
término das séries, a execugao das extensoes de joelho. Esse método €, normalmente, utilizado
para iniciantes (Tabela 1.6).

Tabela 1.6 — Exemplo de um programa de treinamento usando o método alternado por segmento



Exercicios Sene Repetigio Recuperagio
Fuecidapels 3 10 2 min
frente
Leg prress 3 10 2 min
Voados 3 10 2 min
Flefle 3 10 2 min
joelho
Abducio d
PR 3 10 2 min
ombro
Flexio plantar 3 10 2 min

1.6.7 METODO TRI-SET

A consisténcia desse método ¢ a treinabilidade sequencial de trés exercicios para o
mesmo grupo muscular. Os exercicios treinam 0 mesmo grupo muscular com pouco ou nenhum
descanso, mantendo um intervalo fixo entre as sé€ries de 2 a 3 minutos. Como exemplo, para o
grupamento muscular do peitoral: supino reto, supino 30° e voador peitoral. Esse método

ocasiona o desenvolvimento da forca muscular, mas prioriza a resisténcia muscular (Tabela
1.7).

1.6.8 METODO CONCENTRICO MAXIMO

A principal valéncia trabalhada nesse método ¢ o aumento da for¢ca maxima, e deve ser
utilizado por pessoas extremamente adaptadas ao treinamento de for¢a. Esse método consiste
na realizacao de, aproximadamente, 5 séries, cada uma com execug¢ao de 1 RM. O intervalo de
recuperacao limita-se a 2 minutos fixos (Figura 1.6 e Tabela 1.7).

1.6.9 METODO CONCENTRICO E EXCENTRICO MAXIMO

E um método bastante eficiente no aumento da forca e da hipertrofia muscular. Assim, na
fase excéntrica do movimento, a resisténcia deve ser desacelerada, para que, durante a fase
concéntrica, seja acelerada de novo. No momento da execugdo, ¢ bom frisar que na passagem
da fase excéntrica para a concéntrica ndo deve ocorrer nenhuma parada. As cargas devem ser
utilizadas entre 80% e 90% de 1 RM e o numero de séries e repeticoes deve variar de 3 a 5

séries ¢ 6 a 8 repeti¢des. E aconselhavel um intervalo de recuperagido de 3 minutos (Figura
1.6).
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FIGURA 1.6 — Os métodos concéntrico maximo e concéntrico € excéntrico maximo comprovam o aumento da
forga isométrica apds 8 semanas de treinamento. A curva Arepresenta o estado da forca antes do treinamento e
a curva B, a progressao da forca apds o treinamento (Schmidtbleicher, 1992).

1.6.10 METODO ROUBADA

Como o proprio nome indica, esse método consiste em burlar o padrao especifico do
movimento. Como exemplo, durante a execugdo de flexdo do cotovelo, em vez de o individuo
manter a parte superior do corpo ereta, ele usa um ligeiro movimento (balango) do corpo para
iniciar o movimento. Esse movimento do corpo permite que o individuo levante 5 a 7 kg a mais
do que realizando o padrdo especifico do movimento. A principal contraindicacdo desse
método € evitar cargas excessivas, pois apresentam maiores riscos de lesoes (Tabela 1.7).

Tabela 1.7 — A porcentagem de for¢a isométrica expressa € estabelecida apds o programa de

treinamento, com os métodos supracitados
Fonte: Leighton et al. (1967).
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1.6.11 METODO PIQUE DE CONTRACAO

Durante a execucao desse método, mantém-se contracoes isométricas na fase concéntrica
do movimento, que auxiliam no aumento da area de seccdo transversa e da for¢a muscular.
Esse método define-se em contracdes isométricas de 2 a 3 segundos em cada repeticdo das
séries de exercicios. Sao mantidos uma base de 3 a 4 séries para cada exercicio e um intervalo

fixo de recuperagao de 2 minutos.



1.6.12 METODO GRUPAMENTO ISOLADO

Esse método consiste em treinar um grupo muscular diariamente. Assim, mais séries €
exercicios para um grupamento muscular sdo executados. Um exemplo desse método ¢ a
execucdo de exercicios de peitoral na segunda-feira, de dorsal na terca-feira, ¢ assim
sucessivamente.

1.6.13 METODO DE CIRCUITO

O método de circuito consiste em uma série de exercicios para diversos grupos
musculares com um minimo ou nenhum descanso. Sao executadas de 10 a 15 repeti¢des, com
uma carga estabelecida em aproximadamente 40% a 50% de 1 RM e um ntimero de séries de 3
a 4 séries. Como exemplo, temos exercicios para: peitoral, dorsal, ombro, bracos, quadriceps,
posterior de coxa e gastrocnémio; sequenciais, com intervalo de recuperacao apos a passagem
em todos os exercicios. Um dos beneficios desse método ¢ a melhora do condicionamento
cardiovascular (Tabela 1.8).

Tabela 1.8 —  Exemplo do  programa de  treinamento em  circuito
Exercicios 1" Série 2" Série 3" Série
Supino reto 10 rep. 10 rep. 10 rep.

Extensio de coxa 10 rep. 10 rep. 10 rep.
Puzxada pela freate 10 zep. 10 rep. 10 rep.
Flexio de joelho 10 zep. 10 rep. 10 rep.
Ahbduacio de cmbro 10 rep. 10 rep. 10 rep.
Flezdo plantar 10 rep. 10 rep. 10 rep.
Flezsfio de cotovelo 10 zep. 10 rep. 10 rep.
Abdémen 10 zep. 10 cep. 10 zep.
Extensio de cotovelo 10 rep. 10 tep. 10 rep.
Fecuperacio 2—3min 2—3 min 2—3 min

1.6.14 METODO SET-DESCENDENTE

As valéncias priorizadas nesse método sdo a forca muscular e, principalmente, a
resisténcia muscular. O método caracteriza-se pela execucdo de um numero de repeti¢des
determinado, e, sem nenhum intervalo de recuperacao, ocorre a reducdo em 10% da carga e o
aumento em mais 2 repeticdes além do niimero determinado. Por exemplo, o individuo executa
10 repeti¢des e, em seguida, reduz a carga e executa mais 12 repeti¢cdes. Recomendam-se 3 a 4
séries e 2 a 3 minutos de intervalo de recuperacao.



1.6.15 METODO PRE-EXAUSTAO

A prioridade desse método € a maior tensao inicial em exercicios uniarticulares, ou seja,
que recrutam o grupo muscular primario. Assim, durante o programa de treinamento para
peitoral, o exercicio a ser executado no inicio da série ¢ o voador; em seguida, o supino reto, €
assim sucessivamente. Utilizam-se 3 a 4 séries e um intervalo de recuperacao de 1,5 a 2
minutos (Tabelas 1.9 e 1.10).

Tabela 1.9 — Exemplo do programa de treinamento em pré-exaustdo para o grupamento do

Exercicios Série BRepetigio Recuperacio
Voador
i 3 10 1—2min
peitoal
Supino reto 3 10 1-2mun
Cruocifixo
) P 3 10 1—2min
peltoral inclinado

Tabela 1.10 — Exemplo do programa de treinamento em pré-exaustdo para o grupamento dorsal

Exercicios Seérie Repetigio Recuperagio
Pullover no 3 10 5 =3 gty
sparelho
Hizeris peln 3 10 1—2 min
frente
Bemada no . = ay
apaieThed 3 10 1 -2 nun

1.6.16 METODO DE REPETICAO FORCADA

Consiste no maior recrutamento de unidades motoras para gerar forca. Esse método
provéem do auxilio de instrutores, pois a partir de uma série de exercicios proxima a exaustao €
necessaria ajuda para completar mais 3 ou 4 repeticdes. A execucdo deve ser feita com
cuidado, porque facilmente causa danos na estrutura contratil muscular. Realizam-se de 3 a 4
séries, que utilizem 80% a 85% de 1 RM.

1.6.17 METODO PROGRESSAO DE CARGA

A utilizagdo da progressao de cargas durante o treinamento de forca, que contenha
repetigdes estaveis, consiste no maior recrutamento de unidades motoras para gerar forga. Esse
método provém de um aumento progressivo da carga de execugdo em cada série fixa de
exercicios. Assim, durante um programa de treinamento, existem 4 séries de 8 repetigdes para
a musculatura dorsal; a partir de cada série, serdo utilizados incrementos para a proxima série
(Tabela 1.11).



Tabela 1.11 — Exemplo do programa de treinamento de progressdo de cargas para o

Leg press
Série 13 x 3= 4=
BRepetigio & 8 8 &
Carga 50 kg 55 kg 60 kg 65 kg
’ Recuperagio 2 min 2 min 3 oun 3 mun
grupamento do quadriceps

1.6.18 METODO DE PESOS MULTIPLOS

Esse método requer um ou dois auxiliares durante a sessdo de treinamento. Caracteriza-
se pela melhora na forca e na hipertrofia muscular. A realizagdo desse método ocorre a partir
da execucao de 4 a 5 repetigdes e, a seguir, sdo removidos de 8 a 10 kg da carga, e o atleta
executa mais 4 ou 5 repeticoes. Normalmente, o nimero de séries limita-se a 4 ou 5, com
intervalo de recuperagdo de, aproximadamente, 3 minutos.

1.6.19 METODO PAUSADO

Nesse método, o uso de cargas proximas a maximas (95% de 1 RM) auxilia no grande
recrutamento de unidades motoras para gerar mais for¢a. Por exemplo: o individuo executa 1
repeticdo com 95% de 1 RM; ao final da fase excéntrica do movimento, ele descansa de 10 a
15 segundos e executa mais 1 repeticdo. Essas execucdes repetem-se 4 ou 5 vezes. E
preconizada somente uma série de cada exercicio, mas podem ser realizados de 2 a 3
exercicios por grupamentos musculares.

1.6.20 METODO PARCELADO POR GRUPAMENTO

Esse método prioriza a hipertrofia muscular e realiza o treinamento dos grupos
musculares em dias parcelados. A consisténcia do método € o envolvimento de um treinamento
que contenha peitoral, ombro e triceps as segundas, quartas e sextas; e dorsal, biceps e
membros inferiores as tercas, quintas € sdbados. O numero de séries limita-se a 4 ou 5, com
um intervalo fixo de recuperacao de 2 minutos.

1.7 PERIODIZACAO

A periodizagdo define-se como uma variacdo planejada das variaveis agudas de um
programa de treinamento. Ela também ¢ uma boa forma de efetivar os beneficios do
treinamento de for¢a e evitar o excesso de treinamento. Entretanto, o uso do conceito de
periodizacao nao ¢ limitado aos atletas, mas se mostra, também, eficaz no trato da aptidao
fisica para individuos nao atletas. Além do treinamento esportivo, a periodizagdo mostra ser
eficaz em relacdo a reabilitacdo (ACSM, 1998, 2002). A periodizagdo ¢ uma estratégia viavel



para promover um treinamento de longo alcance seguro e proporcionar melhoras do
desempenho, em que se manipulam variagoes da for¢a e o condicionamento de variaveis como
especificidade, intensidade e volume (Baker et al., 1994).

Alguns estudos demonstram a eficacia da periodizagdo em comparacdo a treinamentos
nao periodizados. Esses estudos concluiram a melhora em 29% na for¢a maxima (1 RM) dos
individuos que utilizaram modelos de periodizagao em seus treinamentos quando comparados a
individuos que realizaram treinamento nao periodizado (17%) (Baker et al., 1994; Stowers et
al., 1983).

Durante um programa de treinamento de forg¢a, sdo utilizados dois tipos de periodizagao:
os modelos linear e ndo linear, mas, em ambos, perpetua-se o periodo de adaptacao proposto
por Hans Selye, em 1936, que propde a adaptacao do corpo em trés fases (Fleck e Kraemer,
1999):

e 1*— Fase de choque: ocorre novo estimulo, desenvolve-se dor ¢ o desempenho diminui;

e 2*— Adaptacdo: o corpo adapta-se ao estimulo e o desempenho aumenta;

e 3*— Fadiga: o corpo adaptou-se ao estimulo e o desempenho ndo muda. Em contrapartida,
as modificacOes na estrutura do treinamento permitem novos processos invariaveis de
adaptagdo.

1.7.1 MODELO LINEAR

Esse modelo de periodizacgdo ¢ caracterizado pelo volume elevado durante o treinamento
inicial e pela baixa intensidade. Entretanto, com a progressdo do treinamento, o volume
diminui € ocorrem aumentos na intensidade, com o propdsito de aumentar a forca e a poténcia
(Fleck, 1999). Cada uma dessas etapas apresenta caracteristicas fisiologicas diferentes. Por
exemplo, a hipertrofia muscular ¢ estimulada durante a fase de volume de treinamento elevado
(inicio do treinamento), visto que a for¢ca maxima apresenta maior destaque na fase de alta
intensidade (Fleck, 1999).

Tabela 1.12 — Modelo de treinamento baseado na periodizagdo linear
Mecociclor | Séres RE?EEE_ REC‘{PEH_ RE?F_'mta
coes cao ficica
2 -3 | 8—10BM 2 min Porea
2 4-5 | 3-5RM | 3—4mn I:_;:J_
1= 3-4 | 12-15RM 1 min Hopetioatis
MInscular

Fonte: Hoffman (2002).

Definimos as fases do modelo de periodizacao linear da seguinte maneira: a primeira
fase acarreta o aumento da massa magra, com uma diminui¢do correspondente do percentual de
gordura e, consequentemente, com melhor desempenho; na segunda fase, ocorrem mudangas
distintas, com visiveis melhoras da capacidade anaerdbica para controlar as demandas do
treinamento (Stone et al., 1981). O modelo linear separa-se por microciclos com duracao de 1
a 4 semanas; mesociclos, de 3 a 4 meses; e macrociclos, de 9 a 12 meses.



1.7.2 MODELO NAO LINEAR

Caracteriza-se pelo padrdo de treinamento de apenas uma caracteristica fisica estimulada
por dia (por exemplo: 1° — forga, 2° — poténcia e 3° — resisténcia muscular). Por exemplo, um
individuo treina segunda-feira com cargas moderadas (8 a 10 RM), na quarta-feira com cargas
pesadas (3 a 5 RM) e na sexta-feira com cargas leves (12 a 15 RM) (Tabela 1.13). Portanto,
ndo somente a intensidade varia com o padrdo de treinamento diario, mas também o volume de
treinamento. Segundo Rhea et al. (2002), o modelo de periodizagdo ndo linear apresenta
melhores ganhos de for¢a e poténcia em relacdo ao modelo linear. A conclusao desse estudo
demonstrou 14,37% e 25,61% de ganhos de for¢a para supino reto e leg press,
respectivamente, com a utilizacdo do modelo linear. Superando esses valores, o modelo ndo
linear atingiu 28,78% e 55,78% de ganhos de forca para os mesmos exercicios. Em relagdo ao
periodo da mudanca de estimulos do programa de treinamento, ¢ aconselhavel que sejam
mudados entre uma e trés semanas, de acordo com o plano de treinamento anual (Hoffman,
2002; Fleck e Kraemer, 1999).

Repeti- Recupera- Recpoeta

Mecociclor | Séres o h G
goes cao fizica

2= -3 | 8—10BM 2 min Forea

Forga,

Pomencia
R

12 3-4 | 12-15RM 1 min Hopetimts

Tabela 1.13 — Exemplo de periodizagdo nio linear sceallar
Fonte: Fleck e Kraemer (1999).

1.8 CONSIDERACOES FINAIS

O treinamento de forca, quando apresenta perspectivas metodologicas e fisioldgicas
praticadas de forma correta, torna-se um grande parceiro na melhora do estilo de vida e no
aumento do desempenho de atletas e ndo atletas. Assim, deixa clara a sua contribui¢do para
todos os grupos populacionais.

g 4-3 J—-3RM J— 4 mm




CAPITULO?2

Adaptacoes Neurais e Treinamento de
Forca

Muitos sdao os trabalhos que evidenciam a importancia da for¢a muscular. O treinamento
de forca tem demonstrado ser efetivo na melhora de varias capacidades funcionais, bem como
no aumento da massa muscular (ACSM, 1998, 2002; Pollock et al., 2000; Fletcher et al.,
2001). Assim, o ACSM (2002) preconiza que o treinamento de forca desenvolve respostas
benéficas para estética, saude e reabilitagdo. Durante o treinamento de forga, para que ocorra
resposta aos estimulos, os musculos respondem por meio da acao neural. A adaptacao neural
torna-se predominante durante as fases iniciais do treinamento de forca. Nas fases
intermediarias e avangadas, passam a ser prioridade as adaptagdes musculares, ou seja, fatores
hipertroficos (Moritani € De Vries, 1979), reduzindo a agdo neural em relagdo ao inicio do
treinamento.

Os estimulos preliminares para aumentar a forca maxima podem ser exercidos por meio
do treinamento de for¢a em que o desenvolvimento repetido da forca pelos musculos
esqueléticos em niveis acima daqueles encontrados nas atividades didrias recrutam mais
unidades motoras e, consequentemente, maior tensdo muscular (Hellebrant e Houtz, 1956). O
aumento na forga ¢ proporcional a quantidade de sobrecarga, tal como medido pela forga
relativa desenvolvida e pelo nimero das agdes musculares executadas durante o treinamento
de forca (Hellebrant e Houtz, 1956). Aumentos da for¢ca muscular apds o treinamento intenso
de for¢a ocorrem em razao da ativacao neural aumentada do misculo (Hakkinen et al., 1985;
Jones e Rutherford, 1987; Sale, 1988). A luz dessas consideracdes, serdo discutidas, de forma
concomitante, as contribuicdes dos fatores neurais durante o inicio do treinamento de forga.
Destacam-se, como objetivo deste capitulo, as adaptagdes neurais pertinentes para os ganhos
de forca iniciais, além de seus mecanismos inibitorios.

2.1 CORTEX MOTOR, ADAPTACAO NEURAL E
EXERCICIOS RESISTIDOS

O coértex motor (CM) ¢ responsavel pelo controle e pela coordenacdo da motricidade
voluntaria isolada. Mais especificamente, o0 CM organiza o comando do movimento e envia
esse comando para um nivel do centro inferior, em uma sequéncia relativamente bem definida:

CM, tadlamo, ganglios da base, cerebelo, tronco cerebral, medula espinhal ¢ musculo (Schmidt
e Wrisberg, 2000).



Durante o processo de adaptagdo neural aos exercicios resistidos, a informagado
relacionada aos resultados da contracdo inicial ascende ao cerebelo (organiza as sequéncias
de musculos a serem contraidos para conseguir executar um movimento fino e coordenado),
que proporciona uma comparacao significativa entre o movimento realizado e o idealizado,
que nunca sao iguais (Figura 2.1) (Bloedel et al., 1996). Essa diferenca se deve as variaveis
ambientais, como a forca de resisténcia, forcas de atrito efc. Essas variaveis afetam o
desempenho do gesto motor. Dessa forma, a discrepancia entre o movimento que foi
programado pelo CM e o movimento que foi realizado pelo musculo € reenviada pelo cerebelo
at¢ o CM (Figura 2.1). O CM envia as microcorre¢des a medida que o movimento transcorre.
Assim, s3o combinadas com informagao ascendente, proveniente dos membros e dos musculos,
e com informacdo descendente, proveniente do CM. Em relagdo a resposta muscular, o CM
realiza a organizagdo de maneira a aperfeicoar a selecdo dos sinergistas entre os misculos, e
nao a selecao de um musculo (Allen et al., 1997).

frea de ativacso do CM
apds infermadds do cerebels

Carebels

FIGURA 2.1 — Atividade dos circuitos nervosos (cortex motor e cerebelo) durante a processo de adaptagao
neural.

Durante o periodo coordenativo da execu¢do dos exercicios resistidos, o CM ¢
responsavel pela representacdo interna para uma melhor efi cicia sinaptica de neurdnios em
areas corticais e subcorticais. A elaboragdo de um modelo interno, a partir da aprendizagem
motora, sustenta-se na conectividade e organizacao de uma nova rede neural (Gandolfo et al.,
2000; Gottlieb, 1994). Ao nivel dos nicleos da base, temos o controle do tonus muscular ¢ a
regulacdo de alguns movimentos voluntirios de forma precisa, € ao CM cabe a funcdo de
controle sobre todas as outras estruturas antes mencionadas, as quais, por mecanismos de
feedback, também regulam a atividade cortical (Popper e Eccles, 1977). O ajuste dessa nova
arquitetura neural produz um sistema de referéncia no qual o comportamento motor torna-se
mais efi ciente com o aumento da experiéncia.



Dessa forma, ¢ importante ressaltar a infl uéncia do CM na aprendizagem motora e,
consequentemente, nos movimentos de precisdo. Assim, segundo Luft ¢ Andrade (2006), a
aprendizagem motora estuda a mudanga no comportamento motor decorrente da aquisi¢do de
uma nova habilidade motora, que apresenta trés caracteristicas: a forma como o movimento ¢
organizado, a importancia relativa dos elementos motores e cognitivos € o nivel de
previsibilidade ambiental envolvendo performance e habilidade. A aprendizagem motora
resulta em mudanga, especialmente no comportamento motor, por meio de uma prévia
adaptacao neural ao movimento dos exercicios resistidos. Assim, normalmente ¢ avaliada
mediante a observacdo do desempenho em repetidas tarefas motoras no periodo de retencao.
Porém, todo o aprendizado motor resulta em mudancas na atividade neural em diferentes
regioes do cérebro, sobretudo nas areas anteriores relativas a programagdao do movimento
(Fattaposta et al., 1996).

2.2 GANHOS INICIAIS DE FORCA

Os exercicios resistidos conduzem a adaptagdes neurais e estruturais no sistema
neuromuscular (Hakkinen, 1994; Enoka, 1997; Fleck et al., 1996; McComas, 1994). A forca ¢
caracterizada pela habilidade do sistema nervoso de ativar os musculos envolvidos em
movimentos especifi cos. O controle neural desses misculos durante exercicios de treinamento
de forca pode ser muito intrinseco. Em consequéncia, os ganhos de forga originam-se dentro do
sistema nervoso em razao da ocorréncia das adaptagdes neurais (Moritani, 1992; Enoka, 1997,
McComas, 1994; Carroll et al., 2001). A adaptacdo neural aos exercicios resistidos ¢
modulada pelas unidades motoras e pela taxa de disparo neural, e ambas as situacdes sdo
moduladas pelo sistema nervoso central. As mudangas nervosas durante os estagios iniciais
sdo atribuidas a mudangas de fendtipos no tecido muscular (Griffin e Cafarelli, 2003). E
importante destacar a necessidade da prescricao de exercicios multiarticulares (grandes grupos
musculares) durante essa fase do programa de exercicios resistidos, por induzirem
significativa adaptacdo neural em exercicios monoarticulares (pequenos grupos musculares)
(Fimland et al., 2009).

A adaptacdo neural ¢ um conceito que, frequentemente, pode ser mal entendido e
negligenciado ao se projetarem programas de treinamento. Quando um individuo se engaja em
um programa de exercicios resistidos, a adaptacao preliminar que ele experimentard sera a
neurologica; consequentemente, ele apresenta um disparo neural aumentado para corre¢ao do
movimento pelo CM (Griffin e Cafarelli, 2003; Moritani, 1992; Carroll et al., 2001). Contudo,
de acordo com a adaptagdo ao movimento, ocorre uma maior sincronizacao da atividade das
unidades motoras e menor for¢ca de disparo nervoso, que apresenta melhor eficiéncia no
recrutamento motor (Figura 2.2).
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FIGURA 2.2 — Comportamento das unidades motoras de acordo com as fases da adaptacao neural. UMs =
unidades motoras (adaptado de Griffin e Cafarelli, 2003).

Em nosso laboratorio, foi realizada uma pesquisa composta de 16 individuos do sexo
masculino e sedentarios. Os individuos foram separados aleatoriamente em dois grupos: grupo
experimental (n = 08) e controle (n = 08). O grupo experimental foi submetido a incrementos
de carga progressivos a cada duas semanas at¢ o final da sexta semana. Entretanto, os
individuos do grupo controle iniciaram o protocolo de treinamento com cargas elevadas (ndo
respeitando a progressao das cargas). Todos os individuos, de ambos os grupos, foram
submetidos a testes de 1 RM ao final da segunda semana, repetidos na quarta e sexta semanas.
Os resultados revelaram aumento significativo das cargas para o teste de 1 RM no grupo
experimental (Figura 2.3).
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FIGURA 2.3 — Valores expressos em média e desvio padrdo para o exercicio leg press 45° (parte superior do
gréafico), puxada pela frente (parte média do grafico), supino horizontal (parte inferior do grafico) em relagao a
andlise intergrupos. Dados nao publicados. * p<0,05 — diferenca em relagao ao grupo controle Enoka (1988)
discute que os ganhos da for¢a podem ser conseguidos sem mudangas estruturais no tamanho do mtisculo, mas
nao sem a ocorréncia das adaptagdes neurais. O aumento inicial na for¢ga muscular ocorre mais rapidamente do
que a hipertrofia muscular, relacionando-se ao aprendizado motor (Moritani, 1992; Carroll et al., 2001).
Seguindo essas conclusdes, 0 ACSM (2001) apresentou investigagdes precedentes em relagdo as adaptagdes
neurais e as contribui¢des hipertréficas aos ganhos da forga de musculo. Alguns de seus membros estudaram
grupos destreinados que executaram oito semanas de treinamento de for¢a progressivo. No fim do
treinamento, ambos os grupos exibiram aumentos de for¢a maxima. Contudo, o mais importante foram as
medidas EMG (eletromiografia) indicadoras de que as mudancas na atividade contratil dos musculos sao
fundamentais para aumentos da forga, apresentando total relacdo com as adaptacdes neurais.

A hipertrofia muscular apresenta aumento significativo de forma gradual apds a
ocorréncia das adaptagdes neurais. Alguns estudos tém concluido haver um aumento
significativo da area de seccao transversa entre 12 e 14 semanas apos o inicio do programa de



exercicios resistidos (aumento de 14% em 12 semanas com treinamento de flexdo de cotovelo
e aumento de 12% em 9 semanas com treinamento de quadriceps) (Roman et al., 1993; Tracy et
al., 1999). Moritani ¢ De Vries (1979) testaram exercicios de flexdo de cotovelo e notaram
mudancas significativas em relagdo ao braco treinado tanto na area de sec¢do transversa
quanto ao nivel de atividade neural, tornando-se fatores importantes para o ganho da forca. A
conclusdo do estudo observou que os fatores neurais contribuiram para a maior parte dos
ganhos de for¢a na fase inicial do treinamento, visto que, os fatores hipertroficos eram os
principais contribuintes. Em relacdo comparativa ao treinamento unilateral, Carolan e Cafarelli
(1992) estudaram vinte estudantes universitarios masculinos sedentarios, que realizaram
extensOoes de joelhos unilaterais trés vezes por semana durante oito semanas. ApoOs as o0ito
semanas, foram detectados aumentos de 32,8% em relacdo a for¢a muscular na perna treinada.
Essas informagdes fornecem um parametro significativo de que, no inicio do treinamento de
forca, ocorre o desenvolvimento da coordenagdo intra e intermuscular; consequentemente, o
desenvolvimento da sincronizagdo (quando todas as fibras musculares sdo recrutadas ao
mesmo tempo), do nivel de estimulagdo neural e do recrutamento de unidades motoras. Apos a
ocorréncia dessas adaptagcdes de niveis neurais, da-se inicio aos fatores hipertroficos. Assim,
torna-se prescindivel a ocorréncia das adaptagdes neurais e, dessa forma, ganhos de forga.

De acordo com o posicionamento do ACSM (2002), fundamentado por uma série de
revisoes de estudos cientificos, os ganhos de for¢a sdo mais relevantes durante as fases iniciais
do que nas fases intermediarias e avancadas do treinamento de for¢a (Figura 2.4), em razio da
ocorréncia das adaptagdes neurais. Contudo, esses ganhos de for¢a durante o periodo inicial
do programa de exercicios resistidos estd, também, relacionado ao aumento de Ca2+
intracelular pelo reticulo sarcoplasmatico.
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FIGURA 2.4 — Atabela apresenta os ganhos de forca de acordo com a progressao do treinamento (adaptado do
ACSM, 2002).

A partir dos resultados da Figura 2.4, algumas pesquisas concluem que os ganhos de
forca ocorrem dentro de um prazo de 4 a 8 semanas de treinamento de for¢a (Enoka, 1988;
O’Bryant et al., 1988; Hickson et al., 1994) e demonstram repetida ocorréncia de aumentos na
forca, resultantes das adaptacdes neurais significativas, ndo apresentando resultados do
tamanho aumentado do muasculo (hipertrofia) durante o treinamento de forca (Figura 2.5). De
acordo com essa afirmacao, Gordon ef al. (1996) estudaram 54 mulheres entre 18 ¢ 35 anos,
apresentando, aproximadamente, as mesmas caracteristicas fisicas. As mulheres foram
submetidas a treinamento de for¢a (extensdo de joelho) durante um periodo de 10 semanas ¢ a
ressonancia magnética antes e apos o treinamento, que concluiu aumento da area de seccdo



transversa no pos-treinamento em relagdo ao pré-treinamento. O provavel aumento da
hipertrofia neste estudo seria resultante da estabiliza¢ao da adaptagao neural ocorrida no inicio
do treinamento, dando continuidade aos fatores hipertroficos, mantendo o que foi comprovado
na literatura. Cole e Yue (1992) compararam a producdo voluntaria de forca maxima, depois
de um programa de treinamento de contragdes dindmicas em relagdo a um programa de
treinamento que ndo envolvesse contragdes repetitivas do muasculo (treinamento mental). O
estudo foi dividido em dois grupos: o primeiro envolveu abdugdes de punho, realizadas quatro
vezes por semana, € o segundo pretendeu produzir essas mesmas contragdes por meio do
treinamento mental. Os resultados dos testes geraram surpresas entre os pesquisadores, pois a
forca média da abdugdo do punho esquerdo aumentou 22% para o grupo que realizou o
treinamento mental e 30% para o grupo que realizou as contragdes. Com isso, concluiram que
os aumentos da for¢a podem ser conseguidos sem ativacao repetida do masculo.

Os ganhos da forca parecem resultar dos efeitos da pratica do motor central e adicionam
as evidéncias existentes para a origem neural dos aumentos de for¢a que ocorrem antes da
hipertrofia muscular. Destaca-se, também, a importancia de exercitar-se por meio da amplitude
muscular, pois esse tipo de exercicio apresenta um efeito predominante de maior ativagdo
neural, beneficiando, assim, a velocidade angular (Babault et al., 2003). Dessa forma, conclui-
se que existe uma ligacdo entre a adaptacao neural e a hipertrofia em relacao a forca muscular
(Sale, 1992).
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FIGURA 2.5 — Diagrama esquematico do periodo de transagao entre os fatores neurais e hipertréficos (adaptado
de Enoka, 1988).

2.3 COORDENACAO INTERMUSCULAR

A coordenagao intermuscular ocorre quase simultaneamente a coordenacao intramuscular,
diferenciando-se desta pelo fato de ocorrerem ajustes entre as musculaturas envolvidas em um
ato motor. O aprimoramento das capacidades coordenativas dos sistemas musculares acontece
pelo direcionamento aumentado da inervacdo nas musculaturas. O aumento da inervagao
intermuscular pode ser explicado pela melhora da coordenacdo dos grupos musculares
participantes de determinado movimento. Tanto agonistas quanto antagonistas desempenham um



importante papel (Weineck, 1999). Dessa forma, a maior atividade do potencial de evolugao
motor em individuos destreinados durante o processo de adaptacdo neural ocorre durante as
duas semanas iniciais de treinamento (Figura 2.6).
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FIGURA 2.6 — Demonstra o comportamento do potencial de evolugdo motor a partir da reducao da coativagao
dos antagonistas e atividade dos sinergistas e estabilizadores (adaptado de Griffin e Cafarelli, 2003).

A coordenagdo intermuscular, no entanto, representa a cooperacao de diversos musculos
em relagdo a uma sequéncia que se tem em vista (Hollmann e Hettinger, 1983). Assim, a
coordenagdo intermuscular vem evidenciar a sua importadncia no esporte quando ha forca
necessaria para um determinado movimento e a técnica com que este € executado, ocorrendo a
jungdo entre a eficiéncia e a coordenacao motora.

A aplicacdo quanto ao desenvolvimento da for¢a que apresenta as solicitacdes das
unidades motoras determina que a coordenagdao intermuscular aparece, também, como
ferramenta de incremento da for¢a. Ocorre o recrutamento das musculaturas necessarias € seus
sinergistas a0 maximo, promovendo a inibicdo das musculaturas antagonistas e, finalmente,
mantendo a integridade das articulagdes por meio das musculaturas estabilizadoras. De acordo
com essa afirmagdo, Weineck (1999) defende que um reduzido controle intermuscular, seja
quanto aos sinergistas ou aos antagonistas, leva a uma diminui¢ao do desenvolvimento de forga
dindmica maxima possivel.

Pellegrini (2000) assinala que, nessa fase da adaptacdo neural, ocorre a eliminagao dos
movimentos desnecessarios, e, com isso, descobre como economizar energia € tempo. A
realizagdo dos movimentos apresenta progressivamente fluéncia e harmonia. A concentracdo
acarreta estimulos relevantes e busca atender a detalhes anteriormente ndo percebidos. O
comando visual da agdo ¢ sobreposto pelo controle cinestésico; assim, o padrao motor tende a
se estabilizar. Dessa forma, a coordenacdo intermuscular apresenta-se mais como um evento
ocorrido durante a adaptagdo neurogénica em razao das claras evidéncias do aumento desta em
individuos treinados, quando comparados a individuos nao treinados.

2.4 COORDENACAO INTRAMUSCULAR

A coordenacdo intramuscular surge como um dos fatores decorrentes da adaptacdo
neurogénica € vem, mais uma vez, elucidar a fungdo representada pelas unidades motoras nesse
processo. A melhora da ativacao das unidades motoras ¢ justamente o que possibilita uma das
primeiras alteragdes adaptativas no sistema neuromuscular (Bacurau e Navarro, 2001). Quanto
a melhora das funcgdes intramusculares, Weineck (1999) destaca que o aumento da capacidade



de um muasculo em mobilizar um maior nimero de unidades motoras causa aumento da
capacidade de desenvolver for¢a de contracao.

No inicio do treinamento, constata-se a importancia da existéncia da coordenagdao
intramuscular para todas as modalidades esportivas, sobretudo aquelas que exigem poténcia e
forca. Assim, a ativacdo das unidades motoras proporcionara a determinado musculo a
participacdo mais ativa, realizada nas mais diversas circunstancias. Hollmann e Hettinger
(1983) verificam a coordenagdo intramuscular como uma cooperagao-neuromuscular dentro de
uma sequéncia determinada de movimentos em cada um dos misculos isoladamente.

A ocorréncia da coordenagdo intramuscular se da na fase da adaptacao neural, quando se
verifica o aumento da solicitagdo das unidades motoras. A justificativa para esse fato ¢ que
individuos ndo treinados ndo conseguem pOr em a¢do o recrutamento das unidades motoras
especificas para um movimento em comparagdo a atletas treinados. Em relagdo a individuos
treinados e destreinados, Weineck (1991) mostra que o treinado adquire a capacidade de ativar
simultancamente mais unidades motoras de um musculo. Fala-se de uma melhora na
coordenacdo intramuscular, ao contrario dos destreinados, que sé conseguem colocar
simultancamente em acdo determinado percentual de fi-bras musculares ativaveis. Os
individuos treinados apresentam uma quantidade de fibras musculares contrateis ativadas
sincronizadamente, significando maior recrutamento de unidades motoras e, com isso, a for¢a
total do musculo (Bacurau e Navarro, 2001). Assim, pode-se constatar a estreita ligacao da
coordenacdo intramuscular com o principio do tamanho ocorrido com as unidades motoras.

Segundo Pellegrini (2000), nessa fase da adaptacdo neural, o sistema nervoso central
(SNC) busca identificar as caracteristicas invariantes, a estrutura da tarefa. Assim, o
executante parece descoordenado, com movimentos desnecessarios e sem fluéncia, nio se
detém a detalhes da tarefa e tem dificuldade em identificar os estimulos internos ou externos,
ou seja, aqueles que sdo relevantes para a acdo. Essa dificuldade apresenta grande
variabilidade de respostas motoras na tentativa de encontrar a melhor solugdo para a tarefa a
executar.

2.5 FATORES NEURAIS E SISTEMA
NEUROMUSCULAR

O movimento humano ¢ controlado e regulado pelo SNC, embora o cérebro seja o
controlador principal das atividades dos masculos, em que muitas das suas atividades ocorrem
no nivel espinhal, e o arco reflexo seja 0 mecanismo bésico para atividades automaticas. Os
impulsos sdo integrados e transmitidos aos orgaos periféricos. A reagdo do processo contratil
das fibras musculares ¢ controlada pela soma de impulsos neurais inibitdrios e excitatorios que
elas transmitem continuamente aos neurdonios € determinam seu potencial para a excitacao
(Willmore e Costill, 1988). Assim, os impulsos excitatorios excedem os inibitdrios da fibra
muscular, dando inicio a contracao muscular. Esse procedimento facilita, de forma ben¢fica, o
recrutamento de unidades motoras ativadas sincronizadamente.

As unidades motoras definem-se como um nervo motor e todas as fibras por ele
inervadas, tornando-se a unidade funcional basica do musculo esquelético (Bompa e
Cornacchia, 2000; Fleck e Kraemer, 1997). Os ganhos de forca destacam-se a partir de uma



melhora na sincronizacdo das unidades motoras, pelo fato de resultar maior velocidade de
contragdo ¢ aumentar, consequentemente, a capacidade de os musculos gerarem mais forga.
Segundo McArdle et al. (1991), os ganhos iniciais de for¢a caracterizam-se por um maior
nivel de excitacdo e subsequente desinibi¢gdo ou facilitagdo neural, resultando em uma
exacerbacao na excitabilidade dos neur6nios motores; portanto, um maior recrutamento de
unidades motoras, que poderiam dar origem a uma ativagao plena dos grupos musculares. A
maior ativagdo neural apresenta-se como o mecanismo responsavel pelo aumento da forca
muscular, que ocorre quando se inicia um treinamento de for¢a e que ndo estd relacionado a
hipertrofi a das fi bras musculares. De forma critica, McArdle ef al. (1991) preferem a teoria
de assincronizada e sincronizada. Eles discutem que o teste-padrdo do recrutamento das
unidades motoras depende do exercicio que esta sendo executado, pois nem todas as unidades
motoras sao solicitadas a0 mesmo tempo. A partir dessa afi rmacao, Fleck e Kraemer (1997)
concluem que se uma unidade motora ¢ ativada, uma quantidade muito pequena de forga ¢
produzida; se varias unidades motoras sao ativadas, mais for¢a ¢ produzida; se todas as
unidades motoras em um musculo sao ativadas, a for¢a maxima produzida por um musculo €
denominada somag¢do de unidades motoras multiplas (Figura 2.7). Assim, o fato de o misculo
contrair-se ou manter-se relaxado depende do somatério dos impulsos nervosos recebidos
pelas unidades motoras em um determinado estimulo. Esse controle diferencial de testes-
padrao de recrutamento das unidades motoras de forma sincronizada ¢, provavelmente, o fator
principal que distingue ndo somente os grupos atléticos especifi cos, mas também os treinados
dos destreinados. Assim, o sistema neuromuscular, quando estimulado, pode ser utilizado e
desenvolvido para alcancar melhores adaptagdes com o treinamento intenso de forca,
consequentemente, objetivando um melhor desempenho motor (Redinn, 1999).
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FIGURA 2.7 — Diagrama por meio da eletromiografi a de agulha em relagdo ao tamanho das unidades motoras e
o potencial de acao ( linha cinza).

As unidades motoras estabelecem a ligagdo entre os musculos € o sistema nervoso
(principal componente para os ganhos de forca iniciais), tornando o recrutamento das fi bras
musculares sincronizado. O recrutamento das unidades motoras ¢ determinado, geralmente,
pelo tamanho de seu motoneurdnio (Carroll et al., 2001), que se destaca por agrupar um
numero aproximado de 10 a 180 fi bras por unidade motora de fi bras lentas, e 300 a 800 fi
bras por unidade motora de fi bras rapidas (Willmore e Costill, 1999). Uma das caracteristicas
do maior recrutamento dos motoneuronios ¢ conhecida como principio do tamanho. Dessa
forma, o inicio do treinamento de for¢ca ndo estabelece a habilidade de recrutar uma
porcentagem elevada de suas unidades motoras, ¢ essa habilidade ¢ fator determinante na
aquisi¢ao da forca muscular (Fleck e Kraemer, 1997; Sale, 1987). Van Cutsem et al. (1998)



observaram em seu estudo que cinco homens realizando 10 séries do exercicio de dorsofl
exao, durante 12 semanas, recrutaram de forma ordenada (principio do tamanho) as unidades
motoras nas primeiras semanas de treinamento, passando a um maior recrutamento nas semanas
seguintes (antes do treinamento: 5,2%; depois do treinamento: 32,7%). O principio do tamanho
proporciona uma base anatdmica para o recrutamento ordenado de unidades motoras
especificas, a fim de produzir uma contracao muscular uniforme. Ele apresenta o recrutamento
dos motoneurdonios de forma crescente, dos menores motoneurdnios para os maiores (Bear et
al., 2002; Fleck et al., 1996; Sale, 1987).

Em recente publicacdo, Aagaard et al. (2002) estudaram 14 homens (destreinados)
participantes durante 14 semanas de treinamento de forga, que envolveu exercicios intensos
para o musculo solear, em que as medidas foram avaliadas por meio do dinamémetro
1socinético. A conclusdo destacou que a movimentacdo do motor central aumentou e ocorreu
maior excitabilidade dos motoneurénios. Em outro estudo, Larsson (1983) descreve que atletas
destreinados, especificamente em relacao ao treinamento de forga, ndo realizam tensdo maxima
no recrutamento de unidades motoras durante o inicio do treinamento. Outro mecanismo que
representa a adaptagdo neural ¢ o aumento de estimulo de unidades motoras durante o
treinamento de forca (graduacdo de forca). Esse mecanismo define-se pelo fato de quanto
maior o estimulo perto da tensdo maxima, maior sera o numero de fibras recrutadas para gerar
forca (Sale, 1992; 1987; ACSM, 2002; Enoka e Fuglevand, 1993); consequentemente, ha um
aumento na taxa do recrutamento dos motoneuronios (Fleck et al., 1996; Carroll et al., 2001).
De acordo com a literatura, o aumento na atividade gravada por meio da eletromiografia
(EMG) foi medido depois do treinamento de for¢a, em comparagao a atividade do EMG antes
do programa de treinamento, indicando que mais unidades motoras foram recrutadas (Enoka,
1997; McComas, 1994). Assim, as unidades motoras se tornam ativas sob a influéncia dos
impulsos que saem dos motoneurdnios, mediante os quais as fibras musculares se contraem
(Verhoshanski, 2001). A taxa dos impulsos do sistema nervoso aumentada faz que as unidades
motoras possam gerar mais for¢a, tornando-se, assim, um outro exemplo da adaptag¢ao neural.

2.6 MECANISMOS INIBITORIOS E
ADAPTACAO NEUROGENICA

2.6.1 COATIVACAO DOS ANTAGONISTAS

Os exercicios resistidos podem, também, contribuir com outros fatores neurais, como a
coativagdo dos musculos agonista e antagonista. Como resultado, melhora a eficiéncia de
ambos 0s grupos (agonistas € antagonistas), que se combinam para contrairem e relaxarem
durante todo o teste-padrao do movimento (Willmore e Costill, 1999). Quando o agonista
recebe o impulso para se contrair, seu antagonista relaxa por meio da inibi¢do reciproca
(Figura 2.8). Para que um musculo agonista produza forca maxima, todas as unidades motoras
dos musculos devem ser recrutadas para minimizar a intensidade da coativa¢ao, ocorrendo,
assim, a contragdo maxima. A ativacdo simultanea dos musculos antagonistas pode ser
associada a atividade dos agonistas, especialmente aos movimentos fortes e rapidos, que
requerem precisdo. Carolan e Cafarelli (1992) observaram em seu estudo que, apds 8 semanas



de treinamento de forca utilizando exercicios unilaterais de extensao de joelho, ocorreu a
reducdo de, aproximadamente, 20% na coativagdao. Eles concluiram que essa pequena, mas
significativa, diminui¢do na coativa¢ao dos antagonistas ocorre durante os estagios adiantados
do treinamento de for¢a, sendo uma adaptagdo que ndo provoca hipertrofia do sistema
neuromuscular.
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FIGURA 2.8 — Reducdo da coativagdo dos antagonistas em relagdo ao periodo de adaptacdo neural no exercicio
de extensdo de cotovelo (adaptado de Perry e Bekey, 1981).

Hakkinen et al. (1998) estudaram idosos durante um periodo de 6 meses, em que estes
foram submetidos ao treinamento de for¢a realizando extensoes de joelho. Ao final do estudo,
observaram aumentos das ativacoes voluntarias dos agonistas, com reducgdes significativas na
coativagdo dos antagonistas. Seguindo essas mesmas conclusdes, Ferri ef al. (2003) avaliaram
idosos na faixa etaria entre 65 e 81 anos, que realizaram extensdes de joelho e flexdes
plantares com intensidade de, aproximadamente, 80% de 1 RM. Os resultados seguiram as
mesmas estatisticas dos estudos mencionados, com diminui¢do na coativacao dos musculos
antagonistas € uma movimentacdo neural aumentada. Assim, a coativagdo diminui o torque
liquido produzido no sentido desejado. Sugere-se que o treinamento de for¢a causa um aumento
na inibi¢ao dos antagonistas (Hakkinen, 1994; Enoka, 1997). A reducdo da coativagdo explica
parte dos ganhos de forca atribuidos aos fatores neurais.

2.6.2 DEFICIT BILATERAL

Muitos exercicios de forca sdo executados bilateralmente, como flexdo de cotovelo,
extensdo de joelho etc. Contudo, o deficit bilateral ¢ definido como o somatorio das respostas
unilaterais superiores as bilaterais. Assim, diversos aspectos podem corroborar o fendmeno do
deficit bilateral, como a diminuicdo da ativagdao neural no recrutamento de unidades motoras
para a realizagdo dos movimentos bilaterais, comparadas a soma dos trabalhos unilaterais.
Ademais, fatores como difusdo dos impulsos entre os hemisférios cerebrais, estabilizacdo
postural, aprendizagem motora, reducdo da atividade antagonista, motivacao e tipo de fibra
muscular envolvida também podem concorrer para o fendmeno (Monteiro € Simao, 2006).

Alguns estudos constataram que individuos destreinados, ao executarem exercicios de
forga, produziam menos for¢a unilateralmente do que bilateralmente (Howard e Enoka, 1987),
além de alguns pesquisadores mostrarem haver diferengas significativas entre os membros
superiores € inferiores, quando comparados entre si (Vandervoot et al., 1984; Schantz et al.,
1989). Simao et al. (2003) avaliaram 32 mulheres entre 18 e 35 anos, treinadas, que foram



submetidas a aplicagdo de teste de 1 RM (repeticdo maxima) para determinar a carga maxima
na extensdo de joelhos uni e bilateral. Concluiram, a partir da estatistica, que, por meio da
determinacdo das cargas maximas, os somatorios das unidades unilaterais sdo superiores as
bilaterais.

Em outro estudo, avaliando membros superiores, Simao et al. (2001) pesquisaram
catorze homens e dez mulheres destreinados, que foram submetidos a aplicacao de teste de 1
RM (repeti¢do maxima), para determinar a carga maxima na flexdo de cotovelo uni e bilateral.
Apresentaram a mesma conclusdo mencionada no estudo anterior (somatorio das acdes
unilaterais superior as bilaterais). Um resultado foi esperado na discussio de ambos os
estudos, de que 25% e 21%, respectivamente, dos avaliados apresentaram o trabalho bilateral
superior ao somatorio unilateral, mas sem ocorrer respaldo para mudanca na estatistica dos
resultados e das conclusdes. Com esses resultados, Simao ef al. (2001, 2003) contradisseram o
que foi afirmado anteriormente, que existem diferengas significativas em relacdo ao deficit
bilateral, comparando membros superiores e inferiores. Essa diferenca, chamada deficit
bilateral, ¢ maior em alguns exercicios do que em outros (Figura 2.9).
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FIGURA 2.9 — Os valores expressos em média e desvio-padrao mostram o somatdrio dos valores unilaterais
superior aos bilaterais (adaptado de Simao et al., 2001).

Quanto a agdo inibitoria das contragdes bilaterais, sabe-se que a acdo bilateral promove
deficiéncia de estimulacao das unidades motoras de ambos os membros, diferentemente da
acdo de apenas um membro cujo rendimento demonstra ser maior (Howard e Enoka, 1991;
Sale, 1987). Howard e Enoka (1987) encontraram a presenga do deficit bilateral associado ao
tipo de atividade. Esse deficit era pequeno, mas de total significancia para diferentes
atividades. Sugeriu-se, assim, que o deficit bilateral envolve a diminuicdo na ativacao dos
musculos solicitados e que o treinamento de for¢a com movimentos bilaterais o diminua, pois
as agOes unilaterais aumentam-no. A a¢do do deficit bilateral ¢ de grande importancia para
alguns esportes que t€ém como caracteristica a utilizagdo de um s6 membro, como € o caso do
ténis, do beisebol (arremessador), do dardo (olimpico) etc., pois o treinamento em contragdes
unilaterais tende a maximizar a performance.

2.7 CONSIDERACOES FINAIS

Neste capitulo, procurou-se demonstrar a importancia das principais adaptagdes
nervosas de forma concomitante ao treinamento de forca. Assim, tentou-se mostrar aos
profissionais que atuam na area da atividade fisica que a prescri¢do do treinamento de forga



deve respeitar o principio do tamanho; que no inicio do treinamento de for¢a ndo se estabelece
a habilidade de recrutar uma porcentagem elevada de suas unidades motoras e que essa
habilidade ¢ fator determinante na aquisicdo da for¢a muscular, além de os individuos
apresentarem uma coordenacao intramuscular lenta e velocidade de conducao baixa.

O treinamento de forga possui etapas distintas. No inicio do treinamento, ocorrem as
adaptagdes neurais essenciais para os ganhos de for¢a, mas sem o devido aumento da massa
muscular. As adaptacdes, de acordo com relatos de estudos, ocorrem durante o periodo de 4 a
8 semanas. Deve-se enfatizar que o treinamento de forca progressivo ¢ essencialmente
necessario para que ocorram melhoras na sincronizacdo das unidades motoras e,
consequentemente, haja melhor ativagdo dos motoneurdnios. Em relagdo aos mecanismos
inibitorios, foi comprovado, nos relatos dos estudos, que o treinamento de for¢a reduz a
coativagdo, ¢ o treinamento de for¢a de forma bilateral reduz esse deficit, pois as acoes
unilaterais aumentam o deficit bilateral. A forca muscular aumentada apresenta total
importancia para todas as populagdes, do destreinado ao treinado e do jovem ao idoso.



CAPITULO 3

Fisiologia do equilibrio e desempenho na
Forca Muscular

Em grande parte da literatura cientifica sdo encontradas diversas referéncias para os
temas utilizados neste estudo (equilibrio; plataforma de instabilidade; treinamento de forga).
Assim, para que ndo haja problemas na interpretacdo desses termos ao longo do texto, sera
estabelecida a definicdo adotada para cada um deles.

O equilibrio na posi¢ao ereta torna-se consideravelmente mais complexo em razdao das
possiveis alteragdes, como a diminui¢do do tamanho da base de sustentacdo, a mudanga do
local do centro de gravidade e o empilhamento vertical dos segmentos do corpo (Horak e
Macpherson, 1996). Entdo, um corpo apresenta o seu estado de equilibrio normal quando o
somatorio de todas as forgcas externas e de todos os torques externos ¢ igual a zero. O
equilibrio ¢ definido em dois momentos: estatico e dinAmico. Essas condi¢gdes de equilibrio
sdo caracterizadas, respectivamente, pela auséncia ou presenga de velocidade.

Tanto o equilibrio estatico quanto o dindmico sdo mantidos pelos sistemas vestibular (
labirinto, nervos cocleares, nicleos, vias ¢ inter-relacao no SNC), proprioceptivo ( receptores
sensoriais localizados em articulagcdes, musculos e tenddes) e visual (Barela et al., 2003;
Horak e Shupert, 1994; Lee ¢ Aronson, 1974). Quando esses trés sistemas estdo em harmonia,
tem-se uma perfeita orientacdo espacial e sdo desencadeados reflexos oculares (vestibulo-
ocular, optocinético, cérvico-ocular) e espinhais (vestibuloespinhais, vestibulocolico,
cervicocolico, cervicoespinhais) apropriados a manutengdo auto-matica e inconsciente do
controle postural no meio ambiente. Alteracdes em um ou mais desses sistemas podem
ocasionar desequilibrio. Assim, o equilibrio pode ser definido como a condigdo em que todas
as forcas atuantes no corpo estdo equilibradas no centro da massa, sendo controlado pela base
de apoio, em uma posi¢ao particular ou durante movimentos (Peck e Turvey, 1997).

A plataforma de instabilidade ¢é considerada um dos métodos de treinamento
proprioceptivos mais novos na atualidade. Ela apresenta as seguintes medidas: 15,3 cm x 74
cm x 56 cm e pesa 12,5 kg. Existem métodos de exercicios proprioceptivos, como fit ball,
woble board, skates etc., porém, todos eles sdo utilizados frequentemente para reabilitacao
neuromuscular. Ja a plataforma de instabilidade foi criada com o proposito de melhora no
desempenho fisico; assim, o individuo em situacdes de instabilidade promovera a ativagao dos
impulsos proprioceptivos que sdo integrados em varios centros sensorio-motores para regular
automaticamente 0s ajustes na contragdo dos musculos estabilizadores e sinergistas;
consequentemente, havera maior padrao de recrutamento neuromuscular e atividade neural.

O treinamento de for¢a ¢ um padrao de atividade fisica que se define como a capacidade



de um mutsculo ou grupo muscular de gerar uma tensdo € se opor a uma resisténcia externa em
determinado tempo ou velocidade (Barbanti et al., 2004). Atualmente, o desenvolvimento do
conhecimento cientifico relacionado ao treinamento de forca tem se voltado ao estudo das
diferentes formas de organizacdo de programas de treinamento, do esclarecimento dos
mecanismos responsaveis pelo aumento da area de seccdo transversa da musculatura
esquelética, dos efeitos dos diferentes tipos de contragdo e da utilizagdo do treinamento de
forca na melhora da qualidade de vida da populacao de idosos. Com isso, a organizacao dos
programas necessita de um bom controle de variaveis como intensidade, volume, intervalo de
recuperacao e frequéncia de treinamento.

Em suma, neste capitulo serdo discutidos os mecanismos fisioldgicos do equilibrio, cujo
foco principal serd o sistema proprioceptivo.

3.1 FISIOLOGIA DO EQUILIBRIO

O funcionamento do sistema postural envolve a necessidade de coordenar e controlar os
segmentos corporais com base nas informacdes somatossensoriais, visuais € vestibulares.
Dessa forma, mesmo um comportamento cotidiano como a manutengao da posi¢do ereta, ao
contrario do que parece, ¢ uma tarefa complexa que envolve um intricado relacionamento entre
informacgdo sensorial e atividade motora (Barela, 2000; Berne e Levy, 1998). Os sistemas
sensoriais sao representados em um circuito de feedback; a integracdo sensorial dessas
diferentes informagdes pode ser afetada por um desejo consciente (vontade) de expressar
menor ou maior ganho em uma das fontes. Mecanismos de feedforward, como os ajustes
posturais antecipatdrios, sdo representados por sinergias posturais (Figura 3.1). Outras
sinergias posturais possiveis sdo as estratégias de controle postural, as quais sdo, geralmente,
afetadas pelo circuito de feedback (Duarte, 2000). Assim, as informagdes sensoriais informam
sobre a posicao relativa dos segmentos corporais e sobre as for¢as internas e externas atuantes
nesses segmentos. Todas essas informagdes sensoriais sao, entdo, utilizadas para estimar e
antecipar as for¢as que atuam no corpo e, combinadas com atividade muscular apropriada,
produzem ou mantém a posi¢ao corporal desejada (Barela, 2000). O equilibrio postural esta
relacionado ao equilibrio das forgas internas e externas que agem no corpo durante as agoes
motoras (Horak e Shupert, 1994). O sistema visual, somatossensorial e vestibular sdo
utilizados pelas respostas sinérgicas que estimulam o cortex cerebral, sintetizando a orientagao
do espaco (Ganong, 1985).

Assim, a manutencdo de uma posi¢ao corporal desejada envolve a coordenagdo e o
controle dos segmentos corporais com relagdo aos outros segmentos corporais € a coordenacao
e ao controle desses segmentos com relagdo ao meio ambiente (Barela, 2000).
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FIGURA 3.1 — Diagrama conceitual do sistema de equilibrio postural (adaptado de Duarte, 2000).

3.2 SISTEMA VISUAL

Este sistema ¢ um dos trés sistemas de manutengao postural e, consequentemente, auxilia
na manutengdo € na orientacdo de uma postura ereta. A correcao consciente € inconsciente da
postura € possivel por meio das entradas visuais. Apesar de o sistema visual ser importante
como fonte de referéncia de verticalidade e para a manutengdo da oscilagdo natural do corpo
dentro dos limites da estabilidade, ndo ¢ imprescindivel para o controle postural, visto que ¢
possivel manter o equilibrio com os olhos fechados (Horak e Shupert, 1994). Entretanto,
Paulus et al. (1984, 1989) observaram que qualquer manipulacdo na qualidade da informacao
visual, como diminuicdo da acuidade visual ou aumento da distancia entre o observador e o
cenario visual, provoca aumento da oscilacdo corporal. Além disso, as informagdes visuais
ndo sdo sempre uma fonte acurada de informagao sobre a orientagdo do proprio movimento,
uma vez que o sistema visual tem dificuldade de distinguir entre 0 movimento de um objeto e o
movimento do proprio corpo (Shumway-Cook e Woollacott, 1995). Contrapondo essas
afirmagdes, Lee e Aronson (1974) manipularam experimentalmente a informacdo visual
movendo uma “sala” suspensa. Esta sala, conhecida como sala movel, era composta pelas
paredes laterais, pelo teto e por um dos fundos, que podiam ser movimentados para frente e
para tras. Adultos e criangas ficavam em pé nesta sala e, quando ela era movimentada para
frente ¢ para tras, oscilagdes corporais correspondentes eram observadas. Em alguns casos em
que a sala movel foi movimentada bruscamente, a manutengdo da posicao ereta foi
comprometida, ocorrendo até quedas. A conclusdo mostra, nessa situagdo do estudo, alta
atividade do sistema visual com o controle postural.

O ajuste da postura, a sensagao do movimento e a resposta aos estimulos visuais podem
ser vistos por meio das respostas aos estimulos optocinéticos (movimento repetido de objetos
grandes no campo visual). Esses estimulos dao um sentido de aceleracdo ao individuo e,
assim, conduzem aos ajustes postural-reflexivos para manter o contrapeso. A deteccao do
movimento € baseada no movimento da imagem observada e pelo movimento conjunto da
cabeca e¢ dos olhos (Ghez, 1991). Os arcorreflexos visuais ajudam, também, a manter a
estabilidade do campo visual, e a luz ¢ transformada em um sinal elétrico e conduzida pelo



sistema nervoso. O sistema visual focaliza um alvo visual com a fovea por meio de um
movimento rapido dos olhos. O sistema liso permite a fixagdo do olhar em um objeto mével
com uma frequéncia de menos de 1,2 Hz. O reflexo optocinético ¢ o resultado de dois objetos
multiplos que se movem por meio do campo visual de um paciente (objetos mdveis que
ocupam, aproximadamente, 80% do campo visual do paciente), consequentemente,
proporcionando o sentido do movimento ao paciente.

3.3 SISTEMA PROPRIOCEPTIVO

Este sistema tem o objetivo de auxiliar no controle postural de forma estética e dindmica,
por meio de dois arcorreflexos. O primeiro € o reflexo miotatico (reflexo profundo do tendao),
que tem o objetivo de monitorar o nivel de estiramento na fibra muscular e, assim, manter a
estabilidade articular; o segundo € o arcorreflexo proprioceptivo, que ajuda no controle da
postura e na resposta funcional do estiramento (Berne e Levy, 1998). Dessa forma, o reflexo
proprioceptivo utiliza entradas somatossensoriais multiplas que sdo fornecidas para os
movimentos coordenados dos membros e do tronco por meio das articulagdes. O arcorreflexo
tem uma laténcia mais elevada do que o refl exo miotdtico, embora ambos sejam mediados
pelas respostas medulares. Entretanto, quando comparado aos refl exos visuais e vestibulares,
apresenta uma laténcia menor (Lord et al., 1993; Magnusson et al., 1996).

Os receptores somatossensoriais do sistema neuromuscular incluem os fusos musculares
¢ os orgaos tendinosos de Golgi (OTG) e sao compostos de fi bras musculares intrafusais, ou
seja, fi bras menores que nao contribuem de forma signifi cativa para a contracdo muscular.
Essas fi bras apresentam caracteristicas de receptores sensoriais, o que as diferencia das fi
bras musculares extrafusais (atuam durante a contragdo muscular), e sdo divididas em fi bras
aferentes Ia, Ib e II (Figura 3.7) (Riemann e Lephart, 2002) A propriocep¢ao inclui a sensacao
estatica dos angulos articulares, bem como as sensacdes cinestésicas. Essas cinestesias sao
estimulos sensoriais sobre o movimento, fornecendo, desse modo, o grau de estiramento dos
musculos € o grau da tensdo exercida nos tenddes, a posicdo das articulagdes e a vibracdo
profunda (Powers e Howley, 2000).

FIGURA 3.2 — Posicionamento do OTG (extremidade da fi bra muscular) ¢ o fuso muscular — FNM
(internamente a fi bra muscular) (adaptado de Powers e Howley, 2000).

O OTG ¢ um mecanorreceptor que detecta continuamente a tensdo produzida pela
contragdo muscular, inervado pelas fi bras musculares aferentes Ib de rapida conducdo e
grande didmetro. Durante a tensdo muscular, as fi bras aferentes Ib perdem a sua bainha de
mielina apos atravessar a capsula e se ramifi cam em numerosas terminagdes, as quais se



entrelacam a volta dos fasciculos de colageno. O estiramento das fi bras de colageno também
estira o OTG e, assim, comprime e alonga as terminagdes nervosas, provocando a sua
despolarizacdo (Grigg, 1994; Riemann e Lephart, 2002).

O OTG esta localizado nos tenddes e destina-se a regular seu nivel de tensdo e suas
respostas refl exas (Figura 3.2), que, assim, causam menor impacto dos masculos agonistas aos
quais estdo ligados ou, ainda, determinam a ativagdao da musculatura antagonista (Magnusson et
al., 1996). O OTG ¢ uma estrutura encapsulada localizada na juncdo musculo-tenddo e em
série com as fi bras musculares extrafusais, nas quais as fi bras de coldgeno do tendao se
juntam as extremidades das fi bras musculares extrafusais (Figura 3.3). Os feixes de colageno
na capsula do OTG dividem-se em fi nos fasciculos.
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Figura 3.3 — [lustra o posicionamento em série do OTG com a fi bra muscular extrafusal (adaptado de Powers e
Howley, 2000).

O OTG responde como um monitor de retroalimentacdo emitindo impulsos sob uma de
suas condigdes: em resposta a tensdo criada no musculo quando este se encurta e a tensdo
quando o musculo ¢ distendido passivamente (Alberts et al., 1997; Issurin et al., 1994).
Quando estimulados por tensao ou distensdo excessiva, os receptores de Golgi conduzem seus
sinais rapidamente pelos neurdnios sensoriais para a medula espinhal, a fi m de desencadear
uma inibi¢ao refl exa dos musculos por eles inervados por meio das fi bras aferentes Ib. Isso
ocorre em razdo da infl uéncia predominante do interneuré6nio medular inibitoério sobre os
motoneurdnios que inervam o misculo. Assim, esse refl exo € dissinaptico inibidor, que inibe
o musculo agonista e excita seu antagonista (Lord et al., 1993; Riemann e Lephart, 2002).

Entio, o OTG funciona como um mecanismo sensorial protetor. E possivel que as infl
uéncias inibitorias dos OTGs (relaxamento das estruturas) possam ser gradualmente reduzidas
em resposta ao treinamento de forga. Isso permitiria ao individuo produzir maior quantidade de
forca muscular e, em muitos casos, melhorar o desempenho, proporcionando melhor
aproveitamento da acdo dos fusos musculares ( Riemann e Lephart, 2002).

Os fusos musculares consistem em uma capsula de tecido conectivo com cerca de 1 mm
de comprimento, com seis ou mais fi bras musculares intrafusais (células musculares fi nas que
sao circundadas por uma bainha de tecido conjuntivo) e algumas terminagdes nervosas motoras
¢ sensitivas especializadas. Eles localizam-se paralelamente entre as fi bras musculares
extrafusais de todo o musculo (Figura 3.2). As extremidades da capsula se estendem para
dentro e se fundem com o tecido conectivo de todo o musculo (Alberts et al., 1997). O fuso
muscular consiste em dois tipos de capsula de tecido conectivo divididos em aglomerado
nuclear e cadeia nuclear. O aglomerado nuclear (nuclear bag) ¢ composto por muitos niicleos
empacotados centralmente em um “saco”. Sao células maiores e mais longas (Figura 3.4) e
enviam terminagdes para as fi bras aferentes la e II, informando velocidade de variagcdo de



comprimento muscular e informa¢do de comprimento. J& a cadeia nuclear (nuclear chain) ¢
uma unica linha de niicleos semelhante a uma cadeia. Sdo células mais fi nas e curtas e enviam
somente terminagdes para as fi bras aferentes II, informando variacdo de comprimento
muscular (Figura 3.4). As terminagdes nervosas sensoriais dos fusos musculares dividem-se
em dois tipos: primarias (fi bras aferentes la) e secundarias (fi bras aferentes II) (Ballard,
1978).
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FIGURA 3.4 — Descrigdo esquematica dos tipos de fi bras do fuso muscular — aglomerado nuclear (nuclear
bag) e cadeia nuclear (nuclear chain). Esquemas das inervagdes caracteristicas dos receptores aferentes (Ia e
IT) de cada fi bra. Terminagao primaria = Fibras la; Terminacao secundaria = Fibras II (adaptado de Ballard,
1978).

Os motoneurdnios que inervam as fi bras intrafusais aferentes do fuso muscular sdo
chamados de gama (y) (Figura 3.7). Esses motoneuronios estimulam as fi bras intrafusais a se
contrairem simultaneamente com as fi bras extrafusais, tensionando o fuso muscular (Figura
3.5). Durante a estimulacdo, as fi bras intrafusais estiram a parte central das terminacdes
nervosas aferentes, tornando-as mais sensiveis ao estiramento; consequentemente, gera-se o
potencial de a¢do. Portanto, com a estimulacdo, a resposta aferente do fuso muscular ndo reduz,
e 0 motoneurdnio y ajusta o comprimento das fi bras intrafusais para que o fuso muscular
sempre opere em uma por¢ao sensitiva de sua escala de resposta (Dietz, 1992; Issurin et al.,
1994; Magnusson et al., 1996). Assim, os aferentes sensitivos terminam na parte central das fi
bras intrafusais e as fi bras y inervam as regides polares, onde estdo localizados os elementos
contrateis. A ativagdo dos eferentes y provoca a contracdo € o encurtamento das regioes
polares, o que estira a por¢ao nao contratil central, conduzindo ao aumento da frequéncia de
despolarizacdo das terminagdes sensitivas. A contracdo das fibras intrafusais altera, dessa
forma, a sensibilidade das terminagcdes aferentes ao estiramento (Ballard, 1978; Dietz, 1992).
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FIGURA 3.5 — Resultado da atividade dos motoneurdnios (Mn) gama (y) na preservagao da fibra intrafusal
durante o alongamento. Acao principal dos receptores aferentes na sensibilidade do posicionamento e

velocidade de encurtamento. Assim, ocorre a coativacao alfa/gama com mecanismo de inibi¢do do estiramento
(adaptado de Ballard, 1978).

Entretanto, o motoneurdnio alfa (o) destina-se as fibras musculares, sendo responsavel
pela execucao de todo e qualquer movimento realizado pelo tronco e pelos membros (Figura
3.7). Portanto, quer se trate de um movimento voluntario ou ndo, a ativagdo da musculatura
axial (tronco) ou apendicular (membros) serd resultado da acdo da medula espinhal, por
mtermédio dos motoneurdnios o. Assim, esse motoneurdnio € determinado como via de
execucao final de todo e qualquer tipo de movimento, ndo importando se de natureza reflexa,
ritmica ou voluntdria e quais estruturas neurais de medula espinhal a coértex cerebral
participem de sua organizagdo. E importante ressaltar que, durante o aumento do estiramento
ou tensdo da fibra muscular intrafusal, a atividade do motoneurdnio o ocorre em paralelo com
o motoneurdnio y (coativacao alfa/gama), em que possibilita maior su-porte € manutengdo do
OTG ou do fuso muscular (Dietz, 1992; Matsuo et al., 1995) (Figura 3.6).
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FIGURA 3.6 — Acdo dos neuronios aferentes em associagdo com os neuronios eferentes e a duracao dos



potenciais de acao em cada fase. EPSPs — Potencias sinapticos excitatorios; IPSPs — Potenciais sindpticos
inibitorios (adaptado de Matsuo et al., 1995).
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FIGURA 3.7 — Posicionamento e divisao de cada tipo de fi bra muscular (Ia, Ib, II) € dos motoneuronios (alfae
gama) (adaptado de Matsuo et al., 1995).

As terminagOes primariais ou fi bras aferentes la sdo formadas por fi bras de grande
calibre, que envolvem as porgdes centrais das fi bras intrafusais; assim, transmitem impulsos
para a medula na velocidade de 100 m/s (Figura 3.7). Essas terminacdes respondem as
alteracoes dinamicas quando o comprimento muscular do receptor do fuso aumenta
subitamente, consequentemente, respondendo de forma ativa a rapida velocidade de modifi
cagdo do comprimento. Essas respostas provém da responsabilidade das terminacoes
primarias no monitoramento do grau de alongamento e estiramento do misculo no qual estio
inseridas (Magnusson et al., 1996; Powers e Howley, 2000).

As terminacoes secundarias ou fi bras aferentes Il sao formadas por duas fi bras nervosas
sensoriais menores que inervam a regido receptora em cada lado da terminagdo primaria (
Figura 3.7). Elas respondem as alteragcdes rapidas do comprimento muscular, mas fornecem
informagdes continuas ao SNC sobre o comprimento estdtico do musculo (Ballard, 1978;
Dietz, 1992; Matsuo et al., 1995).
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FIGURA 3.8 — Quadro descritivo da sensibilidade de cada receptor aferente em relagdo a agao imposta durante a
atividade (alongamento e contragcdo muscular). Terminagdes primarias — fuso muscular; Terminagdes
secundarias — OTG (adaptado de Ballard, 1978).

Os fusos musculares € os OTGs transmitem tipos diferentes de informacao durante seus
recrutamentos. Quando um musculo ¢ estirado, os aferentes (Ia e II) dos fusos musculares
aumentam signifi cativamente a sua frequéncia de despolarizacdo, enquanto os OTGs
apresentam um aumento pequeno, ndo signifi cativo e inconsciente. Entretanto, quando o
musculo gera uma contragdo como resultado da estimulacdo do motoneurénio a, a frequéncia
de despolarizacdo dos OTGs aumenta de forma signifi cativa, enquanto a dos fusos musculares
diminui ou ndo ¢ recrutada (Riemann e Lephart, 2002). Essa diferenca de resposta resulta das



diferentes relagdes anatomicas dos dois tipos de receptores sensoriais. O estiramento do
musculo alonga as fi bras intrafusais, estirando as terminagdes nervosas do fuso muscular
(aferentes Ia e II), o que conduz ao aumento da frequéncia de despolarizacao (Figura 3.8). Nos
OTGs as fi bras de coldgeno dos tenddes sao mais rigidas do que as fi bras aferentes la e II,
minimizando sua ativagdo quando ocorre o estiramento. Assim, como os 0rgaos tendinosos
estdo em série com as fi bras musculares, sofrem pouca deformagao (Lord et al., 1993; Grigg,
1994). Contudo, quando o musculo gera uma contracdo, as fi bras musculares exercem tensao
diretamente sobre as fi bras de coldgeno e transmitem a tensdo aos OTGs de forma mais efi
caz. Dessa forma, os OTGs respondem melhor a contracao do que ao estiramento muscular. Os
fusos musculares, pelo contrario, diminuem a sua frequéncia de despolarizacdo quando o
musculo contrai, porque, a medida que as fi bras extrafusais encurtam, as intrafusais, em
paralelo, também encurtam (Matsuo et al., 1995).

3.4 SISTEMA VESTIBULAR

O sistema vestibular ¢ acionado a partir da movimentagao acelerada da cabega ou das
mudancgas na aceleracdo resultante de uma alteragdo na posicao da cabeca para determinar seu
posicionamento em relacdo as forcas da gravidade e inércia. Assim, o sistema vestibular
responsavel pelo equilibrio estd parcialmente localizado no labirinto e ¢ dividido em dois
grupos dos receptores sensorio-motores especializados: o ducto semicircular € os Orgaos
otolitos ( Figura 3.9). A funcdo do ducto semicircular ¢ detectar a aceleracdo angular da
cabeca, especialmente nos movimentos rdpidos da cabega, assim como naqueles que ocorrem
durante uma situagdao de desequilibrio (Ghez, 1991). Os orgdos otdlitos detectam a aceleracao
linear quando a cabeg¢a move e sdo importantes para determinar a posi¢cdo desta em relacao a
gravidade. A maioria dos otdlitos responde aos movimentos lentos da cabeca, bem como
aqueles que ocorrem durante a oscilacao da postura. Contudo, o ducto semicircular € os 6rgaos
otolitos apresentam células receptoras chamadas células ciliadas vestibulares, que sao
capazes de traduzir deslocamentos em sinais neurais (Capovilla et al., 2003).
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FIGURA 3.9 — Funcgdes e posi¢des dos ductos semicirculares (detectam rotacdes, lateralidade e rodopios) e dos
orgaos otolitos (intensidade gravitacional e aceleragdes) (adaptado de Capovilla et al. 2003).

O ducto semicircular dispde-se de maneira a atuar sinergicamente entre si, os laterais no



plano horizontal e o superior de um lado com o posterior do outro nos planos anteroposterior e
vertical. A mudanga de posi¢do da cabeca ¢ seguida pela movimentagdo da endolinfa nos
canais, deslocando os cilios das células sensoriais da crista ampular. No caso dos canais
semicirculares horizontais, a corrente ampulipeta (no sentido da ampola) provoca uma resposta
excitatoria, aumentando a frequéncia de impulsos elétricos na fi bra nervosa. A corrente
ampulifuga gera resposta inibitoria (Horak e Shupert, 1994). Nos ductos semicirculares
superiores e posteriores ocorre o inverso. J4 as maculas do saculo e do utriculo sdo
estimuladas por diferentes intensidades de pressdo exercida pelos otolitos sobre os cilios das
c¢lulas sensoriais e funcionam como receptores para aceleracdes lineares. Os impulsos
gerados tanto nos canais quanto nas maculas dirigem-se aos ramos vestibulares do nervo
vestibulococlear (Ghez, 1991; Capovilla et al., 2003). As fi bras dos nervos vestibulares
estabelecem sinapse com inimeros niicleos vestibulares no assoalho do IV ventriculo, a partir
do qual comecaria o sistema vestibular central. Algumas fibras dirigem-se diretamente ao
cerebelo, que coordena as respostas motoras as aferéncias vestibular e proprioceptiva.
Importante centro de conexdo no tronco cerebral ¢ a formagdo reticular que mantém inter-
relacdo com o cortex cerebral, o hipotdlamo, o sistema limbico e os nicleos dos nervos
oculomotor, abducente e troclear, por meio dos quais se origina o nistagmo, € com a medula
espinhal para a manutengdo da postura corporal. O cortex cerebral, por sua vez, pode atuar
moderando as respostas ao estimulo vestibular (Ghez, 1991; Capovilla et al., 2003).

A reducdo do sinal gravitacional provoca adaptagdes cerebrais, sobretudo no sistema
vestibular (otolitos e ducto semicircular). O estudo de Angelaki et al. (1999) teve o objetivo
de provar que a disfuncdo do otdlito e dos ductos semicirculares causa instabilidade postural
no pos-voo espacial. O estudo contou com 45 astronautas em 24 missoes espaciais realizadas
entre 1989 e 1995. Cada tripulante foi testado na plataforma de posturografia dindmica
computadorizada antes do voo e cinco vezes apds o voo (entre 2 ¢ 4 horas depois da
aterrissagem e, novamente, 24, 48, 96 e 192 horas apos a aterrissagem). Imediatamente apos o
voo, todos os tripulantes demonstraram desordens no controle do equilibrio, quando
comparados ao momento antes do voo espacial. Apds quatro dias do pouso da aeronave (96
horas), os astronautas recuperaram o controle postural normal. Os astronautas veteranos foram
melhores quando comparados aos iniciantes nos testes sensoriais pos-voo, sugerindo que a
transicdo da microgravidade para a gravidade normal da Terra € decorrente da experiéncia. De
acordo com o estudo, essa instabilidade postural apresentada pelos astronautas no seu retorno
a Terra ¢ idéntica aquela apresentada por individuos com desordem de equilibrio que estdo na
Terra. A diferenga estd no tempo de recuperacao entre esses dois grupos. Enquanto os
astronautas podem levar de dois a quatro dias apos sua chegada a Terra, em média, para se
recuperarem, os individuos com desordem de equilibrio podem levar de uma semana a um
més, enquanto alguns nunca se recuperam.

Em suma, o sistema vestibular contribui para manter o corpo equilibrado e para
coordenar os movimentos da cabeca e do corpo, mas os sinais vestibulares sozinhos nao sao
capazes de fornecer informagdes ao SNC (Horak e Shupert, 1994).

3.5 CICLO PERCEPCAO-ACAO

Durante a manutencdo de uma orientagao postural desejada, ha a necessidade de ocorrer



um relacionamento estavel entre o executante € o meio ambiente ao seu redor. Para que isto
ocorra, informagdo sensorial e acdo motora sdo utilizadas continuamente pelo sistema de
controle postural, formando um ciclo percepcao-acao (Barela, 2000). Este ciclo esta baseado
em um relacionamento coerente e estivel que, no caso da utilizacdo da informacao
somatossensorial, visual e vestibular, auxilia em uma estratégia de acdo antecipatoria. Neste
caso, a informacao sensorial ¢ utilizada para estimar oscilagao corporal e, entdo, para produzir
atividade motora antecipatoria com o objetivo de minimizar esta oscilacdo corporal (Barela,
2000; Barela et al., 2003). Este relacionamento parece nao estar totalmente desenvolvido em
criancas e pode ser a causa das diferencas comportamentais entre criangas e adultos com
relacdo ao controle postural; entretanto, ¢ o componente de harmonia entre os trés sistemas
sensoriais para manutengdo do controle postural (Barela et al.,, 2003). Para melhor
exemplificarmos este ciclo, Barela et al. (2003) relatam que, ao conseguirmos discriminar a
incoeréncia das informagdes visuais, a melhor analise seria pela utilizagdo de outras fontes
sensoriais, no caso, os sistemas vestibular e somatossensorial, para que diminua a for¢ca do
acoplamento entre as informag¢des visuais € a oscilagdo corporal. Porém, o funcionamento do
sistema de controle postural necessita de que o relacionamento entre informagdo sensorial e
acdo motora recorra as adaptacdes do sistema neural.

3.6 FORCA MUSCULAR E PLATAFORMA DE
EQUILIBRIO

A aplicagdo da instabilidade e o treinamento de forca usando a PI apresentam forte
relevancia em relagdo ao desempenho humano e a reabilitagdo. Esta afirmacao mostra que a
redugdo da forga muscular afeta diretamente o equilibrio, a velocidade de reagdo e,
consequentemente, o aumento da dependéncia nas atividades diarias (Anderson e Behm, 2005).
Assim, Maior et al. (2006) observaram a variagdo do deslocamento de cargas a partir do teste
de 10 RM em trinta jovens fisicamente ativos antes € apds 4 semanas de treinamento com o
agachamento no Smith Machine. Os individuos foram separados aleatoriamente em trés
grupos: grupo plataforma de equilibrio (GPI), grupo treinamento padrao (GP) e grupo controle
(GC). Os resultados apresentaram aumentos significativos do GPI (26%) em relagdo ao GP
(12%) e GC (-2%) (Figura 3.10). A conclusdo relata um aumento significativo da atividade
dos proprioceptores (especialmente OTG) em relacdo a atividade aumentada dos sinergistas e
estabilizadores. Corroborando nossos resultados, Heitkamp ef al. (2001) realizaram um estudo
com trinta individuos, com o objetivo de comparar ganhos de for¢a entre o grupo que realizou
treinamento de instabilidade (n = 15) € o que treinou forca (n = 15). Ambos os grupos
treinaram 2 vezes por semana, durante 6 semanas, por 25 minutos. O grupo que treinou
instabilidade utilizou minitrampolim, roller skaters e balls, ¢ o grupo de forca utilizou
treinamento no leg press e na cadeira extensora. As medi¢cdes da forca muscular foram
realizadas pelo dinamometro isocinético para cada perna separadamente, e o equilibrio entre a
perna dominante ¢ a ndo dominante foi calculado. Os resultados mostraram ganhos de forga
similares em ambos os grupos para os grupamentos extensores e flexores de joelho. Os
pesquisadores concluiram que o treino com instabilidade ¢ eficaz no aumento do equilibrio e
dos ganhos de for¢ca em comparagao ao treinamento de forga (p = 0,01).



Acgdes musculares com instabilidade sem uma prévia adaptagdo neural ao treinamento
(resposta aguda do movimento) ocorrem simultaneamente a uma grande atividade contratil da
coativagdo dos antagonistas e deficit da forca muscular. Contudo, Behm et al. (2002)
analisaram oito homens jovens, fisicamente ativos, que realizaram extensdo de joelho. Os
syjeitos executaram contragdes voluntdrias maximas registradas pelo EMG, em que foi
relatado um registro de forma estavel (sentado no banco do aparelho) e outro de forma instavel
(sentado na Swiss ball). Os resultados mostraram que a atividade contratil durante a contragao
estavel foi significativamente maior que a instavel (p = 0,0001), sendo o registro EMG 11,3%
menor durante a contracdo instavel. Em relagdo a acdo dos antagonistas, ocorreu aumento
significativo das contragdes instaveis quando comparadas as estaveis (p < 0,05). A relagdo
medidas de for¢a, instabilidade e membros superiores foi verificada por Anderson e Behm
(2004), que concluiram reducdo significativa de 59,6% da situagdo de instabilidade em
relacdo a estabilidade no exercicio de supino deitado durante a CVM. Nos estudos de
Anderson ¢ Behm (2004) e Behm et al. (2002), existem trés hipoteses conclusivas para a
reducao da forca nas medidas de instabilidade:

e Controle e manutengao postural e de equilibrio das articulagdes € membros envolvidos;

e Ativacao das fi bras aferentes Ib (interneurénio inibitorio Ib) que se originamno OTG,
sendo inibitorias sobre os agonistas € excitatorias sobre os antagonistas;

e Medida espectral (EMG) de forma aguda, sem a ocorréncia da adaptagao neural ao
treinamento. Assim, essas medidas agudas da for¢ca muscular aumentam o esfor¢o da
resposta neural em controlar duas variaveis (equilibrio e for¢a) durante o treinamento.
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FIGURA 3.10 — Valores percentuais apos 4 semanas de treinamento de for¢a com plataforma de equilibrio
(adaptado de Maior et al., 2006).

Estudos eletromiograficos apresentam resultados significativos quando relacionados
EMG e plataforma de instabilidade. Em nosso laboratério, realizamos um estudo com dez
homens voluntarios ¢ aparentemente saudaveis (25 + 3,0 anos; 180 + 5,2 cm; 80 + 3,2 kg). O
protocolo de medidas com EMG dividiu-se em:

e Aquecimentos especificos com duas séries de 15 repetigdes (carga leve a moderada);
e Registro de duas contragdes voluntarias submaximas (CVSM) para a situacao de
estabilidade;

e Registro de duas CVSMs para a situagdo de instabilidade.

Foram utilizados como periodo de recuperacdo entre as CVSMs (estabilidade e
instabilidade) 3 minutos de intervalo. Os musculos analisados foram: vasto lateral (VL), vasto
medial (VM) e reto femoral (RF). Os resultados apresentaram aumentos significativos na
atividade contratil durante a andlise intramusculos do quadriceps no exercicio de agachamento
com instabilidade em relacdo a estabilidade (VL -21%; VM -16%; RF -18%). A conclusao



verificou que os musculos analisados expostos a situagao de instabilidade apresentaram alto
recrutamento dos miopotenciais para a utilizacao de aplicacdo da for¢ca muscular antecipatdria
(Maior et al., dados ndo publicados) (Figura 3.11). Contudo, a instabilidade e a EMG ainda se
mostram pouco estudadas pela literatura cientifica.

Estudos com EMG mencionam o VM como ativo ao longo de todo o arco do movimento
de extensdao do joelho, desde 0° até 90° de flexdo de joelho (Cintra e Furlani, 1996). Assim, o
fortalecimento seletivo do misculo VM ¢ importante para restabelecer a fungdo normal da
articulagao femoropatelar e aumentar a fun¢ao na contencao e estabilizagao dindmica contra as
forcas que poderiam deslocar a patela lateralmente (Wilk e Reinold, 2001).

O comportamento do VL em relagdo ao exercicio de agachamento e situagdes de
instabilidade, sem uma comparagao direta com o VM, foi verificado por Anderson e Behm
(2005), que avaliaram a resposta do VL em quarenta homens por meio de medidas de EMG. O
protocolo de treinamento mediu a atividade contratil nos exercicios agachamento no Smith
Machine (SM), peso livre (PL) e peso livre com instabilidade (bolas semivazias) (PLI). Os
resultados mostraram aumentos significativos no recrutamento do vasto lateral no SM em
relacdo aos exercicios PLI e PL, relatando, assim, o potencial contratil do agachamento no
Smith Machine. Entretanto, o musculo VL desempenha papel reciproco e sincronico na
estabilizacdo patelar, porém com menor eficiéncia que o VM (Wilk e Reinold, 2001).

Em relacdo ao RF, foi relatado um potencial de atividade contratil aumentado com
exercicios que incluem o quadriceps (Alkner et al., 2000). Contudo, o RF mostrou o padrao de
atividade contratil significativamente menor que VL e VM. Este fato ocorre por o RF
apresentar maior atividade contratil sobre a articulagdo do quadril, apresentando, assim, uma
acdo primaria sobre os flexores da coxa e secundaria sobre os extensores desta (Alkner et al.,
2000). E importante mencionar que, no estudo proposto (EMG), nio houve comparacio
intergrupos entre os musculos analisados, contudo, ndo se apresentou uma explanacdo direta
sobre os resultados.
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FIGURA 3.11 — Apresentagcdo da média da andlise por tempo do sinal RMS do EMG dos musculos do quadriceps
analisados (variacdo da escala de 0 a 5 segundos). Linha cinza — situacdo de instabilidade; linha preta — situagdo
de estabilidade.

A atividade contratil da musculatura do quadriceps aumentada durante a situacdo de
instabilidade em relacdo a estabilidade ¢ relatada por Kornecki et al. (2001), que explicam
que o grupo ou grupamento muscular exposto a situacdo de instabilidade apresenta o alto
recrutamento dos miopotenciais para a utilizacao de aplicagdo da for¢a muscular antecipatoria.
Esta afi rmagdo confi rma os relatos de Blackburn ef al. (2000) e Johnston et al. (1998), que
comentam a acdo do sistema de controle motor na utilizagdo de processos complexos que
envolvem os componentes sensorio-motores. A manutengdo do equilibrio postural inclui
deteccdo sensorial do movimento corporal, integracdo de informacdes sensoOrio-motores no
SNC e respostas musculoesqueléticas apropriadas para a execugdo do movimento. Assim, a
atividade contratil dos musculos acionados durante a situacdo de instabilidade gera uma
resposta de ajustamento antecipatoria (Johnston et al., 1998; Kornecki et al., 2001). Este fato
proporciona maior acdo do SNC, que promove o aumento da atividade dos motoneuronios alfa
¢ gama (coativagdo), consequentemente, proporcionando maior ac¢ao dos antagonistas,
estabilizadores e sinergistas (Anderson e Behm, 2005; Johanson, 1988). Entretanto, Townsend
et al. (1978) verifi caram que o movimento com instabilidade ¢ precedido por um
deslocamento do centro da massa (CM), para suportar, lateral e anteriormente, a posi¢ao



inicial do movimento. A resposta hipotética para determinar a posi¢cdo real do CM a ser
deslocada ¢ por meio da resposta nervosa aferente.

As respostas neurais ao movimento de instabilidade dinamica relacionam-se aos
grupamentos musculares e articulares envolvidos, que geram maior controle e coordenagao das
acoes neuromusculares (Blackburn et al., 2000). Assim, o aumento dos impulsos neurais
excitatorios sdo transmitidos continuamente aos neurdnios, determinando o potencial para
excitacdo durante a situagdo de instabilidade. Este procedimento facilita, de forma benéfica, o
recrutamento de unidades motoras ativadas sincronicamente, a movimentacao do motor central
aumentada e a maior excitabilidade dos motoneuronios (Aagaard et al., 2002; Rhea et al.,
2003). Contudo, a adaptacdo neural ao movimento de instabilidade proporciona o aumento
significativo da for¢ca muscular e da estabilidade postural (Kollmitzer et al., 2000).

3.7 CONSIDERACOES FINAIS

Os beneficios do treinamento de forca com instabilidade ainda necessitam de pesquisas
para melhor fundamentacdo. Sabe-se que sua influéncia na area de reabilitagdao, por meio de
acOes proprioceptivas € movimentos dindmicos e estaticos, tem o objetivo de preservar o
controle neuromuscular, prevenindo lesdes ¢ minimizando os riscos do retorno da lesdo
articular e, consequentemente, mantendo a satide da articulagao.

O treinamento com instabilidade gera, por meio da adaptacdo neural, habilidade de maior
coordenacdo do movimento e estabiliza¢ao, aumentando a producao de forga. Isso esclarece
que medidas agudas do movimento de instabilidade causam resultados erroneos, que
possibilitam efeitos diretos no treinamento. Assim, as aplicacdes praticas em relacdo ao nosso
estudo mostram que individuos adaptados neuralmente no treinamento com instabilidade
apresentam capacidade aumentada de ativagdo das unidades motoras e coordenagdo intra e
intermusuclar em comparagdo a individuos treinados sem instabilidade, aumentando o
desempenho fisico e reduzindo o risco de lesoes.



CAPITULO 4

Eletroestimulacao e
Forca Muscular

A utilizagdo da eletroestimulagao (EE) ¢ bem fundamentada em relagdo a reabilitagao
(Snyder--Mackler et al., 1991), porém sua utilizacao para melhora na performance de atletas e
na qualidade de vida ainda ¢ pouco estudada. Segundo Snyder-Mackler et al. (1991), ha
possibilidades de uso da EE na reabilitagdo apds periodos de imobilizagdo ou inatividade € no
tratamento poés-cirargico de lesdes ligamentares, atenuando, assim, as perdas de forca em
individuos que sofreram intervengao cirtrgica no ligamento cruzado anterior.

De acordo com Stefanovska e Vodovnik (1985), na EE, a contragdo muscular ndo ocorre
em virtude de um impulso comandado pelo SNC, mas em razdo de um estimulo elétrico nio
invasivo. Na visao de Cabric ¢ Appell (1987), a EE pode ser usada como método suplementar
de forca, uma vez que pode aumentar a forga maxima estimada, a for¢ca voluntaria, a
velocidade do movimento e a resisténcia muscular. Contudo, em individuos saudaveis, apds
utilizagdo cronica de corrente elétrica, foram observados ganhos na for¢a muscular de até
58,3% emrelacdo a forga inicial (Cabric et al., 1988).

O estudo sobre a aplicacao da EE em relagdo ao treinamento esportivo comegou a ser
realizado na década de 1970, na antiga Unido Soviética. Kots e Xvilon (1971) publicaram
estudos pioneiros com a utilizagdo de EE e observaram ganhos de for¢a de até 56,1% =+ 5,9%,
apos 19 sessdes de treinamento. A partir desses resultados obtidos, outros estudos foram
orientados buscando determinar a influéncia da utilizagao crénica de corrente elétrica sobre o
ganho de for¢a muscular (Eriksson et al., 1981; McMiken et al., 1983). Os mecanismos
responsaveis por esses ganhos de for¢a ainda ndo estdo totalmente elucidados.

Delitto et al. (1989) relatam que a frequéncia de estimulagdo ¢ outro fator que interfere
diretamente nos resultados observados. Baixas frequéncias (1 — 49 Hz) tornam as fibras
musculares mais lentas e resistentes. J& frequéncias médias (50 — 200 Hz) e altas (> 200 Hz)
podem causar elevagao da for¢a e da velocidade de contragao da fibra muscular (Rich, 1992;
Cabric e Appell, 1987). A EE causa um recrutamento preferencial das unidades motoras
rapidas, o que pode favorecer a obtengdo de ganhos de for¢a muscular (Duchateau e Hainaut,
1988). Assim como no treinamento, a EE pode causar adaptacdes morfoldgicas ou neurais,
contudo, a temporalidade dessas adaptacdes deve ser determinada.

Em suma, o objetivo deste capitulo ¢ descrever a funcionalidade dos equipamentos de EE
em relacdo ao desenvolvimento de forca muscular.



4.1 ELETROESTIMULACAO E CONCEITOS

A EE significa a aplicagdo de uma corrente elétrica terapéutica sobre o tecido muscular,
induzindo a uma contragdo, que visa ao fortalecimento e a hipertrofia muscular, associada a
melhora da sincronizacao das unidades motoras (Maior e Gongalves, 2006). Entretanto, Pichon
et al. (1995) afirmam que a EE estimula os ramos intramusculares dos motoneur6onios, que
induzem a contracdo muscular, sendo utilizada na reabilitagdo para o tratamento de hipotrofia,
elasticidade, contraturas e fortalecimento, além de programas de treinamento fisico em atletas,
em que favorece ganhos do torque isométrico. Assim, este equipamento ¢ uma ferramenta
terapéutica utilizada para restaurar fungdes motoras e sensoriais, apresentando parametro de
desempenho fisico.

A utilizacdo da EE em relacdo a reabilitagdo e performance ¢ verificada por meio do
modelo chamado corrente russa, que ¢ um equipamento de eletroterapia, definida como
corrente alternada de média frequéncia (2.500 a 5.000 Hz), utilizada com fins excitomotores,
capaz de estimular todos os tipos de fibras musculares. Sua aplicabilidade consiste de
correntes elétricas de maneira ndo invasiva, proporcionando, assim, melhora do tonus
muscular por meio de uma melhor resposta dos motoneurénios. A largura do pulso apresenta
uma duracdo em torno de 400 ms (1/2.500), em que sdo capazes de se propagar mais
profundamente nos tecidos periféricos pela modulagdo de 50 Hz, assim, estimulando nervos
motores (Low e Reed, 1995). Contudo, a EE, por meio da corrente russa, propaga pulsos
elétricos, bifasicos e ndo polarizados, que variam geralmente na frequéncia, na configuracao
do pulso, na simetria ou na assimetria € nas modulagdes (Duchateau e Hainaut, 1988).

Contudo, a utilizagdo da EE ndo substitui os beneficios fisiologicos proporcionados
pelos exercicios resistidos.

Como a EE ¢ uma forma de corrente elétrica que estimula um grupo muscular, €
importante ter cuidado com o posicionamento dos eletrodos sobre o musculo a ser estimulado,
pois os erros podem trazer maleficios a saide corporal. Assim, a EE apresenta
contraindicagdo em alguns casos, como em pacientes que utilizam marca-passo, com alteracao
da sensibilidade, gestantes etc.

4.2 ELETROESTIMULACAO E CONTRACAO

Durante a utilizagdo da EE, ¢ percebido o aumento da for¢a muscular pela tensdo
mecanica desenvolvida durante a contragdo por meio do estimulo elétrico. A contracdo
muscular ¢ provida pelo sinal elétrico aplicado por meio de eletrodos de superficie (pele) que
induzem linhas de campo dentro do membro (impulso elétrico), de forma que os ions de sodio,
localizados externamente & membrana do motoneurdnio, sofram um influxo subito para dentro
do nervo, que gera o potencial de agdo (Ortolan et al., 2001) (Figura 4.1).
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FIGURA 4.1 — Comportamento da for¢a muscular do quadriceps em individuos sedentéarios apos 6 semanas de
exposicao a EE (adaptado de Banerjee et al., 2005). **(p < 0,05).

Essa perturbacdo se propaga, entdo, pelo axonio at¢é a fenda sinaptica e,
consequentemente, gera a contragdo muscular. A atividade neural aumentada ocorre, talvez,
pela adaptagdo aos impulsos elétricos emitidos pela EE de acordo com o tempo de aplicagdo,
entre 6 ¢ 8 semanas (Babault et al., 2003). Assim, proporciona a facilitacdo do disparo neural
em niveis medulares para as unidades motoras por meio dos estimulos aferentes dos nervos
periféricos, consequentemente, aumentando a sensibilidade das sinapses neurais e da
sincronizacdo das unidades motoras (Delitto e Snyder--Mackler, 1990). Corroborando com
esta afirmagdo, Kots e Xvilon (1971) relataram que os ganhos de for¢a muscular com a EE sao,
predominantemente, de origem periférica.

E importante mencionar que a localizagdo superficial das fibras musculares do tipo II
poderia explicar a ativagdo preferencial durante a passagem de corrente, em razdo de uma
maior proximidade fisica do campo elétrico (Lexell et al., 1983). Entretanto, com a utilizagao
da EE, a atividade elétrica estimula especialmente os neurdnios motores (atividade neural)
sendo as fi bras musculares ativadas indiretamente (Piazzi et al., 2005). Assim, o maior
recrutamento neural aumenta signifi cativamente os mecanismos refl exos necessarios a
reorganizagdo da atividade motora pelo recrutamento seletivo das fi bras tipo II. Além disso, o
estimulo elétrico diminui o tonus do grupo muscular antagonista, pelo mecanismo de inibi¢ao
reciproca (Lianza, 2003; Low e Reed, 2001). Esses mecanismos fi sioldgicos sao importantes
intervengdes para ganhos de for¢ca muscular signifi cativa, por meio da atividade aumentada do
potencial de agdao e aumento do torque isométrico (Figura 4.2).
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FIGURA 4.2 — Diagrama esquematico do processo de contragao muscular por meio da utilizagdo da EE. Na fi
gura ¢ observada a atividade aumentada do potencial de agdo associado ao aumento da contragdo isométrica
maxima.

Na EE, a frequéncia do sinal ¢ adotada de forma a oferecer um satisfatorio indice de
tetanizacdo de musculo versus tempo para atingir a fadiga muscular por meio de trés
parametros: pulso de frequéncia, amplitude e duracao do estimulo (Peckham e Knutson, 2005).
O aparelho ¢ uma fonte de tensdo controlavel, pois, nos casos de fontes de correntes, caso o
eletrodo ndo esteja bem fi xado a pele, temos o inconveniente de atingir altas densidades de
corrente, podendo causar queimaduras na regido, agravadas pela falta de sensagdo do lesado
medular. Além disso, tais sistemas sdo projetados para funcionar com baterias, evitando,
assim, o risco de choque proveniente de descarga da rede (Cliquet Jr., 1991; Ortolan et al.,
2001).

A relagao do recrutamento das fi bras musculares a EE ndo segue exatamente o padrao do
principio do tamanho, talvez pela localizacdo superfi cial das fi bras musculares Ila e IIb no
musculo. Assim, ¢ notada uma ativagao preferencial desses tipos de fi bras durante a passagem
de corrente em virtude de uma maior proximidade fisica do campo elétrico e,
consequentemente, ha maior risco precoce de fadiga muscular (Lexell et al., 1983). Entretanto,
os tipos de frequéncias e amplitudes utilizadas podem minimizar a fadiga precoce.

A melhora na forca ¢ signifi cativa a partir de contragdes intermitentes em relacao a
contragoes repetidas (Figura 4.3). As frequéncias entre 50 e 150 Hz (média frequéncia) sdo
relatadas como de melhor aplicabilidade para ganhos de for¢a muscular (Low e Reed, 1995).
Contudo, o fl uxo de estimulos nos nervos motores serve, a principio, para provocar
contracdes musculares, que promovem o fortalecimento das fi bras musculares e a facilitagdao
do controle muscular (por meio das mudangas positivas no metabolismo das fi bras nervosas)
(Low e Reed, 1995; Robinson e Snyder-Mackler, 1995). Assim, o uso da EE de média
frequéncia nos permite atingir maior intensidade (maior nivel de amperagem) com menor
resisténcia dérmica (menos sensagdo algica) em comparagdo a corrente de baixa frequéncia.
Esta afi rmag¢do mostra que, com a intensidade da corrente aumentada, a contracdo aumenta em
for¢a (Alon, 1999; Currier ¢ Mann, 1983). Selkowitz (1985) recomenda a frequéncia de 2.500
Hz, modulada em 50 Hz, para justifi car uma forte contragdo e agradabilidade para o
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FIGURrA 4.3 — Comportamento da for¢a muscular apds 9 semanas de treinamento para membros superiores
(adaptado de Kots e Xvilon, 1971). * Diferenga significativa (p < 0,05) A contragdo estimulada do musculo
esquelético, continua ou ininterrupta, leva a fadiga muscular muito rapidamente, associada a redugao da forga
muscular (Alon, 1999). Entdo, ¢ necessario um tempo habil de repouso entre as contragdes para a ressintese
do ATP e seus respectivos substratos energéticos, para um melhor tempo de contragao (Currier ¢ Mann, 1983).
Assim, Kots e Xvilon (1971) desenvolveram uma técnica de aplicagdo da EE que consistia em 10 segundos de
estimulacdo elétrica com frequéncias em torno de 2.500 Hz, seguido por 50 segundos de repouso e repetindo-
se por 10 vezes, chamada de 10/50/10. Dessa forma, esses pesquisadores observaram que a contragao induzida
pela EE promoveu aumentos entre 10% e 30% na for¢a isométrica maxima.

Segundo Matheson e Gordon (1997), a caracteristica para desenvolvimento de for¢ca com
a utilizacao de EE ¢ dividida em trés fases:

e O didmetro do axdnio motor, por meio das grandes unidades motoras, apresenta uma
excitabilidade alta com a EE;

e O impulso repentino da corrente da EE;

e Os eletrodos cutaneos da EE parecem inibir pequenas unidades motoras.

Entretanto, isso ndo significa que as fibras do tipo I ndo contrairam, mas apresentaram um
baixo padrdo de recrutamento.

Em individuos submetidos a EE, além das caracteristicas relacionadas a hipertrofia
muscular com prevaléncia do metabolismo anaerdbico (niveis de ATPase e glicolise
aumentados), foi observado aumento da succinato desidrogenase, caracterizado por uma
flavoproteina que contém ferro heminico e apresenta alta capacidade oxidativa mitocondrial, o
que aumenta a capacidade aerébica do masculo (Stanish, 1982; Low e Reed, 1995; Robinson e
Snyder-Mackler, 1995).

4.3 ELETROESTIMULACAO VERSUS
EXERCICIOS RESISTIDOS

Existe diferenca entre a atividade neuromuscular pelo estimulo da EE e a atividade
neuromuscular pela a¢do voluntaria (exercicios resistidos)? Qual seria a melhor estratégia
para o condicionamento neuromuscular? Essas perguntas sdo constantemente expostas em
centros de atividade fisica e de estética, porém sdo faceis de responder. Fleck e Kraemer



(1997) comentam que EE ¢ um método suplementar de treinamento de for¢a muito util, em que
se pode aumentar ndo somente a forga maxima estimulada, mas, também, a for¢a voluntaria, a
velocidade do movimento e a resisténcia muscular. Contudo, sua utilizacdo independente nao
substitui os beneficios fisioldgicos proporcionados pelos exercicios resistidos, pelo fato de a
acdo da EE gerar um fortalecimento muscular por meio da indugdo em niveis menores do que
aqueles requeridos durante os exercicios resistidos.

A literatura cientifica ainda se mostra muito empirica em relagdo a aplicacdo pratica da

EE associada aos exercicios resistidos. Tal fato ¢ fundamentado por dois motivos (Waed e
Shkuratova, 2002):

e A maior atividade neuromuscular dos exercicios resistidos em relagao a EE;
¢ O recrutamento inverso das fibras musculares durante a EE (fibras do tipo Il para fibras
do tipo 1) emrelagdo aos exercicios resistidos.

Contudo, Piazzi et al. (2005) completam que existe uma diferenga fisiologica e
metodologica em relagdo aos parametros de estimulagdo distintos, como frequéncia,
intensidade, duragao do estimulo e tempo de recuperacao, nimero de sessoes, duragdao das
sessoes, duragdo do treinamento, misculo estimulado e populacao utilizada como amostra.
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FIGURA 4.4 — Valores expressos em média e desvio padrdo para EE (eletroestimul¢ao) e AQ (aquecimento
especifico) nos exercicios leg press e supino horizontal (adaptado de Maior e Gongalves, 2006).

Maior e Gongalves (2006) realizaram um estudo com dez individuos jovens do sexo
masculino, que foram submetidos a dois protocolos de aquecimento prévio ao teste de 10 RM
para os exercicios leg press e supino horizontal: 1o dia — EE; 20 dia — aquecimento articular.
Os resultados ndo mostraram diferenca significativa entre as duas medidas para ambos os

exercicios (Figura 4.4). A conclusdo mostrou que, em ambas as situagdes ocorreram ganhos de
forca de formas independentes, como:

e Na EE a produgdo de for¢a ocorreu pelo maior impulso elétrico, que gera uma contragao



1sométrica involuntaria emrelacdao ao misculo ser contraido voluntariamente;
e No AQ, o aumento da redistribuicao do sangue e da irrigagdo dos misculos garantem o
suprimento de O,, que favorece o metabolismo muscular e a familiarizagdo com o

movimento especifico do exercicio. Entretanto, quando as medidas de forca sdo
analisadas independentemente (exercicios resistidos versus EE), sdao verificados
aumentos significativos da for¢a muscular com o treinamento composto de exercicios
resistidos emrelagao a EE, tanto na dinamometria quanto no teste de 1 RM (Grillo e
Simdes, 2003).

Os exercicios resistidos proporcionam melhor qualidade neuromuscular em relagao a EE
pelo fato de aumentarem a atividade das unidades motoras (recrutamento) e da frequéncia de
disparos de unidades motoras ativas (soma¢do temporal). Segundo Duchateau e Hainaut
(1988), a EE atua somente nos eixos periféricos e intracelulares, enquanto as contragdes
voluntarias exercem influéncia no sistema nervoso central € nos comandos nervosos para a
contragao.

4.4 CONSIDERACOES FINAIS

Grande parte dos estudos com a utilizacdo da EE mostrou-se eficiente para induzir
ganhos de forca muscular. Contudo, quando esta ¢ relacionada em niveis de recrutamento
neuromuscular, a EE apresenta deficit emrelacdo aos exercicios resistidos.

E importante mencionar que, a partir de pardmetros predefinidos, a pratica dos
exercicios resistidos associados a EE provéem de efeitos neurais e musculares significativos
tanto para populacdes sauddveis quanto para grupos especiais. Entretanto, alguns fatores
fisiologicos devem ser revistos, como velocidade de execu¢cdo do movimento, capacidade de
ativagdo neural em relacdo as frequéncias utilizadas, estabilizagao postural, modulagdo das
vias aferentes, reducdo da atividade do antagonista de acordo com a adaptagdo neural,
motivagdo e tipo de fibra muscular envolvida (Figura 4.2).



CAPITULO 5

Sistema Cardiovascular e Exercicios
Resistidos

Em razao do aumento dos individuos que praticam exercicios resistidos (ER), muitas
pesquisas cientificas vém sendo elaboradas e fundamentadas para melhor quantificar a
seguranca dos programas de treinamento. Contudo, em decorréncia das inimeras variaveis que
podem compor o exercicio resistido, como intensidade, volume, tipo de resisténcia, ordem e
selecdo dos exercicios, numero de séries e repeti¢des, intervalo entre séries, tempo de tensao e
equipamentos, a literatura ainda se mostra muito empirica quanto a influéncia dessas varidveis
na prescricdo do treinamento (Rhea et al., 2003). Em relagdo ao sistema cardiovascular e ao
exercicio resistido, sdo observados em muitos estudos os efeitos benéficos na combinagao
dessas duas variaveis (O’Connor et al., 1999; Roltsch et al., 2001).

As respostas cardiovasculares mensuradas durante a execugdo dos exercicios resistidos
proporcionam aumento direto da frequéncia cardiaca (FC) e da pressao arterial (PA) e indireto
do débito cardiaco e do duplo produto (DP). Essas varidveis se apresentam mediadas pelo
sistema nervoso simpatico, cuja agdo sobre a liberagdo de catecolaminas afeta a
permeabilidade ao sodio e ao calcio no musculo cardiaco e na resisténcia periférica vascular
(Polito e Farinatti, 2003; Roltsch et al., 2001). Assim, grande parte dos estudos tem se
concentrado em analisar as respostas dessas varidveis hemodindmicas durante os exercicios
resistidos e em manter um padrdo de seguranga a partir da intensidade, do volume e da
frequéncia.

A FC reflete a quantidade de trabalho que o coracdo deve realizar para satisfazer as
demandas metabolicas quando iniciada a atividade fisica, porém em alguns trabalhos nao
foram observadas mudangas significativas com o treinamento de forca de forma dinamica
(Fleck e Dean, 1987; Polito et al., 2004). A elevagdo da PA perante o exercicio resistido €
regulada pelo sistema nervoso simpatico, sendo influenciada pelos aumentos da frequéncia
cardiaca, volume sanguineo e de eje¢do e aumento da resisténcia periférica (O’Connor et al.,
1999; Roltsch et al., 2001). O débito cardiaco aumenta pela elevacao da frequéncia cardiaca,
do volume sistolico e da contratilidade miocardica. O DP ¢ considerado o melhor indicador
ndo invasivo para avaliar o trabalho do miocardio durante o repouso ou esforcos, sendo
bastante eficiente como indicador de sobrecarga cardiaca em exercicios de for¢a (Polito e
Farinatti, 2003; McCartney, 1999).

No entanto, para a prescricdo dos exercicios resistidos, algumas variaveis fisiologicas
devem ser monitoradas, como a FC e a PA (Miranda et al., 2006). A observagao isolada dessas
variaveis nao garante um nivel significativo de seguranga, porém a associagao entre elas pode



fornecer informacdes que se correlacionam ao consumo de oxigénio pelo miocardio,
denominado DP e calculado a partir da multiplicagdao da pressao arterial sistolica (PAS) pela
FC (Miranda et al., 2006).

A luz dessas consideracdes, serdo discutidas neste capitulo, de forma concomitante, as
alteracOes cardiovasculares e as adaptagdes cardiovasculares resultantes do treinamento de
forca.

5.1 SISTEMA CIRCULATORIO

O sistema circulatorio € composto pelo coragdo e pelos vasos sanguineos (artérias,
veias e capilares). Sua principal fungdo € conduzir o oxigénio para as c€lulas e hormonios
(liberados pelas glandulas exdcrinas) para os tecidos. Além disso, tem o papel fundamental de
conducdo de gas carbonico (CO,) para os pulmdes, para que seja eliminado (Figura 5.1).
Outras fungdes importantes sdo a coleta de excregdes metabolicas e celulares, a funcao
aumentada no sistema imunologico para a defesa contra infec¢des e termorregulagdo: calor =

vasodilatagdo periférica e frio = vasoconstricdo periférica (Cozenza, 1998; Berne e Levy,
1988).

Plaguetas

Oxigénio

Glabulos brancos

Glabulos brancos

Gas carbdnico

Oxigénio
FIGURA 5.1 — Circulagdo sanguinea e seus componentes (visualizagdo interna).

O fl uxo sanguineo e a capilarizagdo contribuem diretamente para a oferta de oxigénio
aos musculos em exercicio fisico. J4 a otimizacdo da utilizagdo do oxigénio ¢ determinada
pelas enzimas oxidativas (Evangelista e Brum, 1999). Outro fator importante do fl uxo
sanguineo em relagdo ao ciclo cardiaco ¢ a estimulacdo dos nervos autondmicos para o
coracdo (simpatico e parassimpatico). Esta estimulagdo favorece a ag¢do de substancias
neurotransmissoras: a acetilcolina dos nervos parassimpatico € a noradrenalina e adrenalina
dos nervos simpaticos (Figura 5.2). Assim, resultam na atividade diminuida ou aumentada do
ciclo cardiaco (Titus, 1973; Berne e Levy, 1988; Machado, 2002).

O nervo simpatico, que libera a noradrenalina e a adrenalina, apresenta acao direta no
aumento da frequéncia cardiaca, da contratilidade cardiaca e do metabolismo (Figura 5.2).



Contudo, o aumento do metabolismo proporciona mecanismos de regulagdo do fl uxo
sanguineo, que auxiliam na vasodilatagdo coronariana; assim, o fl uxo sanguineo aumenta em
propor¢ao as necessidades metabdlicas do musculo cardiaco (Berne e Levy, 1988; Guyton e
Hall, 2002). Entretanto, o nervo parassimpatico (estimulacdo vagal) auxilia na liberacdo de
acetilcolina. Este neurotransmissor apresenta o papel da reducao da frequéncia cardiaca e tem
efeito moderadamente supressor sobre a contratilidade cardiaca. Esse papel do
neurotransmissor proporciona a reducdo do consumo de oxigénio (VO,) cardiaco, do

inotropismo (for¢a de contratilidade do miocardio), do cronotropismo (ritmo cardiaco) e da
resisténcia vascular periférica (Berne e Levy, 1988; Guyton e Hall, 2002), fato este que, apds a
realizagdo de um programa de exercicios resistidos, mostra-se um componente signifi cativo
para o efeito hipotensivo arterial (fator comentado adiante).

Durante o estado de repouso, o misculo cardiaco bombeia, aproximadamente, de 4 a 6
litros de sangue por minuto. Contudo, na execucdo de exercicios de forma dinamica, ¢
necessario um bombeamento de 4 a 7 vezes essa quantidade de repouso (Guyton e Hall, 2002;
Rapp, 1994). Com a realizagdo dos exercicios resistidos, ocorre uma vasoconstricdo dos
vasos sanguineos pelo aumento signifi cativo da obstrugdo mecanica, da atividade dos
quimiorreceptores musculares (sensiveis a acidez) e da liberagdao de adrenalina em receptores
pré-sindpticos, consequentemente maior atividade da noradrenalina (atua sobre os receptores
alfa — o) (Rapp, 1994). Assim, esta vasoconstricao estd diretamente relacionada a resiténcia ao
fl uxo sanguineo e ao aumento das respostas hemodinamicas (frequéncia cardiaca, pressao
arterial, débito cardiaco e DP). Contudo, apos o esfor¢o, o fl uxo sanguineo e a resisténcia
vascular apresentam uma reducdo relevante, pelo aumento da liberacdo de substancias
vasodilatadoras (6xido nitrico e prostaglandinas) e pela redugdo da atividade nervosa
simpatica (Ward, 1999; Brum et al., 2004). Entretanto, ¢ importante considerar que o aumento
do fluxo sanguineo pode acontecer de forma localizada ou sistémica.

E importante, também, comentar que, durante a realizacdo de exercicios dinamicos, 0s
musculos ativos necessitam de maior demanda circulatoria (fluxo sanguineo). Este fator
proporciona a reducdo da atividade simpatica das areas menos ativas (gastrica, hepatica, renal
etc.) para proporcionar vasoconstricdo das arteriolas e diminuir o fluxo sanguineo nessas
regioes (Bevegard et al., 1966; Johnson et al., 1996). Contudo, ocorrera o maior aporte
sanguineo para os musculos ativos, por meio da vasodilatagdo das arteriolas. Além disso, o
produto da degradacdo metabolica ocasiona aumento da vasodilatagdo por meio da
autorregulacdo para os capilares ativos (Johnson et al., 1996).
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FIGURrA 5.2 — Comportamento do ciclo cardiaco a partir do sistema autondmico.



Em relacdo a individuos destreinados, Klausen et al. (1981) concluiram uma
significativa redu¢do da diferenca arteriovenosa de oxigénio, a qual ndo estava associada a
redu¢do da densidade capilar, porém com redugdo do fluxo sanguineo para os musculos
esqueléticos.

O aumento do fluxo sanguineo pode decorrer da reducdo do tonus simpatico € o
consequente acréscimo da vasodilatacdo periférica, que parece estar relacionada a elevacao
da secre¢ao de opioides enddgenos, provocada pelo exercicio, € que possuem efeito
vasodilatador direto (Monteiro e Sobral, 2004). O exercicio também ¢ capaz de promover a
angiogénese (crescimento de novos vasos sanguineos a partir dos ja existentes), aumentando o
fluxo sanguineo para os misculos esqueléticos e para o misculo cardiaco (Monteiro e Sobral,
2004).

O sangue venoso infiltra-se no coracao, no lado direito, pela veia cava superior ou
inferior. Esta infiltracdo ¢ chamada de circulacdo pulmonar, ou seja, inicia-se no tronco da
artéria pulmonar, segue pelos ramos das artérias pulmonares, arteriolas pulmonares, capilares
pulmonares, vénulas pulmonares, veias pulmonares e desagua no atrio esquerdo do coragio.
Nos capilares pulmonares (responsaveis pelas trocas de gases e nutrientes), o sangue ¢
saturado em oxigénio, transformando-se em sangue arterial (Figura 5.3). Assim, as fungdes
essenciais do sistema circulatorio sao exercidas pelos capilares, € os demais elementos do
sistema apresentam fungdes propulsoras e condutoras do sangue aos tecidos do organismo
(Machado, 2002; Titus, 1973).

As artérias sdo os vasos pelos quais o sangue sai do coracao pelo lado esquerdo. Esta
fase ¢ chamada circulagdo sistémica, ou seja, o sangue retorna dos pulmoes (rico em O,) pelas

veias pulmonares, penetra no atrio esquerdo e ¢ conduzido para o ventriculo esquerdo. Apos a
liberacdo pelo ventriculo esquerdo, o sangue ¢ carreado pela aorta, segue por seus ramos
arteriais e, na sequéncia, pelas arteriolas sistémicas, capilares sist€émicos, vénulas sist€émicas e
veias sistémicas (Figura 5.3), com a fungdo de irrigar todos os 6rgdos com sangue arterial
(Titus, 1973; Berne e Levy, 1988; Machado, 2002).

A partir da circulacao, ¢ determinado o ciclo cardiaco, ou seja, o ritmo de funcionamento
normal do sistema cardiovascular. Este ciclo ¢ dividido em duas etapas: didstole e sistole
ventriculares. A didstole ventricular ¢ definida como o ponto de enchimento (volume
sanguineo) das cavidades cardiacas (Danford et al., 1986; Berne e Levy, 1988), ou seja, a
pressao do atrio direito, proxima do zero, faz que o sangue contido nas veias seja deslocado
em direcao ao coragao (Figura 5.4). A sistole ventricular é definida como o ponto maximo de
expulsdo do sangue das cavidades cardiacas (Figura 5.3).

Durante o ciclo cardiaco, existem dois fatores significativos para o funcionamento
normal:

e Pos-carga: € a pressao na artéria que se origina do ventriculo, sendo correspondente a
pressao sistolica, que apresenta a resisténcia na circulagdo (contratilidade), em vez de
pressao. No ventriculo esquerdo, os principais fatores sdo a impedancia adrtica, a
resisténcia vascular periférica e a massa e viscosidade do sangue; no ventriculo direito,
ocorre pela impedancia pulmonar e pela resisténcia vascular pulmonar (Sabinston e
Blalock, 1958; Guyton e Hall, 2002);

e Pré-carga: ¢ a pressao diastélica final quando o ventriculo ja estd cheio



(distensibilidade). A pré-carga mostra-se como indicio do grau de estiramento inicial da
fibra miocardica. Esse estiramento depende de fatores que aumentem ou diminuam o
volume de retorno venoso e a pressao de enchimento diastolico, de um lado, e, de outro,
da capacidade de distensdo da parede ventricular em aceitar esse volume (Sabinston e

Blalock, 1958; Guyton e Hall, 2002).
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FIGURA 5.3 — Ciclo cardiaco normal.

Ap6s a realizagdo de um programa intenso de exercicios resistidos, ¢ comum observar a
presenga de edema e aumento do volume muscular (inchago) no local especifico do
treinamento. Esses sintomas ocorrem nao s6 pelo aumento do fluxo sanguineo no local, mas,
também, pela perda de fluidos para o espaco extracelular secunddrio ao aumento da
osmolaridade e da pressdo hidrostatica nos capilares, que também auxilia no preenchimento
dos espacos interticiais e intracelulares; assim, ocorre a redugdo do volume plasmatico
(Johnson et al., 1996; Guyton e Hall, 2002). A reducao do volume plasmatico ocorre para o
preenchimento dos espacos interticiais celulares. Tal fato ocorre pelo aumento da pressao
arterial e hidrostatica, que ocasiona a transferéncia dos compartimentos vasculares para os
espacos interticiais (Berne e Levy, 1988).

Essa reducdo do volume plasmatico ¢ muito comum durante o programa de exercicios
resistidos, em que se proporciona o tipo de hipertrofia chamada transitoria, ou seja,
momentanea, por meio dos efeitos agudos imediatos que ocorrem nos periodos pré e pods-
imediatos ao programa de treinamento. Corroborando com essas afirmacoes, Collins et al.
(1986) estudaram seis jovens submetidos ao programa de exercicios resistidos (3 séries de 10
repeticoes com 4 exercicios para membros superiores e inferiores), com o objetivo de verifi
car o comportamento do volume plasmatico. A partir da coleta de sangue, os resultados
relataram mudangas no volume plasmatico (as mudancas foram determinadas pelas
concentracoes de hemoglobina e hematdcritos), ou seja, houve uma redugcdo de 14,3%
imediatamente apds o programa de treinamento e até os 15 minutos poOs-programa de
treinamento. Contudo, apds 30 minutos do fi nal do treino, a concentracio do volume
plasmatico normalizou.

A hidratagdo durante o pos-esfor¢o ¢ muito importante para manter o ciclo cardiaco
normalizado e, consequentemente, auxiliar na restauracdo do volume plasmatico. Durante o
esforco, o principal eletrélito perdido pelo suor € o s6dio (Na+), o que prejudica a atividade
elétrica cardiaca. A reducao de eletrélitos pelo suor pode chegar a 18% no volume plasmatico
(Haymes e Wells, 1986). Assim, essa redugdo apresenta correlagdo com a perda do volume
sanguineo, que, combinada com a vasodilatagao periférica, proporciona diminui¢ao do retorno



venoso (Young, 1990). Contudo, com uma reposicao hidrica signifi cativa, had consideravel
redistribui¢do de agua para os espagos intra e extracelulares.

O retorno venoso (RV) ¢ um importante componente para um ciclo cardiaco normal. Para
o funcionamento normal do RV, ocorre a redistribuicdo autondmica simpatica do sistema
Venoso, que proporciona o aumento da bomba respiratoria (pressdo negativa no torax) e
abdominal (aumento do tonus basal) e, consequentemente, o aumento normal das pressdes
intra-abdominal e intratoracica. O aumento dessas pressdes proporciona o esvaziamento dos
vasos toracicos ¢ abdominais em dire¢do ao coragao.

As veias apresentam o importante papel nesse retorno, pois possuem fi nas valvulas
bicuspides que melhoram a efi ciéncia da bomba muscular, visto que direcionam o fl uxo de
sangue em sentido ascendente (Berne e Levy, 1988; Machado, 2002; Titus, 1973).
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FIGURA 5.4 — Diagrama esquematico da circulagdo sanguinea.

A redugao da pressao venosa proporciona constricdo dos vasos dos leitos nativos, que
provoca aumento da pressao sanguinea ¢ da resisténcia periférica total, reduzindo o retorno
venoso (Johnson, 1977; Coyle et al., 1984). Este mecanismo gera uma redugao signifi cativa do
enchimento das cavidades cardiacas e, consequentemente, da fungdo da diastole e da sistole
ventricular. Outro fator importante ¢ a realizacdo do bloqueio respiratdrio que proporciona
aumentos signifi cativos da pressdo intra--abdominal, gerando reducdo do retorno venoso
(Christopoulos et al., 1988). Corroborando com essa afi rmagao, Miles et al. (1987) estudaram
dezessete homens que executaram o exercicio de extensdao do joelho para 12 repetigdes. O
protocolo de execugdao do exercicio consistiu na realizagdo concéntrica de 3 segundos, com
pausa de 1 e 3 segundos para a execucdo excéntrica. O estudo concluiu que a instalacdo da



fadiga, associada aos movimentos isométricos € a manobra de Valsalva, demonstrou restri¢ao
do retorno venoso e aumento da pos-carga. Emrelagdo aos exercicios resistidos em um volume
alto de treino, Tamaki et al. (1994) analisaram nove sujeitos homens, saudaveis e experientes
em exercicios resistidos. Os resultados sugeriram que um treinamento com carga moderada a
elevada, niumero elevado de repeticoes e de séries, com periodos de descanso curtos
(programa de treinamento para fisiculturistas), causou restricoes significativas em relacao ao
retorno venoso.

De acordo com os estudos mencionados, a intensidade elevada do treinamento € o curto
tempo de recuperagao resultam na redugdo da pré-carga e aumento da pos-carga (Miles et al.,
1987). O aumento significativo das pressOes intratoracica e intra-abdominal relativo a
manobra de Valsalva favoreceu a reducao do retorno venoso e¢ a diminuicdo do volume
cardiaco, que realiza o controle do volume final diastélico e sistolico (Mayo e Kravitz, 1999).
E importante comentar que todas essas respostas sdo relativas a medidas de forma aguda
durante o treinamento. Entretanto, quando verificada a relacdo volume cardiaco x exercicios
resistidos, a partir de uma resposta cronica, McCarthy et al. (1997) verificaram, que um
programa de treinamento com exercicios resistidos (12 semanas) aumentou significativamente
o volume diastolico final, sistolico final e retorno venoso. Outro fator importante ¢ a reducao
na pressao perfusdo cardiaca e, consequentemente, o aumento do retorno venoso (Vitcend e
Hanson, 1990).

5.2 PRESSAO ARTERIAL

A pressado arterial (PA) ¢ o resultado do débito cardiaco multiplicado pela resisténcia
periférica, ajustado para manter a pressao sanguinea em niveis abaixo de 120 mmHg sistolica e
80 mmHg diastolica (Freis, 1960). A definicao de PA ¢ a pressdo exercida pelo sangue nas
paredes dos vasos sanguineos (Costill e Willmore, 1994). PA ¢ definida por dois valores
distintos, a PA distolica e a PA sistolica. O valor da pressao sistolica representa a mais alta
medida nas artérias, que corresponde a sistole ventricular do coragao. O menor valor refere-se
a pressdao diastolica e representa a reagdo das paredes arteriais sobre o sangue, que
corresponde a diastole ventricular do coragcdo. Em relagdo a novas classificagdes da pressao
arterial, a IV Diretrizes Brasileiras de Hipertensdao Arterial (2002) demonstra os seguintes
estagios:

Tabela 5.1 — Classificagao da pressao arterial para maiores de 18 anos

Sistolica (mmHg ) Diastolica (mmHg )

Otima <120 <80
Normal <130 <85

Normal a alta 130 - 139 85— 89

Hipertensao arterial
Estagio leve 1 140 — 159 90 —99
Estagio moderado 2 160 - 179 100 - 109

Estagio grave 3 > 180 > 110
Sistolica isolada > 140 <90




Fonte: IV Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial (2002).

A PA ¢ regulada por trés tipos de mecanismos que visam amortecer as modificagdes

agudas em torno do nivel basal, ou seja, determinar e estabilizar o nivel basal:

Mecanismos de resposta imediata e curta agao, de natureza neural geralmente refl exa,
dependentes de infl uéncias autondmicas (simpatica ou parassimpatica) sobre a FC,
volume sistolico, débito cardiaco (por modifi cacdo da contratilidade do coragao),
resisténcia vascular periférica e retorno venoso (Abboud, 1979; Shepherd, 1982). Assim,
esses mecanismos, entre os quais se destaca o refl exo barorreceptor (regulador
hemodindmico), apresentam uma atividade espontdnea com o objetivo de compensar
desvios agudos e rapidos da PA sistémica (Shepherd, 1982; Guyton e Hall, 2002);
Mecanismos de resposta e a¢do intermediarios, de natureza neuro-humoral, hemodinamica
ou humoral, que infl uenciam diversas varidveis cardiovasculares e o volume sanguineo.
Esses mecanismos implicam o sistema renina-angiotensina-aldosterona (regulagdo do
volume de liquido extracelular e na PA) € no hormdnio antidiurético (regulagao da
osmolaridade e do volume circulante) para estabilidade do nivel basal da PA (Berne e
Levy, 1988; Machado, 2002);

Mecanismos de resposta lenta e acdo prolongada, de natureza humoral ou hemodindmica
(pressdo de fi Itracao glomerular). Este mecanismo infl uencia os processos relacionados
ao controle do volume sanguineo pelo rim; assim, apresenta uma regulagdo, em longo
prazo, também com o objetivo de manutencao dos niveis fi sioldgicos basais da pressao
arterial (Berne e Levy, 1988).

Os numeros de uma medida de pressdo arterial signifi cam uma medida de pressao

calibrada em milimetros de mercurio (mmHg). Durante a medicdo da PA pelo método
auscultatorio (manometro coluna de mercurio), por meio da artéria braquial, sdo verifi cadas
bulhas (Figura 5.5). As bulhas sdo os sons produzidos pelo fechamento das valvulas cardiacas
(ritmo cardiaco). O coragdo em seu ritmo normal produz os sons (sons de Korotkoff) distintos
durante sua medicdo, ou seja (Titus, 1973):

la bulha: fechamento das valvulas atrioventriculares;
2a bulha: fechamento das valvulas aortica e pulmonar;
3a bulha: enchimento do ventriculo esquerdo;

4a bulha: sistole atrial, no fi nal da diastole.



Figura 5.5 — Posicionamento do manguito e andlise da pressao arterial por meio da artéria
braquial.
Para uma medi¢ao correta da PA de forma indireta, ¢ importante:

e O individuo estar em local calmo com o brago apoiado no nivel do coragao, deixa-lo a
vontade, permitir 5 a 10 minutos de repouso (usar sempre o mesmo braco para medidas
posteriores);

e Posicionar o mandmetro de modo a visualizar claramente os valores da medida;

e Localizar a artéria braquial ao longo da face interna superior do brago (Figura 5.5);

e Envolver a bragadeira, suave e confortavelmente, em torno do brago, centralizando o
manguito sobre a artéria braquial. Manter a margem inferior da bragadeira 2,5 cm acima
da articulacao do cotovelo;

e Determinar o nivel maximo de insuflacao, palpando o pulso radial até seu
desaparecimento, registrar o valor (pressao sistolica palpada) e aumentar mais 30 mmHg;

e Desinsuflar o manguito e esperar de 15 a 30 segundos antes de insufla-lo de novo;

e Posicionar o estetoscopio sobre a artéria braquial palpada abaixo do manguito na fossa



antecubital. Deve ser posicionado com leve pressdo, assegurando o contato com a pele
em todos os pontos;

e Fechar a valvula da pera e insuflar o manguito, rapidamente, at¢ 30 mmHg acima da
pressao sistolica registrada;

e Desinsuflar o manguito de modo que a pressao caia de 2 a 3 mmHg por segundo;

e Identificar a pressao sistdlica (maxima) em mmHg, observando no manémetro o ponto
correspondente ao primeiro batimento regular audivel (sons de Korotkoff) ao ultimo
batimento regular saudavel (4a bulha);

e Identificar a pressdo diastolica (minima) em mmHg, observando no manémetro o ponto
correspondente ao Ultimo batimento regular audivel;

e Esperar de 1 a 2 minutos para permitir a liberacao do sangue e repetir a medida.

A importancia da medida da PA consiste em averiguar o relativo estresse cardiovascular.
Esse procedimento constitui-se em uma forma segura de conduzir o treinamento, dando
subsidios adicionais a manipulacdo de varidveis associadas a sua intensidade absoluta e
relativa (tipo de exercicio, intervalo de recuperacdo, nimero de repeticdes e séries, carga
mobilizada e velocidade de execucao) (Polito e Farinatti, 2003).

Além do método auscultatdrio, outras formas de mensuragdo podem ser aplicadas. O
MAPA (monitoracdo ambulatorial da pressao arterial) ¢ um método que propicia a avaliacao
nao invasiva da PA durante as 24 horas, a intervalos muito curtos, no ambiente natural do
individuo e durante a execu¢do de suas atividades habituais. Esse método apresenta a
observacgdo de niveis tensionais mais elevados durante as horas em vigilia e menores durante o
sono (SBH, 2001). O MAPA nao s6 estima o valor médio das pressoes sistolicas e diastdlicas
durante a vigilia € 0 sono, como também calcula indices que avaliam o grau de variabilidade
da PA ao longo das 24 horas (SBH, 2001).

A medida direta da PA por cateterismo intra-arterial ¢ considerada o padrio-ouro,
porém, em razdo de sua natureza invasiva, ¢ um procedimento pouco usual. Além disso, sua
aplicagdo ndo seria indicada em individuos assintomaticos, uma vez associada a riscos de dor,
espasmo e oclusdo arterial, sincope vasovagal e sangramento (Polito e Farinatti, 2003). A
medida pelo cateterismo ocorre com o cateter intravascular sendo preenchido com liquido
(solucdo salina fisioldgica heparinizada) e conectado a um eletromanémetro. A onda de
pressdo ¢ captada pelo diafragma do transdutor, que transforma o impulso mecanico em
elétrico, o qual, por sua vez, ¢ amplificado por um monitor eletrénico, podendo ser registrado
em tela ou papel. A pressdao ¢ dada em mmHg e a precisdo do método dependera ndo s6 da
adequada calibragdo do aparelho, mas, também, do emprego do ponto de referéncia apropriado
(Bowyer, 1994).

As respostas cardiovasculares agudas ao exercicio (medidas realizadas durante a
execucao do exercicio de forma isolada) proporcionam aumento da PA mediada pelo sistema
nervoso simpatico, cuja acao sobre a liberagdo de noradrenalina e adrenalina afeta a
permeabilidade ao s6dio e ao calcio no musculo cardiaco e na resisténcia periférica vascular
(O’Connor et al., 1999) (Figura 5.6). A elevagdo da PA perante os exercicios resistidos €
regulada pelo sistema nervoso simpatico, sendo influenciada pelos aumentos da frequéncia
cardiaca, volume sanguineo e de ejecdo e aumento da resisténcia periférica (Roltsch et al.,
2001). Em relacao as resposta agudas, Polito ef al. (2004) estudaram dez homens saudaveis,



voluntarios e experientes no treinamento de forga. Eles foram submetidos a 4 séries de 8 RM
de extensao unilateral de joelho realizadas com intervalos de 1 e 2 minutos entre as séries. A
PAS (pressdo arterial sistdlica) e a PAD (pressdo arterial diastdlica) foram medidas no
repouso, ao final de cada série e nos dois minutos subsequentes ao término do exercicio. Os
resultados verificaram elevacao significativa da PA com 1 minuto de intervalo em relagdo a 2
minutos na 2a, 3a € 4a s€ries para a PAS. Corroborando com os resultados do estudo
anteriormente citado, Gotshall ef al. (1999), ao analisarem o efeito do numero de séries sobre
a PA (3 séries, 10 RM no leg press e intervalo de recuperagao de 3 minutos), verificaram picos
de valores sistolicos significativos (1a série = 238 + 18 mmHg; 2a série = 268 + 18 mmHg; 3a
série = 293 = 21 mmHg) de acordo com a progressao do treinamento. McDougall et al. (1985)
relataram o registro da pressdo arterial sistolica e diastolica em 320/250 mmHg,
respectivamente, em exercicios de leg press com 95% de 1 RM durante uma série até a falha
concéntrica, na presenca de manobra de Valsalva. Em relagdo ao tempo de contracao, Farinatti
e Assis (2000) demonstraram que a PAS apresentou um aumento significativo nos exercicios
com 20 RM e aerobicos em relagdo aos exercicios de menor volume de treinamento (6 RM). A
PAD, independentemente do tipo de atividade, permaneceu relativamente constante em todas as
situacdes (Figura 5.7).

A elevacado da PA durante o esfor¢o ¢ fato normal mediado pelo sistema cardiovascular;
entretanto, ¢ importante compreendé-lo fisiologicamente. O mecanismo barorreflexo arterial
funciona como um agente regulador do comportamento da pressdo arterial, batimento a
batimento cardiaco, mantendo a PA dentro de um determinado limite de variacdo e exercendo
interagdes na flutuacao do tonus vasomotor (Iellamo, 2001). Por sua vez, o0 mecanismo central
representa a atividade dos centros encefalicos (sistema autondmico cardiaco), que,
concomitantemente, estabelece alteragdes nas atividades eferentes simpatica e parassimpatica
durante a realizacdo de exercicios fisicos (Iellamo, 2001; Raven, Fadel e Ogoh, 2006). Esse
mecanismo esta diretamente relacionado a sensacao subjetiva de esfor¢o, o que pode consistir
em estimulo considerdvel para elevar as respostas cardiovasculares quando o exercicio ¢
intenso (Fleck, 1988).
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FIGURA 5.6 — Relata o comportamento da PAS e da PAD durante a evolugdo dos exercicios resistidos (adaptado
de Polito et al., 2004). 10 — recuperagao de 1 minuto; 20 — recuperagao de 2 minutos para ambos os graficos.

O mecanismo periférico ¢ originado na liberacdo de metabolitos dos misculos que estio
ativos (CO, e acido lactico), aumentando a osmolaridade do liquido intersticial (Feigenbaum e

Pollock, 1999). A liberagdao dessas substancias pode ativar terminagdes nervosas sensiveis a
alteracoes quimicas, os quimiorreceptores periféricos (promovem aumento significativo da
atividade simpatica), as quais fazem feedback com o centro de controle cardiovascular,
aumentando a PA (Fleck, 1988; Feigenbaum e Pollock, 1999). Assim, os quimiorreceptores
centrais (localizados no bulbo) detectam as alteragdes da pressao de O, com aumento parcial
de CO, no sangue arterial, que informam o centro de controle cardiovascular sobre a

necessidade de modificar as respostas cardiovasculares (Prabhakar e Peng, 2004). Para a
inibicdo de um possivel risco isquémico (falta de O, para o musculo cardiaco) durante altas

intensidades, os quimiorreceptores (periférico e central) funcionam em parceria, ou seja, 0s
quimiorreceptores periféricos enviam sinais inibitorios aos centrais antes de a capacidade
maxima do coracao ser alcancada (VO,max), e, assim, ocorre a reducao dos comandos centrais

para o musculo esquelético (Noakes et al., 2001).

Outro fator que favorece o aumento da pressdo arterial pode ser o nimero de unidades
motoras solicitadas durante o exercicio dindmico. Nesse caso, o mecanismo de ajuste
cardiovascular s3o os mecanorreceptores, que se manifestam por meio do aumento da forga, da
velocidade de movimento, da tensdo e do estiramento do grupo muscular envolvido durante a
contracdo (De Quattro e Feng, 2002). Os mecanorreceptores sdo associados as terminacoes
nervosas compostas por fibras pré-mielinizadas, associadas as fibras amielinicas, que sdo
mais finas e se enrolam sobre as pré-mielinizadas, garantindo uma ligacao firme com o vaso.
Essa associagao proporciona o bom funcionamento dos mecanorreceptores que sao sensiveis a
distensdo das paredes dos vasos provocada pela onda de pressdo e a tensao determinada pela



variagdo da pressdo intravascular (Irigoyen et al., 2005). Os mecanorreceptores localizam-se
no arco aortico, no seio carotideo e na artéria subclavia direita (De Quattro e Feng, 2002;
Irigoyen et al., 2005). Assim, as fibras aferentes nervosas recrutam reflexamente a divisdao
simpatica, que aumenta a frequéncia de batimento do coracdo e causa vasoconstricao
periférica, aumentando a pressao arterial (Michelini e Morris, 1999).
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FIGURA 5.7 — Relata a elevagdo da pressao arterial de acordo com o volume de treinamento (adaptado de
Farinatti e Assis, 2000).

5.2.1 EFEITO HIPOTENSIVO ARTERIAL

O exercicio fisico regular contribui para a diminui¢do da PA em repouso, podendo
ocorrer de duas maneiras distintas. Primeiramente, ocorre o efeito hipotensivo pds-exercicio,
que significa redugdo dos valores de repouso da PA apds o término do esfor¢o (MacDonald,
2002). Essa resposta da-se nas horas subsequentes ao término da atividade fisica e pode
perdurar alguns dias. O controle das respostas agudas e subagudas ao exercicio fisico ocorre
mediante a manipulagdo das variaveis dose/ resposta, da intensidade aplicada e/ou da duragao
do exercicio realizado, e exerce influéncias significativas sobre os mecanismos de controle
neural cardiaco (ACSM, 2007; Maron e Pelliccia, 2006). Tais influéncias podem atenuar a
atividade adrenérgica e/ou proporcionar maior atividade do tonus parassimpatico;
consequentemente, atuam como um mecanismo cardioprotetor ao longo do exercicio e
imediatamente apos a sua realizacdo, bem como durante o periodo de repouso (ACSM, 2007;
Maron e Pelliccia, 2006). Outra forma de reducdo da PA ¢ por meio da resposta cronica,
proporcionada pela continuidade da atividade fisica (Araujo, 2001). Tem-se verificado que a
pratica de exercicios resistidos parece diminuir a modulagdo simpatica periférica nos vasos e
reduzir a atividade vagal no coracdo em pacientes com hipertensdo leve (Collier, Kanaley e
Carhart, 2009). Da mesma forma, o tempo de pratica dos exercicios resistidos parece
influenciar nas respostas pressoricas com base na modulagao autonomica. No estudo de Cooke
e Carter (2005), observou-se que o treinamento resistido de 8 semanas ndo foi suficiente para
alterar o perfil do componente vagal. Entretanto, os resultados de Taylor, McCartney ¢ Kamath
(2003) demonstraram que, apos 10 semanas de treinamento isométrico (30% da contracao
voluntaria maxima) em idosos hipertensos, houve um aumento significativo da atividade vagal.
Assim, a reducdo dos valores pressoricos identifica-se como um importante fator para
minimizar o risco de doenca cardiaca.

A redugdo cronica da PA em relagdo ao repouso apresenta-se de forma consensual na



literatura, por meio do exercicio aerobico (Whelton, 2002). Sobre os exercicios resistidos,
alguns dados apontam que a PA também pode se reduzir pela continuidade do treinamento ou
nado se alterar (Fleck, 1988). Essa contradicdo ocorre pelo envolvimento de muitas variaveis,
como utilizagdo de pesos livres, de aparelhos, da angulacao articular, do tipo de respiracao, e
do nimero de séries e repeticoes, além do tempo de recuperacdo entre as séries. Assim, Hill ez
al. (1989) investigaram as respostas pressoricas apos o programa de treinamento de forga. Os
resultados do estudo mostraram uma significativa reducao na PAD apds 1 hora do término dos
exercicios; contrariamente, nenhum efeito hipotensivo foi encontrado na PAS. O’Connor ef al.
(1993) examinaram as respostas pressoricas entre 30 minutos € 2 horas apos a sessdo de
exercicio de forca e concluiram que ndo houve nenhuma mudanga significativa na PAD, mas
observaram elevagao significante emrelagao a PAS.

Estudos relataram hipotensao arterial (Figura 5.8) com a utilizagdo de exercicio resistido
tanto em normotensos quanto em hipertensos (Kelley e Kelley, 2000; Mediano et al., 2005).
Essa afirmagdo foi verificada por Kelley e Kelley (2000), que estudaram 320 individuos
(homens e mulheres), dos quais 182 foram submetidos a um programa de treinamento de forga
e 138 fizeram parte do grupo controle. O objetivo desse estudo foi verificar a resposta
hipotensiva dos individuos normotensos. O resultado do estudo apresentou reducdes
significativas de, aproximadamente, 3 mmHg no grupo que realizou o programa de treinamento
de for¢a. Essas diminui¢cdes eram equivalentes a reducoes de 2% e 4%, respectivamente, para
PAS e PAD. Alguns estudos mostram respostas hipotensivas agudas at¢ 40 minutos apos uma
sessao de treinamento de forca, mas utilizando individuos normotensos (Polito et al., 2003).
Em uma busca bibliogréfica, foi constatada a redugdo da PAS (130 = 3 mmHg antes a 121 + 2
mmHg depois) e da PAD (69 £ 3 mmHg antes a 61 £ 2 mmHg depois) apos um programa de
treinamento de forca de 3 vezes por semana, durante 8§ semanas, utilizando jovens (21 + 0,3
anos), normotensos ¢ medindo a PA pelo método auscultatério (Carter et al., 2003).

A verificagdo da hipotensao arterial em individuos hipertensos foi estudada por Mediano
et al. (2005), que analisaram o efeito hipotensivo em vinte individuos hipertensos controlados,
os quais foram submetidos a dois volumes de exercicios resistidos (1 € 3 séries) com a mesma
intensidade (10 RM). Os resultados apontaram a hipotensao em ambos os volumes, porém,
quando os individuos realizaram 3 séries de exercicios resistidos, o efeito hipotensivo
mostrou-se significativamente menor em relacdo a apenas uma série. A relacdo normotensos e
hipertensos fo1 verificada por Kelley (1997), em uma metanalise na qual foi observada que o
ER, de forma dindmica, promoveu reducdo em média de 3% da PAS e de 4% da PAD em
ambos os grupos. E importante mencionar que essas mudancas em populacdes hipertensas
proporcionam redugdo de 5% a 9% de risco de doengas coronarianas, 8% a 14% de acidente
vascular encefalico e 4% de mortalidade.
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FIGURrA 5.8 — Comportamento hipotensivo pds-exercicios resistidos (60 minutos) para PAS e PAD (adaptado
de Polito et al., 2003). APAS relatou hipotensao a partir do 100 minuto em relagao ao repouso.

Antes de comentarmos sobre os mecanismos da hipotensdo arterial, veremos a estrutura
arterial. Uma artéria normal € composta por trés camadas distintas: intima, média e adventicia.
A intima apresenta em sua composi¢do as celulas endoteliais, que auxiliam na maior liberagdo
de 6xido nitrico por ter contato direto com o fluxo sanguineo. A média € composta por um
numero significativo de células musculares lisas, que circundam o colageno e as fibras
elasticas; assim, apresenta importante funcdo na distensibilidade arterial. A adventicia ¢
composta de fibroblastos e colageno, € na sua espessura se distribuem as terminagdes nervosas
vasodilatadoras (atividade parassimpdtica) e vasoconstritoras (atividade simpatica) (Figura
5.8) (Berne e Levy, 1998; Guyton e Hall, 2002).

O efeito hipotensivo € observado apos a execucao de exercicio resistido; assim, qual
serd o mecanismo fisiologico dos exercicios resistidos em relacdo a hipotensdo arterial? Os
mecanismos responsaveis pela hipotensdo pos-exercicio se devem a redugdo da resisténcia
vascular periférica, ao débito cardiaco e a atividade nervosa simpatica, além de ocasionarem,
também, aumento do volume plasmatico (Pollock e Schimidt, 1995). Hipoteticamente, o
acumulo de metabolitos musculares apresenta grande relevancia para a instalagdo do
comportamento vasodilatador arterial provocado pelo exercicio (potassio, lactato e adenosina)
(Hara e Floras, 1992). Contudo, a melhora do inotropismo no coracdo treinado gera maior
estimulacdo dos barorrefl exos, incluindo os receptores do bulbo carotideo e os
pressorreceptores ventriculares esquerdos com consequente estimulagdo aferente vagal e
incremento do tonus parassimpatico (Barbosa et al., 2004). Essa estimulagao vagal pos-
esforco promove um aumento da sintese de acetilcolina nos receptores muscarinicos da
membrana celular, para inibir a adenilato ciclase. Esse mecanismo fi sioldgico antagoniza a
atividade do Ca*+ e, consequentemente, promove reducdo inotropica (Halliwill Jr., Minson e
Joyner, 2000; Halliwill Jr., 2001).

Outros mecanismos também tém sido propostos, como mecanismos termorregulatorios e
aumento do fl uxo sanguineo muscular, como provaveis consequéncias da diminui¢do da
atividade simpatica periférica, ¢ modulacdo direta de opioides enddgenos sobre o fl uxo
sanguineo (Cléroux et al., 1992). Entretanto, a redu¢do das respostas vasodilatadoras alfa-
adrenérgicas (aumento das respostas beta-adrenérgicas) verifi cada no periodo de recuperacao
pos-esforco, em decorréncia das respostas ofertadas pelo centro regulatorio nervoso, também
pode explicar o maior fl uxo sanguineo pos-exercicio (Vanness et al., 1996). Outros fatores



humorais, como a adrenalina, o fator atrial natriurético e o 6xido nitrico, podem ser envolvidos
na vasodilatacdo pos-exercicio. Fatores metabolicos também apresentam sua contribui¢ao na
hipotensdo arterial pos-esfor¢o, ou seja, a redugdo do gasto energético pelo miocardico ¢ o
menor acumulo de &cido lactico estdo diretamente relacionados a menor ativagdo autonomica
simpatica (Pollock e Schimidt, 1995).

Em relagdo ao o0xido nitrico, sua atividade nas vias autondmicas periféricas ¢ controlar a
funcao cardiaca, proporcionando um aumento efetivo no controle parassimpatico, inibi¢ao do
controle simpatico ¢ manutencdo da homeostase vascular (manutencdo do fl uxo sanguineo
tecidual e do extravasamento tecidual). Durante a execugdo de exercicios resistidos, o acido
nitrico ¢ produzido pelo endotélio, por intermédio da enzima endotélio 6xido nitrico sintase,
que ¢ ativada por estresse mecanico (for¢a de cisalhamento) (Davis et al., 2001). Assim, sua
funcdo vasodilatadora apresenta grande relevancia em relacdo aos exercicios resistidos pelo
aumento de sua liberagdo mediante a for¢a de cisalhamento (fl uxo sanguineo e endotélio).
Além disso, o aumento da atividade parassimpatica proporciona signifi cativa liberagdo da
acetilcolina, que se acopla aos receptores muscarinicos, potencializando o efeito vasodilatador
(Furchgott e Zawadzki, 1980). Outra caracteristica importante ¢ a expansdao dos vasos
sanguineos, que permite o aumento do fl uxo sanguineo circulante e, assim, maior quantidade
de oxigénio e nutrientes fl ui para os musculos e ha preenchimento do plasma sanguineo nos
espacos interticiais € intracelulares e, consequentemente, aumento do volume muscular (Figura
5.9) (Green et al., 2004).
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FIGURA 5.9 — Estrutura arterial, liberacdo de 6xido nitrico e hipertrofi a transitoria.

E importante ressaltar os critérios basicos para a exclusao dos individuos (amostra)

durante a realizagdo das pesquisas relacionando exercicios resistidos e PA. Sdo eles (Pinto et
al., 2003):

e Problemas osteomioarticulares ou metabolicos que limitem ou contraindiquem a pratica
dos exercicios programados;

e Quadro de infarto de, pelo menos, dois anos, insuficiéncia cardiaca, cardiopatia
1squémica ou angina instavel;

e Participagdo em outros programas regulares de exercicios;



Quadro de insuficiéncia renal (creatinina > 1,5);

Quadro de anemia (Hb < 10 g/dl);

Aumento de dosagem ou mudanga de classe dos medicamentos utilizados;
Absenteismo superior a 25% do numero de sessoes previstas.

5.3 FREQUENCIA CARDIACA

A frequéncia cardiaca (FC) destaca-se como um dos principais parametros que fornecem
as informagdes cardiovasculares, refletindo a quantidade de esfor¢o que o coracdo deve
realizar ao satisfazer as demandas aumentadas do corpo durante uma atividade (Alonso et al.,
1998). Contudo, alguns trabalhos concluem que essa varidvel cardiovascular ndo apresenta
relevancia de forma isolada em relacdo aos exercicios resistidos de forma dinamica (Fleck e
Dean, 1987; Polito et al., 2004).

Durante o programa de exercicios resistidos com contragdo isométrica ¢ dindmica com
altas intensidades, corre maior carga volumétrica no ventriculo esquerdo, € as respostas
cardiacas e hemodinamicas (frequéncia cardiaca) sdo proporcionais a massa muscular
envolvida na contragdo (agdo dos mecanorreceptores), a for¢a voluntaria maxima e a duracao
da contracao. Esse aumento, durante os exercicios resistidos, varia entre 62,7% ¢ 85,2% da FC
atingida durante um teste de esfor¢co maximo em esteira (Lewis et al., 1985).

Os fatores metodologicos apresentam grande relevincia para a ag¢do dos fatores
fisiologicos em relagdo a elevacao da FC durante a realizacdo dos exercicios resistidos. Os
valores maximos de FC ocorrem durante as Ultimas repeticoes de uma série at¢ a falha
concéntrica voluntdria, sendo mais elevados durante séries com cargas submaximas até a
fadiga (15 — 20 repetigdes), em comparacao com trabalhos voltados a for¢a maxima (<5 — 6
repeticdes) (Polito e Farinatti, 2003). Contudo, ¢ comentada a possibilidade do efeito
somativo de séries de um mesmo exercicio contribuir para elevar mais a FC na Gltima série em
relagcdo a primeira, especialmente quando o intervalo de recuperacao ¢ relativamente pequeno
(acdo dos quimiorrecptores). Ou seja, para melhor determinar a solicitagdo cardiovascular
imposta por um exercicio, € preciso levar em conta ndo apenas a quantidade de repeti¢des ou
intervalos de recuperacdo, mas, igualmente, o nimero de vezes que o exercicio ¢ realizado.

Em relacao ao tamanho da massa muscular envolvida na contragdo de forma dinamica,
ocorre a compressao muscular no leito vascular que bloqueia parcialmente a circulagao e,
consequentemente, provoca a redu¢ao do retorno venoso € o aumento significativo da FC
(MacDougall et al., 1985). Assim, a prescrigdo de exercicios confrontando membros
superiores ¢ inferiores relata que a utilizacdo de uma menor massa muscular interfere
diretamente na reducdo do consumo de oxigénio em 20% ou 30% e resulta em menor esforco
da FC (Franklin, 1985). Contudo, as prescri¢des de treinamento baseado na FC de reserva e
FC maxima exibem limitagcdes, podendo superestimar a capacidade funcional do individuo
(Negrao et al., 1996).

Os baixos valores de FC de repouso (braquicardia — < 60 bpm) refletem uma boa
condi¢do funcional, enquanto altos valores (tarquicardia — > 100 bpm) estariam aparentemente
relacionados a disturbios fisiologicos e a predisposi¢do para a ocorréncia de doengas
cardiovasculares (Palatini, 1999). E importante comentar que diferentes estimulos sdo
responsaveis pelo padrao dinamico do sistema nervoso autdnomo, como respiragao, contracao



muscular e estimulagdo dos barorreceptores arteriais (Tulppo et al., 1996; Reis et al., 1998). O
comportamento da FC durante exercicios resistidos foi investigado por Fleck e Dean (1987),
que verificaram nos fisiculturistas homens, durante séries até a fadiga concéntrica voluntaria
em 50%, 70%, 80%, 90% e 100% de 1 RM, redugdes significativas nas FCs em relacdo a
homens sedentarios ou com pouco tempo de treinamento em exercicios resistidos.

Os exercicios fisicos progressivos, em todos os grupos de populagdes, provocam
redu¢do da atividade vagal (agdo parassimpatica — ativagao dos receptores colinérgicos) e
aumento no sistema nervoso simpatico, responsavel pela variabilidade da FC (VFC), por meio
do aumento das secrecdoes de noradrenalina (ativacdo dos receptores adrenérgicos) e
adrenalina (glandulas suprarrenais) (Figura 5.2). De acordo com o tempo de contragdo, a FC
tende a aumentar pela intensidade da estimulacdo adrenérgica no noédulo sinusal ou pelas
concentracdes de noradrenalina (Berne e Levy, 1998). A noradrenalina infiltra-se no sangue
pela fenda sinaptica e estimula os receptores alfa e beta 1, acarretando o aumento significativo
da FC ¢ a forca de contratilidade (Camm e Fei, 1995).

Assim, a VFC tem sido utilizada como meio ndo invasivo de avaliacao do controle neural
do ciclo cardiaco. A diminuicdo da VFC esta relacionada a um maior indice de morbidade e
mortalidade cardiovascular (Kleiger et al., 1987).

A andlise da VFC permite quantificar a modulacdo do sistema nervoso autdonomo (ramos
simpaticos e parassimpaticos) no disparo do nodo sinoatrial, de forma ndo invasiva. Estudos
utilizando a VFC em esforcos fisicos incrementais t€m procurado demonstrar que o ramo
parassimpatico tende a diminuir progressivamente até sua completa retirada em,
aproximadamente, 50% a 60% do VO, max (ESC & NASPE, 1996). A verificacdo do

comportamento do sistema nervoso autdnomo por meio da VFC ¢ realizada pela quantificagao
das flutuagdes dos intervalos R—R (em milissegundos — ms), pelo eletrocardiograma (ECG) ou
monitor cardiaco (Figura 5.10), sob diversas condic¢des fisioldgicas, durante o exercicio de
forma aguda e em diversas fases de treinamento (Tulppo et al., 1996).

A andlise da VFC no dominio de frequéncia decompde, pela andlise espectral, os
intervalos RR em componentes oscilatorios. Isso ocorre porque os sinais sdo formados por
ondas sinusoidais de diferentes amplitudes, fases e frequéncias; assim, cada sinal pode ser
desdobrado em suas respectivas ondas (Iellamo, 2001; Task Force, 1996). O método da
transformada répida de Fourier (FFT) ¢ utilizado para calcular a densidade de poténcia
espectral da VFC e decompor o sinal em bandas de frequéncia. A integracdao dos valores de
faixas sucessivas entre frequéncias cardiacas ¢ dividida da seguinte forma: componente de
muita baixa frequéncia (VLF — 0,003 Hz a 0,04 Hz); componente de baixa frequéncia (LF —
0,04 Hz a 0,15 Hz); componente de alta frequéncia (HF — 0,15 Hz a 0,4 Hz). O quociente entre
LF e HF (razdo LF/HF) ¢ utilizado para calcular o indice simpatovagal. A poténcia
normalizada dos componentes de LF e HF foi calculada em unidades normalizadas com base
nas equacoes: unLF = LF/(Total Power - VLF) x 100; unHF = F/(Total Power - VLF) x 100
(Task Force, 1996).

No dominio de tempo, a analise da VFC utiliza métodos estatisticos para calcular indices
estatisticos da série temporal de sucessivos intervalos RR normais, tais como: SDNN (desvio
padrdo da média dos intervalos RR); coeficiente de variagdo; rMSSD (raiz quadrada da média
do quadrado das diferencas entre intervalos RR normais adjacentes); e pNN50 (percentual de
intervalos RR normais que diferem mais que 50 ms de seu adjacente) (Task Force, 1996). Os



indices rMSSD e pNN50 refletem a acdo modulatoria do ramo parassimpatico sobre o NSA,
ao passo que o SDNN reflete a atividade de ambos, simpatico e parassimpatico (Task Force,
1996).

A reducdo da VFC estd associada a disfungao autondmica cardiaca, sendo considerada
um marcador de prognostico de risco de eventos cardiacos, como arritmias ventriculares e
morte subita (Task Force, 1996). Assim, a analise da VFC ¢ utilizada na clinica médica como
uma ferramenta nao invasiva de avaliagdo do controle neural da atividade cardiaca (Task
Force, 1996).

A andlise dos exercicios de forca e VFC foi verificada por Paschoa et al. (2006), que
estudaram doze individuos jovens e fisicamente ativos. Todos os participantes foram
submetidos ao teste de 10 RM no exercicio extensdo de joelho unilateral na cadeira extensora
sob monitoragdo cardiaca, mediante andlise dos intervalos R—R. Os pesquisadores concluiram
que ocorre uma queda acentuada da VFC no exercicio, mesmo quando realizado em curto
espaco de tempo, sendo rapidamente recuperada no pos-esforgo.

No estudo de Maior ef al. (2009b), ndo foi observada nenhuma diferenca significativa
entre 0os dominios de tempo e frequéncia da VFC, apds uma sessdao de exercicios resistidos
com intensidades de 6 RM e 12 RM. Por sua vez, na comparagao intragrupos (pré versus pos),
houve diferenca significativa na VFC em 6 RM, apenas nas variaveis do dominio da frequéncia
(HF, unLF, unHF e LF/ HF), ao passo que o protocolo de treinamento de 12 RM mostrou
diferenga tanto no dominio do tempo (iRR, NN50, pNN50, RMSSD) quanto da frequéncia
(poténcia total, LF, unLF, HF, unHF). Outro estudo verificou o comportamento autondémico
cardiaco emrelacdo a diferentes intensidades do treinamento de forca (40% e 80% de 1 RM) e
ndo revelou diferenga significativa pds-esfor¢o nas variaveis do dominio de frequéncia da
VFC. Entretanto, esse beneficio do comportamento autondomico cardiaco tem-se mostrado
efetivo em individuos portadores de doengas (Rezk et al., 2006).
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FIGURA 5.10 — Demonstragao grafica do tragado no ECG do intervalo R—R (batimento a batimento) e

apresentacdo do comportamento da VFC entre o repouso, o esfor¢o e a recuperacdo (adaptado de Paschoa et
al., 2006).



O comportamento da VFC durante os exercicios resistidos pode ser explicado pela
complexa interacdo adrenocolinérgica, responsavel pelas modificagdes da FC. A queda da FC
no inicio do exercicio resistido € proporcional a maior estimulacdo vagal pré-exercicio,
provavelmente em razio da manobra de Valsalva. Durante o exercicio, ocorre inibicdo da
atividade vagal cardiaca, elevando a FC, enquanto a bradicardia encontrada no transiente final
do exercicio parece depender de uma agao conjunta dos ramos simpatico e parassimpatico do
sistema nervoso autonomo. Ao final do exercicio, ocorre o retorno da atividade vagal,
responsavel pela queda do pulso nos segundos iniciais, ao que parece, € pela reducao da
descarga adrenérgica ( Paschoa et al., 2006).

A anilise da VFC emrelagdo aos exercicios aerobicos apresenta grande relevancia como
marcador autonomico, preditor clinico de taquiarritmias ventriculares e morte subita (Huikuri
et al., 1999, 2003). Contudo, a literatura cientifica apresenta escassez em relacdo a essa
variavel cardiovascular e exercicios resistidos.

5.4 DEBITO CARDIACO

O débito cardiaco (DC) define-se como a quantidade de sangue bombeada pelo coragao
a cada minuto. O DC ¢ o resultado entre a frequéncia cardiaca e o volume de ejec¢ao sistolico (
componente determinante da capacidade de resisténcia cardiorrespiratoria para taxas de
esforco maximas e submaximas). O DC caracteriza-se por ser aproximadamente 90% do valor
maximo de esfor¢o a ser alcangado por individuos, cujo objetivo principal ¢ suprir a demanda
de oxigénio exigida pelos musculos ativos (Tamaki et al., 1994). A alteracdo durante o esforco
ocorre proporcionalmente ao aumento do consumo de oxigénio (VO,), progredindo do repouso
para o esfor¢o fisico.

Durante o esforco, o DC sofre uma imediata elevagdo, seguida por um aumento gradual,
até¢ alcancar seu platd maximo. Tal fato ocorre pelo aumento do fluxo sanguineo para os
musculos em atividade em razdo de vasodilatacdo local e reducdo do fluxo em regides
esplanica e renal, por vasoconstricao simpatica (redirecionamento do fluxo sanguineo) (Berne
¢ Levy, 1998). Dessa forma, ocorre elevagao da PAS, com pouca alteragao da PAD, e queda da
resisténcia vascular periférica (RVP). Em relacdo aos exercicios resistidos de forma
isométrica, o DC sofre limitagdes em virtude da maior resisténcia periférica, ja que a oclusao
nos capilares teciduais proporcionada pelos musculos ativos prejudica o fluxo sanguineo do
compartimento arterial para o venoso (Polito e Farinatti, 2003). Relatos de Willmore e Costill
(1994) demonstram que o valor do DC de repouso ¢ de aproximadamente 5,0 ¢/min, sendo
proporcional ao aumento da intensidade do exercicio, atingindo niveis de 20 a 40 {/min
(Tabela 5.2).

Para uma avaliagdo precisa do DC, pesquisas observaram a significancia de exames
como a ecocardiografia e a avaliagdo invasiva por meio do cateter, apresentando maior
sensibilidade (87%) deste em relacdo a ecocardiografia (55%), que define uma fracdo exata
do volume sistolico (Huang et al., 2002).

O VO, ¢ uma medida objetiva da capacidade do organismo em transportar e utilizar o

oxigénio para a producdo de energia enquanto uma pessoa desempenha exercicio dindmico
envolvendo uma grande porcentagem da massa muscular corporal (Guyton e Hall, 2002). Os



valores do VO, sdo expressos em valores absolutos (£/min) e relativos (ml.kg.min), assim,

relacionados com idade, sexo, massa corporal, hereditariedade, habitos de exercicios e estado
clinico cardiovascular (Guyton e Hall, 2002). Ele aumenta linearmente com o trabalho
muscular progressivo, sendo considerado maximo (VO,max) quando apresenta uma tendéncia a
se estabilizar com o incremento da carga de exercicio (Frontera et al., 1990; Zipes e Garson,
1994).

Segundo estudos de Whipp (1994), adaptados por Silva e Oliveira (2004), existem trés
fases distintas para o ajuste do VO,max e o tempo de carga. Contudo, ¢ importante comentar

que o programa de exercicios resistidos apresenta correlacdo com a fase 1.

e Fase I: os primeiros segundos do exercicio, denominados fase I da resposta do VO,, com

uma trajetoria ascendente, sdo caracterizados por um atraso temporario na resposta do
VO,, ocasionado pela dissociacdo entre o oxigénio absorvido no pulmao e o consumido

na musculatura esquelética, especialmente nos misculos responsaveis pela contragao
muscular. Essa fase tem a duragdo aproximada de 15 a 20 segundos;

e Fase II: apds esses 15 a 20 primeiros segundos, existe a fase Il da resposta on,
apresentando um aumento continuo no VO,, podendo ou ndo resultar em uma fase de

equilibrio (steady-state), dependendo da intensidade do exercicio. A fase II caracteriza-
se, especialmente, pela utilizagao dos estoques de oxigénio pelos musculos esqueléticos,
ocasionando uma redu¢ao no conteudo de oxigénio do sangue venoso misto, uma reducao
da pressao de oxigénio (PO,) nas unidades contrateis e, possivelmente, menor

contribuicao da dessaturagdo do complexo oxigénio — mioglobina nas fibras musculares.
Como consequéncia, ocorre um aumento na diferenca do contetdo de oxigénio
arteriovenoso;

e Fase III: quando o exercicio ¢ realizado em intensidades abaixo do primeiro limiar
ventilatorio (subLl), o VO, estabiliza e permanece com pouca variagao até o final,

representando um aparente equilibrio metabolico. Essa estabilizacao representa a
principal caracteristica da fase III, porém, quando os exercicios sdo realizados em
intensidades acima do primeiro limiar ventilatorio (supral.l), o VO, correspondente a

carga encontra-se acima do predito pela relagdo VO, — carga das intensidades — subLL1 e

muitas vezes pode ndo chegar a estabilizar. Esse oxigénio extraconsumido ¢ denominado
componente lento do consumo de oxigénio.

A i1dade apresenta grande influéncia na capacidade do VO,max, ou seja, o declinio do
VO,max ¢ curvilineo, podendo destacar que a responsabilidade para essa reducdo seria a

massa muscular reduzida, a reducdo na habilidade do fluxo sanguineco e a habilidade dos
musculos de utilizarem oxigénio (Lakatta et al., 1990). Em individuos idosos ativos, esta queda
ocorreria mais lentamente caso tais individuos mantivessem se exercitando, porém, em
individuos sedentarios, o declinio seria mais rapido inicialmente (Tabela 5.3). Portanto,
comparando jovens e 1dosos, verifica-se uma redugao do DC em torno de 50%, o que contribui
para o decréscimo do consumo de oxigénio (Fleg et al., 1995). Entretanto, em relagdo ao sexo,
as mulheres apresentam consumo de oxigénio e débito cardiaco menores em relagdo aos
homens, pelo fato de apresentarem redugao na capacidade de carregar oxigénio no sangue em



virtude de menores taxas de hemoglobina, tamanho da massa muscular ¢ menor volume
sistolico (Freedson et al., 1979).

Durante os exercicios resistidos, o volume sistolico apresenta aumentos significativos
durante a fase excéntrica em relacdo a fase concéntrica de tais exercicios, alterando,
consequentemente, o DC (Falkel et al., 1992). Assim, esse aumento significativo no DC nas
fases concéntrica e excéntrica do movimento € relativo, em grande parte, da demanda
metabolica na musculatura ativa recrutada (Alonso et al., 1998; Fleck e Dean, 1987).
Corroborando com essa afirmag¢ao, a melhora do VO,max ¢ relevante em relacao ao tamanho

da massa muscular.
Normalmente, considera-se que o treinamento de forca com altas cargas nao tem um
impacto sobre o VO,max, entretanto, o VO,max de fisiculturistas competitivos, levantadores de

peso olimpicos e levantadores de forga atingem de 41 a 55 ml/kg/ min (Komi, 2003), que sdo
valores médios relevantes para o VO,max. Dessa forma, isso pode relatar a significancia dos

exercicios resistidos no aumento do VO,max em alguns individuos, mas ndo em todos os

métodos de programa de exercicios resistidos. Uma hipotese relevante € que o volume de
treinamento total e os periodos de descanso entre as séries e exercicios, envolvendo grandes
massas musculares versus pequenas musculaturas, poderiam considerar diferengas no VO,max

entre atletas de treinamento de for¢a de elite. Corroborando com tais informagdes, Falkner et
al. (1992), que analisaram a resposta do VO,max e DC em uma grande massa muscular

(quadriceps), concluiram que fisiculturistas apresentam essas variaveis cardiovasculares mais
elevadas do que levantadores olimpicos ao executarem exercicios maximos ¢ submaximos de
extensao de joelho e agachamento de forma unilateral (Figura 5.11).

O treinamento com pesos em circuito consiste no desempenho conjunto de exercicios
resistidos de 12 a 15 repeticoes, 40% a 60% de um 1 RM, com 15 a 30 segundos de intervalo
entre as séries (Gettman e Pollock, 1981). Esse tipo de treinamento causa um aumento
moderado no VO,max de 4% nos homens e 8% nas mulheres, em 8 a 20 semanas de

treinamento. Um programa de exercicios resistidos mais tradicional, que usa 3 a 5 séries,
resulta em ganhos moderados no VO,max absoluto (9%) e relativo (8%) em um periodo de 8

semanas (Hickson et al., 1980; Stone et al., 1983). Nesse estudo, durante as primeiras cinco
semanas de treinamento, 3 a 5, séries de um exercicio de 10 repeticdes por series, com
periodos de repouso de 3 a 4 minutos entre as séries, foram desempenhados por 2 sessdes de
treinamento por dia, em 3 dias alternados por semana. Em 2 dias da semana, 5 séries de 10
saltos verticais foram desempenhadas, totalizando 5 dias de treinamento por semana. Esse
periodo de treinamento resultou no ganho em VO,max (39,5 — 42,4 ml/kg/min-1). As duas

semanas seguintes de treinamento foram essencialmente iguais as primeiras cinco semanas, as
trés séries de cinco repeticdes por exercicio que foram realizados. Esse periodo de
treinamento nao resultou em maior aumento no VO,max. Os resultados desses estudos indicam
que um grande volume de treinamento tipico de for¢a pode resultar em ganhos moderados no
VO,max (Hickson et al., 1980; Stone et al., 1983). Entretanto, o aumento no VO,max
proporcionado pelos exercicios resistidos ¢ de uma magnitude menor que os ganhos de 15% a
20%, normalmente associados a um programa de treinamento tradicional de corrida, ciclismo
ou natagao (Wilmore e Costill, 2001).
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FIGURA 5.11 — Aumento significativo do VO,max em atletas treinados com exercicios resistidos.

O comportamento da resposta do DC em relacdo a massa muscular ¢ analisado pelo
indice cardiaco (IC), ou seja, ¢ o calculo do DC com a massa corporea (IC = DC/MC). Essa
medida ¢ mais precisa para avaliar a funcdo dos ventriculos. Os valores hemodinamicos
indexados sao calculados utilizando a massa corporea do paciente, calculada por meio do seu

peso e da sua altura.

FC

bpm

FIGURA 5.12 — Comportamento da FC e volume sistolico durante o repouso (valores expressos em ml/min).

Volume Débito
sistalico cardiaco

7o 5.250

milfbatimentos mil/min

Tabela 5.2 — Calculos e indices relacionados ao débito cardiaco

Débito cardiaco (£/min)

Sadios

DC=35,31+4,6. VO,max

Homens cardiopatas

DC =3,1 +5,9 . VO,méx

Mulheres nao atletas

DC =4,72 +4,07 . VO,méax




Durante exercicios aerdbicos a 80% da FC maxima, uma das caracteristicas para a
elevacdo significativa desta varidvel cardiaca ¢ a atenuacdo da pré-carga e o declinio
concomitante do volume cardiaco durante exercicios que envolvam grandes grupos musculares.
Proporciona, simultaneamente, a elevagao da contratilidade do ventriculo esquerdo, frequéncia
cardiaca, DC, volume sistolico e VO,max de forma linear (Wilcken, 2006). Todavia, em
sobrecargas acima de 80% da FC maxima, a FC e o DC n3o apresentam nivelamento linear
durante a elevacgdo; assim, a elevacdo adicional no VO,max ¢ resultado da maior
distensibilidade da diferenca arteriovenosa (Wilcken, 2006).

Durante a execucdo de exercicios resistidos maximos, ocorre aumento significativo da
FC com uma elevagao ndo significativa do volume sistolico; assim, a elevagdo do DC ¢
proporcional ao aumento da FC, porém € contrariada pelo aumento da pds-carga.

Tabela 53 - Comportamento do VO,miax em relagdo a faixa etdria
VO, max relativo (ml/min/kg)
Idade Muito Fraca Regu- Boa Exce-
fraca lar lente
Homens
2029 < 24 24_30 | 31-37 38— 48 = 48
30— 39 < 20 2027 | 2833 -4 =44
40 —40 < 17 1723 | 24-30 il-41 =41
50— 59 < 15 1520 | 2127 2837 =37
60 — 69 <13 1317 18— 23 2434 = 34
Mulheres
20 =-29 <25 25-33 | M4-42 43-52 =h2
30— 39 <23 2330 | 3442 4352 =.h2
40 —40 <20 20-26 | 27-36 JG-44 =44
50— 59 < 18 1824 | 2533 3442 =42
60 —a6o <16 16 -22 23-30 31—-40 =40

Fonte: American Heart Association (1994).

Contudo, de acordo com a adaptag¢ao do treinamento, pode-se concluir que um individuo
treinado aumenta o volume sistolico maximo, o DC maximo e a tolerancia a acidose muscular
(Falkel et al., 1992; Frontera et al., 1990). Outras alteragdes relacionadas ao treinamento sao
os aumentos da complacéncia dos ventriculos (distensibilidade), do efeito de pré-carga e da
diminuicdo das resisténcias periféricas (ACSM, 2004). A melhora da fungdo autondmica e
endotelial estd entre os possiveis mecanismos responsaveis por essas adaptacoes
significativas. Em relagdo ao comportamento da pressdo arterial pos-esforco, o DC apresenta
influéncia significativa no efeito hipotensor, ou seja, por meio da sua diminuicio momentanea
do DC, ocasionada pela reducdo do volume diastolico final e pela reducdo da resisténcia
vascular periférica (ACSM, 2004). Contudo, os exercicios resistidos, de forma isolada,
apresentam poucos estudos que fundamentam o aumento significativo emrelagao ao VO,max.



5.5 DUPLO PRODUTO

O duplo produto (DP) define-se como a relacao entre FC e PA (DP = FC x PA), que se
destaca como mediador direto entre a captacao de oxigénio pelo miocardio e o fluxo sanguineo
pelo miocardio durante o repouso ou esfor¢o fisico. McArdle (1998) defende que a captacdo
de oxigénio pelo miocardio ¢ determinada por interacOes entre varios fatores mecanicos e
apresenta maior importancia no desenvolvimento de tensdo dentro do miocardio e sua
contratilidade, com o aumento em cada um desses fatores durante o exercicio. O fluxo
sanguineo do miocardio € ajustado de forma a equilibrar o suprimento com a demanda de
oxigénio. Araujo (1984) afirma que o DP apresenta uma correlagdo de 0,88 com o consumo de
oxigénio pelo miocardio; assim, torna-se seu melhor preditor indireto. O DP apresenta aumento
significativo emrelacao a intensidade, a duracao e as condi¢cdes ambientais.

A analise do DP em portadores de doengas cardiovasculares foi estudada por Gobel et
al. (1978), que avaliaram 27 pacientes portadores de angina peitoral. Eles observaram a
relacdo entre a captagdo de oxigénio e o fluxo sanguineo, ambos pelo miocardio, durante o
esforco maximo. Concluiram que o treinamento proporcionou alteracdoes de 71% e 81% no
valor de repouso no fluxo sanguineo e na captacdo de oxigénio pelo miocardio,
respectivamente, assim correlacionados pelo DP. Clausen e Trap--Jensen (1976), em outro
estudo com as mesmas caracteristicas, observaram que o esforco, mesmo em pacientes com
angina peitoral, acarreta uma capacidade aumentada do exercicio, podendo ser explicada pela
reducdo nas respostas do DP ao treinamento. Diante desses fatos, as variaveis hemodinamicas
do DP avaliadas tornam-se bons preditores da captacdo de oxigénio pelo miocardio durante
exercicios, mesmo em pessoas portadoras de doencas cardiovasculares (Gobel et al., 1978).

A FC e a PAS mais baixas diante da carga de trabalho submaxima padronizada indicam
um menor fluxo sanguineo pelo miocardio e, consequentemente, uma melhora da eficiéncia do
sistema cardiorrespiratorio, refletindo adaptagdes do DP reduzidos em repouso (Pollock,
1973). A partir de resultados obtidos em inumeras pesquisas, defende-se a importancia de
utiliza-lo como parametro de seguranga para observar em que tipos de atividades o sistema
cardiovascular € exposto a maior estresse cardiovascular (Farinatti e Assis, 2000).

Segundo Kawamura (2001), individuos fisicamente ativos apresentam aumento no
volume de eje¢do sistolica a medida que aumenta a FC e a intensidade do esforgo fisico.
Relatos de Benn et al. (1996) constataram em seu estudo que caminhar rapido em planos
inclinados causa maior estresse cardiovascular do que os exercicios resistidos a 80% da carga
maxima (Tabela 5.4). Seguindo a mesma conclusdo, Farinatti e Assis (2000) observaram que o
comportamento do DP mediante sobrecarga imposta ao miocardio tende a depender mais do
tempo do exercicio (nmimero de repeti¢des) do que da carga em si. No estudo desses autores, o
valor médio atingido pelo DP em 20 RM foi cerca de 30% maior que o valor observado para 6
RM, destacando uma relagdo hierdrquica, de acordo com as conclusdes do estudo:
Repouso < 1 RM = 6 RM < 20 RM < Exercicios aerobicos

Em alguns relatos, o DP pode assumir valores tipicos, que variam de 6.000 em repouso
(FC =50 bpm, PAS = 120 mmHg) a 40.000 (FC = 200 bpm ¢ PAS = 200 mmHg), dependendo
da intensidade e da modalidade do exercicio.



Tabela 5.4 — Relacao DP e tipos de exercicios

Duplo produto = FC x PA
A 80% RM / 12 repetigdes 27.200
B 4,8 km/h esteira rolante 28.100
C Subir 60-65 degraus/min 41.000

Fonte: Benn ef al. (1996).

Os estudos relatando o comportamento do DP e exercicios resistidos apresentam pouca
fundamentagdo cientifica. Contudo, alguns estudos analisam a resposta dessa varidvel
cardiovascular frente a resposta de exercicios de forma estdtica e aerdbica em grupos de
atletas e coronariopatas (Blumenthal et al., 1988; Polonetskii et al., 1991). Em relacao a
intensidade do treinamento, alguns dados fornecidos por perid dicos cientificos relataram que
exercicios realizados entre 60% e 80% de 1 RM apresentam significativa preservacao do DP
(McCartney et al., 1993).

No que diz respeito a séries de exercicios resistidos fracionadas (trés séries de 12
repeticoes, com 70% da carga de 12 RM e intervalo de trés segundos entre cada repeticao) e
continuas (sem intervalo entre as repeticoes), ndo foram observadas diferengas significativas
intersequéncias no DP durante o esforco e até 50 minutos pos-esfor¢co (Maior et al., 2009a).

A utilizagdo da engenharia biomédica tem evidenciado preservagdo do sistema
cardiovascular com execu¢do de exercicios resistidos com auxilio de eletroestimulacdao em
relagdo a execugdo de forma tradicional. Maior et al. (2007) estudaram dezesseis individuos
jovens do sexo masculino, separados de forma randomizada em dois grupos: grupo sem a
utilizagdo de eletroestimulagdo (GSE) e grupo com a utilizagcdo de eletroestimulacdo (GEE).
Os individuos realizaram 3 seéries de 10 repeticoes a 80% de 10 RM, com intervalos de
recuperagdo fixos em 2 minutos. Os resultados mostraram diferenga significativa entre a 3a
série da frequéncia cardiaca (GEE — 98,3 £ 10,1 bpm e GSE — 112,8 + 12,2 bpm, p < 0,05) ¢
do DP (GEE — 11590 + 706 bpm/mmHg ¢ GSE — 13340 + 1224 bpm/mmHg, p < 0,05) do GEE
emrelagao ao GSE.

Em relagdo ao estudo realizado por Maior ef al. (2007), a hipotese para tal preservacdo
cardiovascular foi baseada no mecanismo relatado por Mitchell et al. (1980). Este autor
menciona que a preservacdo do sistema nervoso autonomo, por meio da utilizacdo da
eletroestimulagdo (EE), ocorre em virtude de uma contracdo involuntaria isométrica. Contudo,
outro fator de especulagdo ¢ a reducdo da noradrenalina plasmatica, que sugere preservacao ou
reducdo da atividade nervosa simpatica associada ao aumento da taurina sérica €
prostaglandina. Esses produtos inibem a liberagdo de noradrenalina nas terminagdes nervosas
simpaticas e auxiliam na reducao do peptideo natriurético atrial, que provocaria recaptagao de
noradrenalina nas fendas sinapticas (Monteiro e Sobral, 2004; Negrao et al., 2001). Em
relagdo a circulacao arterial, as correntes de média frequéncia ndo alteram a perfusao.
Todavia, a contragdo muscular induzida por essas correntes proporciona melhora do fluxo
sanguineo e efeito analgésico.

Entre todos esses relatos, concluiu-se que o DP tem uma variacdo de acordo com o
volume do treinamento e aplicabilidade da metodologia. E provavel que o fato de a FC manter-



se mais baixa durante a execugao dos exercicios resitidos leve a menor demanda de oxigénio.
Em relacao a PAD, quando se apresenta ligeiramente mais alta, leva a maior oferta de sangue
para o miocardio.

5.6 CONSIDERACOES FINAIS

Este capitulo apresentou o comportamento das variaveis cardiovasculares em relagdo aos
exercicios resistidos. Algumas variaveis dos exercicios resistidos devem ser levadas em
consideragdo para a prescricdo do treinamento, como intensidade, volume, tempo de
recuperacdo ¢ tipo de respiragdo. A inclusdo dos exercicios resistidos em programas de
treinamento e reabilitagdo cardiaca favorece contragdes e relaxamentos intermitentes da massa
muscular solicitada e, assim, favorece o aporte sanguineo e o retorno venoso, além de
estimular a funcdo contratil do miocardio. Esses fatores proporcionam uma relagdo distinta
entre as variaveis cardiovasculares, ou seja, FC, PAS, PAD e DP.

A elaboracdo de um programa de exercicios fisicos € importante para que se tenha o
conhecimento especifico sobre a faixa etdria em que o individuo estd inserido e sobre as
alteracoes decorrentes nesse periodo, além de considerar as peculiaridades individuais.
Assim, destacam-se no Quadro 5.1, os grupos aptos € os que apresentam cuidados especiais
nessa faixa etaria: Quadro 5.1 — Nivelamento numérico da capacidade adaptativo ao

MNivel Classificagio Caracteristicas

. ) MNenhuma atividade didca,
I Fisicamente incapaz
altamente dependentes.

Reslizacio de basicas
atrvidades didrias:
banho, camanhar pouco,
dependentes.

I Fisicamente dependente

Feslizam tarefas leves:
II Fisicamente fragl compras, atimidades
basicas, conuda.

Fealizam exercicios fisicos

o } leves, spresentam baizas

III Fizicamente independente : £
reservas fisicas e padedes

de zedentarizmo.

Fealizam exercicios fisicos
IV Fisicamente spto moderados, exercicios de

resisténcia e jogos.

Beslizam atrmidades
v Afl fizicas competitivas,
e competidores de

alto nivel.

treinamento fisico




CAPITULO 6

Sarcopenia e Treinamento de Forca

O Centro Nacional de Estatistica para a Saude mostra que 84% das pessoas i1dosas sao
dependentes para realizar suas tarefas cotidianas, o que podera acarretar, em 2020, um
aumento de 84% a 167% no nimero de idosos com moderada ou grave incapacidade funcional
(SBME e SBGG.,1999). O envelhecimento ¢ um processo unico e inexoravel, caracterizado
pela redugdo gradativa da capacidade dos varios sistemas organicos para realizar eficazmente
suas fungoes (Raso et al., 1997; Monteiro et al., 1999). Muitas dessas reducdes associadas ao
processo de envelhecimento podem ser resultado do estilo de vida dos individuos, e nao
apenas uma caracteristica propria e inevitavel deste processo (Barbosa et al., 2000).

Dentre as alteragdes acometidas com a idade avancada, a que mais chama atencdo ¢ a
perda da for¢a muscular, que se associa diretamente a dependéncia funcional. Em relacdo a
dependéncia funcional, além dos fatores fisiologicos, outros fatores associam-se ao seu
aprimoramento, como ser anal-fabeto, aposentado, pensionista, dona de casa, ndo ser
proprietario de moradia, ter mais de 65 anos, ter composicao familiar multigeracional, ter sido
internado nos ultimos seis meses, ser “caso” no rastreamento de saude mental, ndo visitar
amigos e parentes, ter problemas de visdo, ter historia de derrame e ter avaliagdo pessimista
da satde ao se comparar com seus pares (Rosa et al., 2003). No inicio da década de 1990,
surgiu o termo sarcopenia (no grego, “pobreza de carne”), que se refere ao declinio em forca e
massa muscular relacionado a idade (Evans, 1995, 1996), fato que conduz a perda da
independéncia funcional, associado a dificuldade na realizagdo de atividades da vida diaria
(Dutta, 1997; Monteiro et al., 1999).

Os exercicios resistidos sdo bastante estudados em razio de sua eficiéncia para o
aprimoramento da for¢a e aumento da independéncia funcional ( Fiatarone, 1996; Rogers e
Evans, 1993), apresentando, assim, boa eficiéncia no trato de pessoas debilitadas, saudaveis e
1dosas, que resulta em melhor qualidade de vida (ACSM, 1998, 2002). Este tipo de exercicio
tem sido utilizado como um meio efetivo de incremento da for¢a muscular € melhora do estado
funcional do 1idoso, justificando, nessa fase da vida, a necessidade da prescrigdo de
treinamentos que utilizem exercicios com sobrecargas objetivando melhorar a capacidade
funcional e aumentar a forga fisica (Fiatarone, 1996).

Por meio de diversos relatos (Roth et al., 2000; Rogers e Evans, 1993; Hurley e Roth,
2000), os exercicios resistidos aparecem como fatores consideraveis para minimizar e retardar
o processo de sarcopenia, obtendo significantes respostas neuromusculares por meio do
aumento da capacidade contratil dos misculos esqueléticos. Com isso, além de minimizar o
processo de sarcopenia, os exercicios resistidos tornam-se atuantes para evitar quedas nas
situacdes de desequilibrio do corpo, pelo aumento da massa magra e da for¢a muscular



(Frontera et al., 1991) e, consequentemente, pela melhora na qualidade de vida.

O objetivo deste capitulo ¢ discutir a contribuicdo do exercicio resistido na prevengao e
na melhora da sarcopenia. Assim, observar-se-a de forma concomitante os efeitos a favor da
qualidade de vida e da manutengdo neuromuscular ¢ metabodlica por meio de perspectivas
atuais.

6.1 FISIOPATOLOGIA E SARCOPENIA

A sarcopenia apresenta mudancas na capacidade neuromuscular com o avango da idade,
acompanhado da perda involuntaria de massa muscular e for¢ca (Holloszy, 1995; Rosenberg,
1997). Com isso, a diminuigdo da massa muscular ¢ a principal razdo para a redu¢ao na
capacidade de produzir for¢a (Dutta, 1997), aumentando a dependéncia funcional (Figura 6.1).
Consequentemente, essa sindrome representa uma vulnerabilidade fi siologica relacionada a
idade, pela deterioracdo da homeostase bioldgica. Em um niimero crescente de mulheres e
homens 1dosos, a perda de massa muscular e de forca ¢ um importante parametro para uma
vida dependentemente funcional (Lamberts et al., 1997). Holloszy (1995) identifi cou varios
possiveis mecanismos que conduzem a sarcopenia, entre eles, a redugdo de motoneuronios, de
secrecOes hormonais, desnutri¢cdo e atrofi a pelo estilo de vida sedentdrio (Figura 6.2).

Cruz-Jentoft et al. (2010) classifi caram a sarcopenia em primaria e secundaria. A
sarcopenia primaria ¢ diretamente proporcional a idade, e, no caso da secundaria, outros
fatores sdo inseridos na sua classifi cacdo, como: individuo acamado, sedentarismo, doencas
degenerativas, doengas infl amatorias, restricdo proteica na dieta e desordem gastrointestinal.
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FIGUrA 6.1 — Diferenciagdo entre gordura corporal (cinza-claro) e massa magra (cinza-escuro).

A probabilidade de inaptidao fisica, a sarcopenia, prevalece independentemente da
idade, sexo, obesidade, estado socioecondmico, morbidez cronica e comportamentos de satde.
De acordo com Novak (1972), os homens apresentam maior perda de massa muscular entre as
idades de 41 e 60 anos. Em recentes pesquisas, foi constatado que, estatisticamente, a perda de
massa muscular inicia-se na quarta década e acelera seu efeito a partir dos 75 anos de idade,
aproximadamente (Waters et al., 2000; Kyle et al., 2001). Em rela¢do as mulheres, Hansen e
Allen (2002) defendem que a perda de massa muscular acontece depois de 60 anos, pelo fato
de o conteudo de potdssio apresentar reducdo com idade avangada, indicando uma perda
acelerada do musculo esquelético depois de 65 anos. Observando a prevaléncia de sarcopenia,
[annuzzi-Sucich et al. (2002) estudaram idosos com idades entre 64 ¢ 93 anos, que somam o
total de 195 mulheres e 142 homens. Os resultados apresentaram prevaléncia de sarcopenia de
22,6% em mulheres e 26,8% em homens, com idades de até 65 anos. Em uma analise do
subgrupo de mulheres e ho-mens a partir de 80 anos, as taxas de prevaléncia revelaram 31,0%
e 52,9%, respectivamente.

A redugcdo de massa muscular associa-se a outras perdas: nitrogénio, calcio, agua e
minerais 0sseos (Flynn et al., 1992) (Figura 6.2). Com o envelhecimento e a inatividade
muscular, a maior parte das atrofias ¢ vista nas fibras de contragao rapida (tipo II), que sdo
recrutadas durante o treinamento de forga. Parece que o mecanismo-chave para essa atrofia
muscular esta na apoptose acelerada dos midcitos (eliminagdo de mionucleos) (Dupont--
Versteegden, 2005). A sarcopenia estabelece seus sintomas, especialmente em individuos
fisicamente inativos, mas também ¢ vista em individuos que permanecem fisicamente ativos ao
longo de suas vidas; com isso, corroboram fatores pertinentes a saude publica.
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FIGURA 6.2 — Diagrama esquematico do processo de sarcopenia.

Pesquisas atuais sugerem que o desenvolvimento da sarcopenia € um processo
multifatorial, ou seja, que multiplos fatores contribuem para o desenvolvimento de possiveis
comprometimentos, como inatividade fisica, unidade motora remodelada, nivelagao de
horménio diminuido e redugdo da sintese de proteina (Roth et al., 2000). O que mais chama
atencdo ¢ a auséncia de um consenso na defini¢do da sarcopenia como uma doenca ou um
processo de envelhecimento normativo. A perda da massa muscular acontece até mesmo
durante o envelhecimento saudavel, portanto, a sarcopenia deve ser considerada uma doenga
somente quando induzir a inaptidao funcional (Rosenberg, 1997).

6.2 MUDANCAS NA COMPOSICAO CORPORAL

Diante da prevaléncia da sarcopenia, ocorrem mudangas na composi¢do corporal com o
envelhecimento, que demonstram implicagdes importantes para o estado funcional (Roubenoff,
1999; Forbes, 1999). Entre as mudangas, estdo o aumento da gordura nas primeiras décadas do
envelhecimento, a perda de gordura que ocorre, sobretudo, a partir da oitava década de vida
(Cohn et al., 1980), a redugdo da taxa metabdlica e do nivel de atividade somada a uma
ingestdo energética, que ndo se igualam a redugdes das necessidades caloricas (Roberts et al.,
1992). Essas mudangas parecem ser o padrao mais provavel de comportamento da adiposidade
corporal com o processo de envelhecimento (Matsudo et al., 2000; Hughes et al., 2002).

As estatisticas em relacdo a variacdo da massa gorda no idoso foram observadas por
Kyle et al. (2001), que avaliaram os parametros da composi¢do de corpo, em homens e
mulheres entre 60 ¢ 95 anos. Os autores observaram nesse estudo que homens acima de 80
anos apresentavam redu¢do de 7,3% de massa gorda quando comparados aos idosos de 70
anos, ¢ as mulheres acima de 80 anos apresentavam 6,8% em relagdo as de 70 anos. Segundo
Hughes et al. (2002), a realizagdo de estudos longitudinais em idosos (homens e mulheres)
teve como objetivo avaliar a composi¢do corporal por meio da hidrodensitometria. A
metodologia do estudo realizou a primeira medida com idades iniciais de, aproximadamente,
62 anos e a segunda medida, dez anos depois. A observagao foi de que ocorreram aumentos
similares em ambos os sexos (7,5% por década) emrelagao a massa gorda, porém se atenuou o



aumento em mulheres com o avancar da idade.

A reducdo da massa magra e a prevaléncia da massa gorda apresentam redugdes signifi
cativas em relagdo a for¢ca muscular e capacidade fisica em relagao a fadiga (Cuneo et al.,
1991). Assim, o aumento da massa gorda e a dependéncia funcional estdo intimamente
relacionados, pelo fato de ndo ocorrer a homeostase da glicose (Hurley e Hagberg, 1998)
(Figura 6.3). A relagdo massa gorda e dependéncia funcional gera redugdes das habilidades
basicas, caracterizadas pelas tarefas consideradas simples do cotidiano, como sentar, levantar,
deitar, andar e subir escadas (Ricardo e Aragjo, 2001; Fried e Guralnik, 1997).
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FIGURA 6.3 — Variagao signifi cativa da massa gorda em relacdo a idade. Abaixo do grafi co, visualizagdo do
acumulo de gordura intracelular.

A avaliacdo anual da composi¢do corporal foi proposta por Visser et al. (2003), que
avaliaram dados da composicao corporal em homens e mulheres, brancos € negros, com idades
entre 70 ¢ 79 anos. Destacaram a proposta de avaliar a composi¢do corporal em um ano e
reavaliar no ano seguinte. Depois do segundo ano, foi observado um pequeno declinio na
massa corporal total (homens: 0,3%; mulheres: 0,4%), a massa de gordura total apresentou
aumento simultineo de 2% nos homens, e, nas mulheres, nenhuma mudanga signifi cativa. De
acordo com Going et al. (1995), parece existir uma redistribuicdo da gordura corporal dos
membros para o tronco com o avango da idade, especialmente na regido abdominal (Bemben et
al., 1995), relacionando-se as circunferéncias da cintura e do quadril. Dessa forma, ¢
necessaria uma avaliagdo ndo inva-siva com base na relacdo entre cintura e quadril (RCQ),



RCQ = circunferéncia da cintura (cm)
mensurada pela equacao: circunferencia do quadrl (em)

Os resultados dessa equagao para individuos com idade superior a 60 anos revelam que
valores acima de 0,99 (homens) e 0,84 (mulheres) implicam alto risco para o desenvolvimento
de doencas metabolicas e cardiovasculares.

Estudos que utilizam tomografi a computadorizada revelam depodsito de gordura
intramuscular nos membros inferiores de idosos e aumento da gordura visceral na regido
abdominal com o envelhecimento (Fiatarone et al., 1994). O acimulo de gordura nessa regiao
leva ao desenvolvimento de resisténcia a insulina e dislipidemia (Brasil et al., 2001), pelo fato
de o tecido adiposo intra-abdominal ter o metabolismo particularmente ativo, tornando-se um
instrumento do aumento do fl uxo de acidos graxos livres transportados ao figado e da maior
prevaléncia do aumento do LDL colesterol. Observa-se que a insensibilidade a insulina e a
intolerancia a glicose no idoso, provavelmente, sdo resultados da gordura abdominal
aumentada e, também, de alteragdes em captacao de glicose pelo misculo (Dutta, 1997). Em
relacdo ao sexo, os ho-mens apresentam diminuicao da gordura subcutanea na periferia, mas
aumento dela centralmente (tronco — regido abdominal) e internamente (visceras), mais que nas
mulheres. Assim, 40% do aumento da gordura intra-abdominal acontece na quinta década da
vida (Matsudo et al., 2000), quando se apresenta uma alteracdo do padrao em virtude da
gordura ser estocada primariamente no tronco, torax, costas e abdomen (Spirduso, 1995).

Nas mulheres, a gordura subcutdnea pode permanecer estavel até os 45 anos, sendo que o
aumento na gordura corporal total acontece, preferencialmente, por acumulo de gordura
corporal interna e intramuscular (Matsudo et al., 2000); assim, apresentam o padrdo ginecoide
caracterizado pelo deposito de gordura no quadril e nas pernas (Spirduso, 1995). O
envelhecimento estd associado a uma distribuigdo aumentada da adiposidade corporal
(Kehayias et al., 1997), resultante da perda de massa muscular (Flynn et al., 1992; Fleg e
Lakatta, 1988). Como o aumento da adiposidade intramuscular e do tecido conjuntivo (Tseng et
al., 1995) reduz-se o volume do tecido contratil, presumivelmente, disponibilizando as fungdes
metabodlicas, fatos pertinentes para a redugdo da velocidade contratil (Fleg e Lakatta, 1988;
Frontera et al., 2000).

Em relagao ao indice de massa corporal (IMC), Spirduso (1995) constatou que homens
atingem seu maximo valor de IMC entre 45 e 49 anos, apresentando, em seguida, um ligeiro
declinio (Figura 6.4). Entretanto, as mulheres somente atingem o pico entre 60 e 70 anos, o que
significa que elas continuam aumentando seu peso. Isso pode ser em razdo das diferengas nos
componentes da endomorfia ¢ da mesomorfia entre homens ¢ mulheres, permitindo, assim, que,
nos homens, muitas vezes o peso proporcionalmente maior em relacao a altura seja em virtude
da maior massa muscular, enquanto nas mulheres isso ocorre, na maioria das vezes, pelo
aumento da quantidade de gordura corporal (Ricardo e Aratjo, 2001). Esse fator limita as
acOes motoras das mulheres, quando comparadas aos homens.

(Eq. 6.1)
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FIGURA 6.4 — Diferenca de indice de massa corporal (IMC) em relagdo ao sexo. Barra preta — sexo masculino;
barra branca — sexo feminino.

6.3 MUDANCAS NA PROTEINA MUSCULAR

Aproximadamente 20% do peso dos misculos € composto de proteinas. A associacao da
sarcopenia em relacdo as mudancas na massa muscular provavelmente estd associada as
alteracoes na proteina muscular (Kehayias et al., 1997). Resultados sugerem que o
envelhecimento associa-se a capacidade reduzida de o musculo esquelético sintetizar novas
proteinas e, assim, conduzir a massa muscular € o conteudo de proteina reduzido (Nair, 1995).
Segundo Volpi et al. (2001), que avaliaram jovens (28 anos) e idosos (70 anos) com o
proposito de analisar a sintese e a degradagao da proteina muscular comparando-os entre si,
foram avaliados os parametros metabolicos por meio do equilibrio arteriovenoso. Assim,
foram encontradas diferengas significativas em relacdo a sintese de proteina, em que os jovens
apresentavam 48 nmol/min por 100 ml de volume da coxa e os idosos 32 nmol/min por 100 ml.
Em relagdao a degradagao da proteina muscular, os idosos apresentavam 66 nmol/min por 100
ml de volume da coxa e, os jovens, 53 nmol/ min por 100 ml de volume da coxa. Em relagdo
ao uso de ingestdo correta de proteina para idosos, esses resultados recalculados do equilibrio
nitrogenado de curto periodo recomendam, para mulheres ¢ homens, um conjunto de proteina
de alto valor biolégicoa 1,0 — 1,25 g. kg— € —d — £ (Campbell et al., 1994) (Figura 6.5).

Ao seguir a mesma linha de estudo anterior, Volpi et al. (2003) compararam as respostas
metabolicas da sintese de proteina muscular em idosos, por meio de grau comparativo entre
eles, de acordo com as idades. O primeiro grupo (69 anos) utilizou 18 gramas de aminoacidos
essenciais ¢ o segundo (71 anos), 40 gramas (18 gramas de aminoacidos essenciais, mais 22
gramas de aminoacidos dispensaveis), € a mensuragdo ocorreu por meio de cateter
arteriovenoso femoral e biopsia. Os resultados demonstraram que, em relagdo a sintese
proteica muscular, ocorreram mudangas significativas, mas nenhuma alteracdo ao se tratar da
degradagao da proteina muscular ocorrente em idosos. Estudos que envolvem biopsia indicam



que a proteina miofibrilar € a que possui menor percentual na estrutura proteica do idoso,
tornando-se principal responsdvel pelas mudancas na massa muscular em pessoas idosas
quando comparadas a pessoas jovens (Welle et al., 1995; Fukagawa et al., 1989). O percentual
da proteina miofibrilar em idosos ¢ 28% menor em relagdo a jovens, porém, quando ocorre a
normalizagdo das taxas de proteina, a massa de gordura livre ndo apresenta nenhuma diferenca
entre individuos jovens e velhos (Fukagawa et al., 1989).
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FIGURA 6.5 — Comportamento da ingestdo de aminodcidos em jovens e idosos em relagdo a sintese de proteina
(adaptado de Rennie, 2005).

Em relagdo as proteinas individuais, outros estudos mostraram reducdes significativas,
como ATPase, enzimas glicoliticos e oxidativos; estoques de ATP, CP, glicogénio e proteina
mitocondrial; e proteinas sarcoplasmaticas e intracelulares (Cartee, 1994; Thompson, 1994).
Com i1sso, para entender os mecanismos que conduzem as redugdes da massa muscular no
1doso, seria necessario avaliar as proteinas individuais, que apresentam fungdes especificas
(Balagopal et al., 1997). A luz dessas consideracdes, o estudo de Balagopal et al. (1997)
revelou na taxa de miosina (proteina contratil) redugdes significativas de 31% durante a meia-
idade e 44% em idosos, tanto homens quanto mulheres. Porém, nesse mesmo estudo, a sintese
de proteina sarcoplasmatica ndo apresentou redugdes com elevagao da idade. Os resultados
obtidos ndo indicam que as redugdes na disponibilidade do RNAm, que codificam a actina e a
miosina, sejam responsaveis pelas mudangas estruturais da proteina miofibrilar (Balagopal et
al., 1997; Welle et al., 1996).

A proteina mitocondrial (capacidade aerdbica aumentada) dos idosos apresenta redugdes
em relagdo a jovens, mas niao diferenga significativa quando comparada a adultos de meia-
idade, medida por meio de biopsia (Rooyackers et al., 1996). E provavel que a diminuigdo nas
taxas da sintese de proteina mitocondrial seja responsavel pelo declinio da capacidade
oxidativa do musculo e da funcdo mitocondrial (Nair, 1995) (Figura 6.6). Outros fatores que
apresentam fortes influéncias no equilibrio entre a sintese e a degradacdo das proteinas
musculares, observadas com o envelhecimento, sdo a interleucina-1, o fator de necrose
tumoral, a interluecina-15 e o fator ciliar neurotrofico. O equilibrio entre essas citoquinas
descobertas recentemente ¢ critico para a viabilidade em longo prazo do tecido muscular
esquelético (Matsudo et al., 2000).
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Figura 6.6 — Reducdo da proteina mitocondrial em relacdo a idade Embora seja possivel avaliar as redu¢des da
sintese proteica muscular em idosos (homens e mulheres) por meio de métodos invasivos, ainda assim,

apresenta-se pouca informagao sobre o regulamento genético da sintese de proteina de musculo esquelético
dos humanos (Kehayias et al.,1997; Volpi et al., 1998; Welle et al., 1996).

6.4 ALTERACOES NEUROMUSCULARES

A sarcopenia esta relacionada a mudangas no sistema neuromuscular. Com o passar da
idade, ocorre perda no nimero de neurdnios motores o da medula espinhal com a subsequente
degeneracao dos seus axonios, ocasionando a reducao no recrutamento das unidades motoras e,
consequentemente, limitagdo no funcionamento do sistema neuromuscular e aumento da
dependéncia funcional (Roth et al., 2000; Roubenoff, 2001).

Como consequéncia da sarcopenia, ocorrem alteracdes no sistema nervoso, pela reducao
de neur6nios motores ¢ mudancas da sintese proteica, o que acarreta problemas na funcao
neuromuscular, que causam problemas de equilibrio, além do risco aumentado de quedas e
fraturas (Rosenberg, 1997; Evans, 1997). A mobilidade funcional prejudicada foi estudada por
Araujo et al. (2002), que avaliaram idosos com idades entre 60 ¢ 105 anos. Foram constatados
prejuizos na capacidade funcional em 100% dos avaliados, geralmente relacionada ao
enfraquecimento musculoesquelético (76,7%), forga e resisténcia muscular diminuidas
(61,7%) e diminuicao de resposta neuromuscular (55%), além de dano perceptual ou cognitivo
(53,3%). Destacaram, ainda, nesse estudo que as caracteristicas mais frequentes foram
flexibilidade diminuida (96,7%), comprometimento das articulagdes (91,7%) e inabilidade
para mover-se significativamente dentro do ambiente fisico (83,63%). Assim, essas variaveis,
analisadas e fundamentadas por outros estudos, sdo significativas na relagdo vida sedentaria e
incapacidade funcional (Figura 6.7).
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FIGURA 6.7 — Percentual de incapacidade funcional de acordo com a idade e o estilo de vida (adaptado de
Camargos et al., 2005).

A diminui¢ao dos neurdnios motores torna-se um processo continuo ao longo da vida,
considerado irreversivel (Roubenoff, 2001; Lexell, 1997), que resulta na desenervagao das
fibras musculares no interior das unidades motoras e, consequentemente, na menor velocidade
contratil (Evans, 1997). A partir do estudo de Tomlinson e Irving (1977), que calcularam os
numeros de neurdnios motores de membros lombossacrais (L1-S3) em 47 individuos
saudaveis, com idades entre 13 ¢ 95 anos, os autores concluiram que a perda de neurdnios
motores a partir da segunda para a décima década foi de, aproximadamente, 25%, embora
idosos a partir de 60 anos apresentassem cotas de 50% reduzidas em relagdo a jovens e
adultos de meia-idade (Figura 6.8).
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FIGURA 6.8 — Comportamento do didmetro da fibra muscular em relagado a faixa etaria.

A fibra do tipo II € a que sofre maior impacto com o incremento da idade, pelo fato de
apresentar maior niumero de cadeia de miosina por area transversa da fibra, enquanto o
tamanho da fibra do tipo I permanece muito menos afetado (Porter et al., 1995). Essas redugdes
das fibras do tipo II foram observadas com a contagem de fibras individuais em cortes
transversais de caddveres de idades variadas (Lexell et al., 1988), e, como consequéncia,
ocasionam a diminui¢do da massa muscular (Roth et al., 2000; Porter, 2001; Roubenoff e
Hughes, 2000). A diminui¢do das fibras do tipo II, junto com o aumento da gordura
intramuscular ¢ do tecido conjuntivo (Frontera et al., 1991, Overend et al., 1992), reduz o
volume de tecidos contrateis (particularmente da miosina isoforme) prescindiveis para as
funcdes neuromotoras e metabolicas do musculo esquelético (Figura 6.9).

A desenervagdo das taxas de fibras do tipo II pode exceder taxas de reinervacdo, por
meio das fibras do tipo I, no neurébnio motor ou a capacidade de reinervagao ¢ diminuida, e
algumas fibras musculares se tornardo desenervadas permanentemente, explicando, assim, a



atrofia das fibras do tipo II nos idosos (Roth et al., 2000; Fleg e Lakatta, 1988; Lexell, 1997).
Alguns dos fatores responsaveis pela atrofia muscular no idoso, além da reducdo dos
neuroénios motores, sao a falta de uso causada pelo sedentarismo, doengas catabdlicas,
medicamentos e desnutricdo proteica ou calorica (Fiatarone, 1998). Assim, ¢ importante
estimar o valor da massa muscular dos idosos para minimizar os efeitos do envelhecimento por
meio do treinamento resistido. A equagao de estimativa da massa muscular (EMM) parece ter
um efeito significativo sobre o perfil da massa muscular (Lee et al., 2000): EMM = estatura
(cm) x (0,00744 x CMB2

+ 0,00088 x CMC2 + 0,00441 x CMP2) + 2,4 x sexo — 0,048 x idade + raca + 7,8 (Eq. 6.2)
Onde:

CMB = perimetria de brago (cm) — (dobra cutdnea de brago x ) CMC = perimetria de coxa
(cm) — (dobra cutanea de coxa x m) CMP = perimetria de panturrilha (cm) — (dobra cutdnea de
panturrilha x 1)

CMB = circunferéncia muscular do braco dominante; CMC = circunferéncia muscular da
coxa dominante; CMP = circunferéncia muscular da panturrilha dominante; sexo = 1 para
homens e 0 para mulheres; raca = 0 para brancos e 1 para negros; idade em anos. Nas equagdes
de circunferéncia muscular (CMB, CMC e CMP), ¢ necessaria a conversao de mm para cm
para os valores de dobra cutanea.

Segundo Porter (2000, 2001), o sistema neuromuscular previne-se de uma atrofia total.
Fato esse que se inicia quando o neur6nio motor morre, € um neurdnio motor adjacente
associa-se a fibra do tipo I para dar inicio ao processo de reinervacdo das fibras, denominada
unidade motora remodelada. Como consequéncia a unidade motora remodelada, associada a
redugdes na miosina isoforme, o controle de movimentos sera menos preciso, 0 que acarretara
na reducdo da velocidade contratil do muasculo (Roth et al., 2000; Roubenoff, 2001; Waters et
al., 2000; Overend et al., 1992). Assim, a prevaléncia de atrofias musculares torna-se mutua
em relagdo a idosos, pela reducdo dos neur6nios motores, causando, consequentemente, a
diminui¢do gradual e seletiva das fibras musculares, sendo mais pronunciada nas fibras do tipo
IT (Larsson, 1983). A atrofia preferencial das fibras do tipo II € a possivel explicagdo para o
maior risco de fratura traumatica do quadril, j4 que as pessoas que habitualmente caem t€m
significativamente menor velocidade para andar (Vandervoort, 1992).
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Figura 6.9 — Variacdo da porcentagem de fibras musculares em relagdo ao sexo (adaptado de Mattiello-Sverzut
etal., 2003).

A atrofia seletiva das fibras do tipo II associa-se a reducdo da for¢a muscular. Essa



redugdo da forca muscular destaca-se pela perda de massa muscular, por meio das redugdes
nas propriedades contrateis intrinsecas das fibras restantes e habilidades reduzidas de ativagao
neural. Em estudo longitudinal de 12 anos, Frontera et al. (2000) avaliaram, por meio de
biopsia muscular, que a drea de se¢do transversa era responsavel por cerca de 90% da forca
muscular e que seu declinio corrobora com a redugdo da for¢ca. A Sociedade Brasileira de
Medicina do Esporte e a Sociedade Brasileira de Geriatria e Gerontologia (1999) destacaram,
por meio do documento oficial, que individuos em torno de 60 anos apresentam reducdes da
forca maxima entre 30% e 40%, o que corresponde a uma perda de 6% por década dos 35 aos
50 anos e, a partir dai, 10% por década. Contrariamente, Murray ef al. (1985) e Danneskoild-
Samsoe ef al. (1984) destacaram que em valores transversais, bem como longitudinais, a for¢a
muscular declina, aproximadamente, 15% por década na sexta e sétima décadas de vida, e
30% posteriormente. De acordo com recentes estudos, ocorre um declinio de forga muscular
de, aproximadamente, 1% a 2% por ano depois da sexta década (Vandervoort, 2002; Rantanen
et al., 1998). Comparando o decréscimo de forca entre membros superiores e inferiores em
homens e mulheres, Hughes ef al. (2001) observaram em membros inferiores médias de 14%
por década para os musculos extensores de joelho e 16% por década para flexores de joelho
em homens e¢ mulheres. Em relagdo aos membros superiores, mulheres demonstraram taxas
mais lentas de declinio da forca em musculos extensores (2% por década) e flexores (12% por
decada) de cotovelos, quando comparadas aos homens. A partir desses conceitos, Goodpaster
et al. (2001) concluiram o declinio de for¢a muscular, mas observaram a relacdo comparativa
de forca entre homens ¢ mulheres com idades entre 70 ¢ 79 anos. Os resultados desse estudo
mostraram que os homens apresentavam maior for¢a em relacdo as mulheres nos musculos
extensores de joelho (1,00 = 0,21 Nm e 0,88 = 0,21 Nm). Em relagdo as intervencoes
metabodlicas, Going et al. (1995) descrevem que o maior decréscimo dos componentes ocorre
na faixa dos 70-79 anos de idade aos 80-89 anos, periodo em que as perdas chegam a 20%
(agua), 28% (proteina) e 17% (mineral).

As mudancas neuromusculares associadas a idade tornam-se um fator etiologico nas
ocorréncias de fraturas associadas a quedas. Estatisticamente, 32% das quedas sao observados
emidosos entre 65 e 74 anos, 35% em idosos entre 75 € 84 anos € 51% em 1dosos acima de 85
anos (Baraff et al., 1997). A incidéncia de obito em idosos resultante de quedas ¢ de 12% em
toda populagdo geriatrica e constitui a sexta causa de Obito em idosos com mais de 65 anos
(Baraff et al., 1997). Assim, Dutta (1997) associa as alteragdes neuromusculares ao aumento
de 26% a 35% na compressao das forcas elasticas nos ossos, aumentando o impacto sobre
estes, fatores que definem a capacidade reduzida de gerar forca, na limitagdo da habilidade de
resposta motora rapida, e, com isso, a perda do equilibrio e, consequentemente, maior o risco
de quedas e fraturas.

6.5 SARCOPENIA E TREINAMENTO DE FORCA

A forca muscular ¢ um fator importante para as capacidades funcionais do idoso,
juntamente com o estilo de vida saudavel. A fraqueza dos masculos pode avangar at€¢ que uma
pessoa 1dosa nao possa realizar as atividades comuns da vida diaria, como tarefas domésticas,
levantar-se de uma cadeira, carregar uma sacola de compras efc. (Raso et al., 1997; Monteiro
et al., 1999). A forca tem papel fundamental para idosos, tornando-se vital para a saude e



proporcionando a independéncia funcional. O aumento da for¢a muscular ¢ da reabilitacdo
funcional das articulagdes pode ser decisivo para a preservagdao da mobilidade articular.

O treinamento de for¢a destaca-se como uma interven¢ao poderosa na prevencao € no
tratamento de sarcopenia (Roth et al., 2000) e, utilizado de forma progressiva, influencia
positivamente as respostas do sistema neuromuscular da composi¢ao corporal e das taxas de
sintese de proteina. Segundo o American College of Sports Medicine (2000) e Caspersen et al.
(2000), o treinamento de forca deve ser incluido no programa de treinamento fisico,
especialmente em individuos com mais de 40 anos de idade, objetivando minimizar ou impedir
o desenvolvimento da sarcopenia.

As mudangas na composi¢cdo corporal associadas a sarcopenia mostram que o
treinamento de forca torna-se um incremento significativo em relagdo a taxa metabolica de
repouso; também esta associado aos aumentos na ingestdo energética necessaria para manter o
peso corporal em pessoas idosas (Campbell et al., 1994; Pratley et al., 1994). No estudo de
Pratley et al. (1994), foram avaliados treze homens de meia-idade e idosos (55 a 65 anos),
submetidos ao programa de treinamento de forca durante 16 semanas, em que foram avaliados
o percentual de gordura, a massa de gordura livre e a taxa metabolica basal. As amostras
resultaram em redugdes em relagdo ao percentual de gordura (25,6% + 1,5% antes e 23,7% +
1,7% depois do treino), aumento da massa de gordura livre (60,6 + 2,2 kg antes € 62,2 + 2,1 kg
depois) e, por meio da calorimetria indireta, foi avaliada a taxa metabolica de repouso, que
apresentou aumentos de 7,7% (6,449 + 217 kJ antes e 6,998 + 226 kJ/24 horas depois). O
treinamento de forca destaca-se efetivamente por aumentar os requerimentos energeticos,
diminuir a massa de gordura corporal (Hagerman et al., 2000), manter a massa do tecido
metabolicamente ativo e melhorar a agdo da insulina em pessoas idosas (Miller et al., 1994;
Campbell et al., 1994). Treuth ef al. (1994) testaram homens idosos (60 anos), submetidos ao
programa de treinamento de for¢a por 16 semanas. Concluiram, por meio de analise feita por
hidrodensidometria, antes e depois do treinamento, que os idosos obtiveram aumentos da
massa de gordura livre (61,3 + 7,8 kg a 63,0 + 7,6 kg, antes e depois, respectivamente) e
reducdes da massa de gordura corporal (23,8 + 7,9 kg a 22,1 + 7,7 kg, respectivamente)
(Figura 6.10). Comparacgdes relacionando treinamento de forca, treinamento de resisténcia e
composi¢cdo corporal foram avaliadas por Sipila ¢ Suomien (1995), que estudaram os
musculos extensores e flexores de joelho em idosas (76 a 78 anos), divididas em dois grupos
(resisténcia e forca) durante 18 semanas. Os resultados, por meio de tomografia
computadorizada, mostraram que o grupo que treinou for¢a obteve 5,8% de aumento de massa
magra em relagcao ao grupo de resisténcia. Os pesquisadores concluiram que o treinamento de
forca reduz a quantidade relativa de gordura intramuscular e aumenta a massa magra,
considerando os resultados do treinamento de resisténcia despreziveis. A relagdo do
treinamento de forga, suplementagdo nutricional (proteina e creatina mono-hidratada) e
composi¢ao corporal em idosos apresenta total vantagem no aumento da massa de gordura
livre e massa corporal total, ndo apresentando nenhum tipo de efeito co-lateral (Brose et al.,
2003; Bunout et al., 2001). Em destaque, a suplementacdo nutricional sem acompanhamento de
um programa de treinamento de for¢a ndo demonstra caracteristicas significativas na
composi¢ao corporal do idoso (Fiatarone et al., 1994).
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FIGURA 6.10 — Comportamento das variaveis corporais apos 16 semanas de exercicios resistidos (adaptado de
Treuth et al., 1994).

Com a perda da massa muscular, decorrente da sarcopenia, a taxa da sintese de proteina
reduz significativamente, por ser um dos seus componentes principais. Assim, ocorre
diminui¢do da quantidade e da habilidade das proteinas contrateis, que exercem tensao
necessaria para vencer uma resisténcia externa durante o programa de treinamento de forca
(Dutta, 1997; Raso et al., 1997; Waters et al., 2000; Vandervoort e Symons, 2001). O
treinamento de forca torna-se um fator concomitante para a manutencdo da sintese proteica,
pois seu efeito progressivo aumenta a proteina muscular e suas unidades contrateis, o que
contribui diretamente para a melhora na capacidade funcional do idoso (Kraemer et al., 1996).
Durante um programa de treinamento de for¢a progressivo, ocorrem melhoras no equilibrio
nitrogenado, e, com isso, aumenta a retengdo de nitrogénio em qualquer ingestdo de proteina
para os individuos com ingestdo marginal de proteina. Isso pode acarretar a diferenca entre a
redugdo continuada ou a retencdo dos estoques de proteina corporal (Meredith et al., 1992).
Yarasheski et al. (1993) estudaram idosos entre 63 e¢ 66 anos, durante duas semanas, que
realizaram um programa de treinamento de forca. A conclusdo desse estudo foi o aumento
significativo da sintese de proteina no musculo esquelético de, aproximadamente, 55%, que,
antes de iniciar o programa de treinamento, era de 0,030 + 0,003%/h e, ao fim da segunda
semana, era de 0,076 + 0,011%/h. Yarasheski et al. (1999) fizeram nova pesquisa envolvendo
idosos (homens e mulheres) entre 76 € 92 anos, durante trés meses, que realizaram treinamento
de for¢a com 65% a 100% de 1 RM. Concluiu-se, nesse estudo, que houve aumento
aproximado de 50% da sintese de proteina no muasculo (96 e 106 mg de proteina por
quilograma de massa muscular antes ¢ depois do treino, respectivamente), por meio de
avaliagdo feita nos vastos laterais. Em outro estudo, com os mesmos objetivos, Hasten et al.
(2000) supervisionaram um programa de treinamento de for¢a de duas semanas, voltado a
idosos com idades entre 78 e 84 anos (trés homens e quatro mulheres), que consistia em 2 a 3
séries de 8 a 12 repetigoes (60% a 90% da for¢a maxima). Na conclusdo, observou-se aumento
das taxas de sintese de proteina em, aproximadamente, 105% a 182%. Apesar da pequena
quantidade de individuos avaliados, esse estudo (Hasten et al., 2000) sugere que idosos
apresentam a habilidade de elevar a taxa da sintese de proteina durante a realizagdo do
treinamento de forca progressivo, embora haja diminui¢cdo desta taxa com o passar da idade.

A relagdo da sarcopenia na influéncia negativa das fibras do tipo II ¢ afirmada em
diversos estudos mencionados anteriormente. Um programa de treinamento de forca
corretamente delineado pode melhorar o recrutamento de fibras musculares e a eficiéncia das
unidades motoras e aumentar a velocidade contratil (Roth et al., 2000; Roubenoff, 2001),



proporcionando maior produgdo de forga. Trappe et al. (2000) investigaram a relagdo do
treinamento de for¢a e da fibra do tipo II. Nesse estudo, foram investigados homens idosos na
faixa etaria de 74 anos, submetidos a exercicios de extensao de joelho a 80% de 1 RM, 3 vezes
por semana, durante 12 semanas. Observaram nos resultados, por meio de bidpsias do misculo
vasto lateral antes e depois do treinamento de for¢a, que o diametro das fibras do tipo II
aumentou 20% (83 = 1 um antes do treinamento e 100 £ 1 pum depois). Os pesquisadores
concluiram que o treinamento de for¢a repercute em idosos na melhora da forca, velocidade
contratil e recrutamento das fibras tipo II. Outro estudo com os mesmos objetivos e
procedimentos de avaliagdo do anterior, mas utilizando mulheres idosas (74 anos), apresentou
conclusdes de que o treinamento de for¢ca aumentou o diametro das fibras II em 24% (90 + 2
um antes do treinamento € 112 = 6 um depois) (Trappe et al., 2001). A partir do estudo de
Tracy et al. (1999), que observaram variagdes hipertroficas do quadriceps em idosos (homens
e mulheres) com idades entre 68 € 70 anos, submetidos a um programa de treinamento de forga
durante 9 semanas (3 vezes por semana), conclui-se, por meio da analise feita por ressonancia
magnética antes € depois do treinamento, que os homens apresentaram maior volume muscular
em relacdo as mulheres (homens = 1,753 = 44 cm3 e 1,955 + 43 cm3 antes e depois,
respectivamente); (mulheres = 1,125 + 53 cm3 e 1,261 = 65 cm3 antes e depois,
respectivamente). Nesse mesmo estudo, por meio da analise estatistica, observaram que, em
relacdo a qualidade muscular, as mulheres eram superiores aos homens (14% e 16%, homens e
mulheres, respectivamente).

Em relagdo a for¢a muscular, em ambos os estudos de Trappe et al. (2000; 2001), foram
observadas melhoras em relacdo a for¢ca muscular em mulheres (56%) e homens (50%). Os
incrementos de forca sdo destacados de acordo com a intensidade dos exercicios € o
treinamento de baixa intensidade em idosos reporta incrementos de forca de menos de 20%,
enquanto o treinamento de for¢a de moderada a alta intensidade resulta em incrementos acima
de 227% de 1 RM (Porter et al., 1995), que auxiliam na melhora da mobilidade funcional de
idosos e independéncia funcional. Apresentando resultados menos expressivos, mas
significativos, MacDougall (1986) demonstra que a for¢a repercute incrementos entre 60% e
100% durante um programa progressivo de treinamento com sobrecarga (Figura 6.11). Estudo
relacionado ao aumento de forca e da area de seccao transversa foi aplicado por Hakkinen et
al. (1998), que avaliaram idosos (homens e mulheres) entre 67 e 72 anos, submetidos ao
treinamento de for¢a durante 6 meses. Eles concluiram que a for¢ca dos homens aumentou 36%
¢ a das mulheres 57%. Em relacdo a area de seccao transversa, as mulheres apresentaram
aumentos de 6% ¢ os homens de 2% (sem mudanca significativa). Outros pesquisadores
(Fiatarone e Evans, 1993; Fiatarone et al., 1994) apresentaram resultados parecidos em
relacdo a mudanga ndo significativa da area de seccdo transversa (2,7%) em idosos, que
demonstram que os ganhos iniciais de for¢a t€ém origem neural, € ndo no aumento da area de
sec¢ao transversa.
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FIGURA 6.11 — Relacdo ganhos de forca e perda significativa de for¢a em relagdo ao destreinamento (adaptado
de Taaffe e Marcus, 2000).

Beneficios diretos do treinamento de for¢ca muscular sao mais proeminentes nos membros
inferiores do que nos superiores. Raso et al. (1997) concluiram que exercicios direcionados
aos membros superiores incrementaram sua capacidade de produzir for¢ca muscular em valores
que variaram de 25,6% a 66,8%, enquanto o aumento observado para os membros inferiores
variou de 69,7% a 135,2% em relagdo a populagdes idosas submetidas a 12 semanas de
treinamento de forca. Indo de encontro a conclusao do estudo anterior, Antoniazzi et al. (1999)
aplicaram um programa de trés meses de treinamento de forgca para os membros superiores €
inferiores, em quinze individuos de 50 a 70 anos de idade, e observaram aumentos
significativos da for¢a muscular dos membros superiores (23% a 77%) e inferiores (46% a
88%), com maior incremento relacionado aos membros inferiores. Os efeitos do programa de
treinamento de forca sobre a densidade d6ssea em individuos idosos podem compensar o
declinio tipico relacionado a idade, gerando melhoras na manutencdo ou incremento na
densidade mineral 6ssea e no conteido mineral corporal (Nelson et al., 1994).

Assim, o treinamento de for¢a, mais que o treinamento aerdbico, apresenta diminui¢cdo
nos efeitos negativos do envelhecimento sobre as variaveis neuromusculares, como a
sarcopenia, € proporciona ao idoso a possibilidade de ser funcionalmente independente (Raso
et al., 1997). Segundo Fiatarone (1998), o treinamento de forca de alta intensidade nessa faixa
etaria € seguro ¢ muito mais efetivo do que o treinamento de baixa intensidade para que
acontegam as adaptagdes neuromusculares e metabolicas.

6.6 CONSIDERACOES FINAIS

A sarcopenia tem se tornado um dos principais problemas da satde publica em
populacdes idosas, e rapidamente tem se expandido em nossa sociedade. O melhor
entendimento das bases bioquimicas e da fisiopatologia da sarcopenia convém como um passo
crucial para o desenvolvimento de medidas terap€uticas ou preventivas racionais para
solucionar esse problema. Os exercicios resistidos e as mudangas no estilo de vida
desempenham um papel importante na patogénesis da sarcopenia. Conclui-se que o exercicio
resistido aparece como uma intervencdo nao farmacoldgica que apresenta relevante efici€éncia
sobre as varidveis neuromusculares e metabolicas do idoso.



CAPITULO 7

Osteoporose e Exercicios Resistidos

Os beneficios dos exercicios resistidos incluem, entre outros, o aumento da massa
muscular, da forca, da poténcia e da formacdo da massa o6ssea (ACSM, 1995, 2002). O
treinamento de forca utiliza valias fisicas como a forca e a poténcia muscular, que promovem o
desenvolvimento da massa muscular e de uma estrutura Ossea saudavel. Além desses
beneficios, o treinamento de forca resulta na melhora do equilibrio, na prevencao de doencas
articulares e na redugdo de quedas e fraturas (Dutta, 1997). O efeito do treinamento de forga
minimiza os principais fatores de risco para qualquer prejuizo dsseo, incluindo a osteoporose
(Simao, 2003).

A osteoporose ¢ uma doenga que se caracteriza pela diminuicdo da massa Ossea,
associada a deterioracdo na macroarquitetura do tecido Osseo, que atinge mais o publico
feminino apds a menopausa. A preservagao de bons niveis de densidade mineral 6ssea (DMO)
¢ o fator crucial para um envelhecimento saudavel. O pico de massa 6ssea ¢ influenciado pelo
sexo, raga, nutri¢ao, exercicios e saude global. Em relacdo ao sexo e a etnia, a massa 0ssea ¢
30% maior nos homens do que nas mulheres e, aproximadamente, 10% mais alta na populagao
negra em relacao a branca (Simao, 2003).

Com o avancar da idade, ao alcancar o seu pico de mineralizagdo, a massa Ossea inicia
seu declinio. Este declinio € pertinente ao processo que ocorre durante toda a vida emrazao do
desequilibrio na remodelagem 6ssea. Assim, os 0ssos perdem tanto a matriz colageno quanto
conteudo mineral, mas ret€m sua organizagdo basica.

Entre os fatores que influenciam na satide da estrutura dssea, o exercicio fisico reforga
sua importancia por meio do American College of Sports Medicine (ACSM, 1995) e diversos
autores (Morris et al., 1997; Henderson et al., 1998; Welten et al., 1994) que concordam que,
para os exercicios maximizarem ganhos da DMO, ¢ necessario que possuam determinadas
caracteristicas, como a unido entre a tensdo muscular ¢ a acdo da gravidade. Com isso, 0s
efeitos do treinamento estariam associados a implementagdo de cargas superiores ao peso
corporal sob efeito da gravidade.

Dessa forma, o objetivo deste capitulo € relacionar a atribuicdo do exercicio resistido
como sugestdo para a prevengdo da osteoporose por meio da remodelacao dssea.

7.1 ESTRUTURA OSSEA

O sistema esquelético apresenta fungdes vitais, como locomogdo, respira¢do e protecao
dos orgaos internos. Esse sistema ¢ dividido em duas partes distintas (Wolman, 1994):



o Esqueleto axial: formado pela caixa craniana, caixa tordcica e coluna vertebral;

e Esqueleto apendicular: formado pelas cinturas escapular (escapulas e claviculas) e
pélvica (ossos iliacos) e o esqueleto dos membros (superiores ou anteriores € inferiores
ou posteriores).

O osso ¢ uma estrutura sélida composta de um tecido dindmico e constituido de,
aproximadamente, 50% de agua. Os ossos sdao formados por cartilagens (ossificacao
endocontral) ou por uma membrana conjuntiva (ossificacdo intramembranosa). A estrutura
rigida esta relacionada ao sal 6sseo, ou seja, uma combinacdo de pirofosfato de calcio,
carbonato de calcio e pequenas quantidades de magnésio, sddio e cloro, todas combinadas com
o colageno (propriedade elastica do osso) (Bassey e Ramsdale, 1994). Contudo, a organizacao
Ossea do esqueleto pode ser dividida em dois compartimentos: o compartimento periférico
(osso cortical), que constitui 80% da massa Ossea total e tem fungdo de transportar os
nutrientes, € o compartimento central ou esponjoso (0sso trabecular), responsavel por 20% do
volume 6sseo e com fungdo de manter a forca e a fl exibilidade da estrutura esquelética (Riggs
e Melton, 1997) (Figura 7.1).

Ceso trabecular
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FIGURA 7.1 — Desenho esquematico da diferenca entre o osso normal (A) e o portador de osteoporose (B).

A principal funcao do sistema esquelético € a realizagdo da homeostase mineral, que, por
meio de elementos hematopoeticos (produgdo de celulas sanguineas — hematopoiese), oferece
sustentacdo mecanica aos movimentos, protege ¢ determina atributos do tamanho e da forma
corporais (Balsamo e Simio, 2005). Assim, auxilia na formag¢do do osteoide pelos
osteoblastos, que, com a fi xacdo do calcio e do fosfato, constitutem o o0sso jovem,
compensando suas perdas. Contudo, com o envelhecimento dsseo, ocorre reabsor¢cao do 0sso
adulto pelos osteoclastos e osteocitos, fornecendo aos humores o calcio e o fosforo
necessarios, consequentemente proporcionando a homeostase mineral (Riera et al., 2003).

A estrutura 6ssea ¢ constituida por material orginico e inorginico. O componente



organico consiste, essencialmente, de matriz O0ssea (matriz proteica), glicoproteinas nao
colagenos, fosfoproteinas e mucopolissacarideos que formam, juntos, o tecido osteoide, que
representa 95% do volume total da massa 6ssea. Em relagdo ao material inorganico, o calcio ¢
o principal composto inorganico. Ele ¢ responsavel por dois ter¢os de seu peso. A relagdo
concentracao/percentual mostra que o célcio possui de 97% a 99% de suas concentragdes
localizadas na estrutura 6ssea. Outro material inorginico, como fosfato, apresenta cerca de
70% a 85% do fosforo encontrado no osso. Contudo, a combinagcao do hidréxido de calcio e
fosfato ¢ responsavel por uma substancia chamada hidroxiapatita, ou seja, tem a fungdo de
aumentar a mineralizacao 6ssea (Riggs e Melton, 1997).

A estrutura 6ssea ¢ composta por trés elementos essenciais: ostedcitos, osteoblastos e
osteoclastos.

Os osteocitos sdo células oriundas dos osteoblastos que, apos a calcifi cagdo da matriz
Ossea, auxiliam na redugdo da secrecao de material organico (Figura 7.2). Os ostedcitos se
comunicam entre si por canaliculos, com a fun¢ao de realizar a difusdo nutricional fornecida
pela circulagdo Ossea. Outra funcdo signifi cativa dos ostedcitos € a realizacdo da sintese e a
reabsorcao Ossea periosteocitarias (Garland et al., 1992). O mecanismo de acao dos ostedcitos
refl ete a reduzida capacidade de reprodugdo; assim, entram em apoptose e liberam indutores
de formagdo dos osteoclastos, que geram a fagocitose. Contudo, apds essa fase inicial, os
osteoblastos auxiliam na formag¢ao 6ssea (Carvalho, 2006).

Os osteoblastos sao células cubicas ou cilindricas, localizadas na superficie do osso
periosteo (membrana fi na que reveste o osso) e originadas das células mesenquimais da
medula 6ssea (células-tronco) (Figura 7.2). Eles participam do processo de sintetizagdo da
parte organica da matriz 0ssea. Assim, apresentam signifi cativa concentracdo de calcio e
fosfato, consequentemente auxiliando no processo de mineralizacdo da matriz. Possuem
sistema de comunicacdo intercelular semelhante ao existente entre os osteocitos (Pereira e
Pereira, 2004).

Os osteoclastos sao células volumosas, ramifi cadas, multinucleadas (10 a 20 ntcleos
por célula) e localizadas em quase todas as cavidades do osso. Essas cé¢lulas se originam de
precursores mononucleados provenientes da medula ossea (células hematopoiética da linhagem
monocito-macroéfago) que, em contato com o tecido dsseo, unem-se para formar os osteoclatos
multinucleados (Teitelbaum et al., 1995). Dessa forma, as estruturas celulares especializadas
delimitam uma area de reabsor¢do em que o osteoclasto, por meio da utilizacdo de um
mecanismo de redu¢do do pH (acidez) dessa area, possibilita a reabsorcdo da matriz calcifi
cada e libera para o liquido extracelular (Carvalho, 2006).

Em relacdo a biomecanica do osso, € necessario entender que a deposicao do osso €
parcialmente regulada pela quantidade de tensdo imposta ao osso. Assim, Carvalho et al.
(2001) comentam que 0s 0ssOs com maior tensdo € maior curvatura apresentam osteoblastos
mais ativos e, consequentemente, mais resistentes. Entretanto, ossos ndo submetidos a tensao,
como os o0ssos de uma pessoa acamada, enfraquecem e sao mais suscetiveis a fraturas.
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FIGURA 7.2 — Andlise esquematica e de corte histologico relacionada ao posicionamento dos osteoclastos,
osteoblastos e ostedcitos na composi¢ao da estrutura dssea.

Os ossos e tecidos conjuntivos, quando deformados, geram gradientes de pressao dentro
dos canaliculos (osteodcitos) e, consequentemente, deslocam o fl uxo de fl uido intersticial. As
c¢lulas Osseas respondem a micropressdes provenientes de cargas mecanicas. Formas
diferentes de compressao sobre células podem gerar respostas diferentes (Carvalho et al.,
2001). Estudos sugerem que a geragao desses fl uidos interticiais sdo importantes para que o
osso detecte e responda aos estimulos mecanicos; assim, o fl uxo proporciona uma for¢a de
cisalhamento sobre a membrana celular de ostedcitos. Esta for¢a de cisalhamento permite o
aumento de nutrientes e de transporte metabdlico dentro dos canaliculos do osso. O processo
de deformacdo do osso promove os ostedcitos a sensores de tensdo Ossea local (Duncan e
Turner, 1995; Pereira e Pereira, 2004).

7.2 FISIOPATOLOGIA DA OSTEOPOROSE

A osteoporose ¢ um distirbio osteometabolico, caracterizado pela diminuigdo da DMO,
com deteriorizacdo da microarquitetura Ossea, que proporciona aumento da fragilidade
esquelética e, consequentemente, aumento no risco de fraturas e dependéncia funcional (Cadore
et al., 2005). O metabolismo 6sseo ou a remodelagem ¢ caracterizado no adulto por atividade
de reabsor¢ao (remocdo localizada do osso antigo) e formagdo dssea estritamente acoplada,
dependente no tempo € no espago, € caracteriza, histologicamente, uma unidade de
remodelacdo 0ssea (Shaw e Witzek, 1998). No sistema esquelético, a reabsor¢do ¢ seguida da
formagao Ossea em ciclos constantes orquestrados pelas células do tecido 6sseo, que incluem
os osteoclastos, osteoblastos e ostedcitos. Com a idade, ocorre um desacoplamento desses
processos, € a reabsor¢ao passa a superar a formacao 6ssea (remodelacdo Ossea). Isso pode
estar ligado a uma deficiente formacdo ou a uma atividade aumentada dos osteoclastos. Os
mecanismos implicados sdo diferentes em razdo do sexo, da idade e do estado hormonal
(Eriksen et al., 1990; Ramalho ¢ Lazaretti-Castro, 1999).

A remodelacdo 6ssea (RO) ¢ um fendmeno que nos acompanha ao longo da vida, sendo
fundamental para a renovagao do esqueleto. O mecanismo da RO nao foi totalmente elucidado,
no entanto, evidéncias mostram que a for¢a mecanica aplicada por meio de apoio de cargas e
contragoes musculares pode alterar a arquitetura dssea local, na qual a falta desses estimulos
resulta na deple¢do da massa esquelética (Duncan e Turner, 1995).



Fisiologicamente, a RO apresenta as seguintes caracteristicas (Figura 7.3):

e Os osteoclastos sao recrutados para a superficie (processo chamado ativacdo) e
reabsorvem uma quantidade de mineral, que origina a lacuna de Howship (area de
reabsorcao da matriz 6ssea pela atividade osteoclastica) no osso trabecular. Essa fase
dura em torno de duas semanas e ¢ seguida por um periodo de aparente inatividade no
sitio da reabsor¢ao (Cadore et al., 2005; Amadei et al., 2006);

e Nessa fase, os osteoclastos desaparecem — pois sofrem apoptose, possivelmente induzida
pelo fator de crescimento transformante beta (TGF-beta), responsavel, também, pelo
bloqueio da reabsorcao 6ssea e pela proliferagao dos osteoblastos — e sao substituidos
por macrofagos (células derivadas dos mondcitos, ricas em lisossomos, que fagocitam
corpos estranhos), cuja fungcdo € remover o coagulo sanguineo e os restos celulares da
matriz reabsorvida e, paralelamente, ocorre a liberacao da matriz extracelular
mineralizada. Como esse processo ocorre entre a remo¢ao do 0sso e sua subsequente
substituicdo, ¢ chamado fase de reversdo (Amadei et al., 2006);

e Apos a liberagdao da matriz extracelular, os osteoblastos aumentam sua proliferagao —
fatores que auxiliam nesta proliferagdo: TGF-f (14, 32), IGF-I ¢ II, fator de crescimento
fibroblastico (FGF) e o fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF) — e aderem-
se a superficie da cavidade. Essas células sintetizam coldgeno e outras proteinas ndao
colagenosas, que sdo secretadas dentro da cavidade para formar o osteoide
(aprisionamento dos osteoblastos na matriz recém-sintetizada), uma matriz nao
mineralizada, que o sera mais tarde, formando um osso novo. Essa fase de formacao pode
levar varios meses para se estabelecer. Sob condi¢des normais, a quantidade de osso
novo sintetizado em cada sitio de remodelagdo ¢ exatamente igual aquela que foi
removida pelos osteoclastos. Calcula-se que os adultos remodelem de 10% a 30% da sua
massa 0ssea a cada ano (Kessel, 2001; Amadei et al., 20006).

4

FIGURA 7.3 — Processo esquemadtico de remodelagdo dssea em relac@o aos seus estagios: A— ativagao; B —
reabsor¢ao pelos osteoclastos; C — reversao; D — atividade dos osteoblastos.



O quadro clinico de osteoporose ocorre pelo aumento da reabsor¢ao Ossea, por suprimir
o controle inibitorio sobre osteoclastos, ocorrendo desequilibrio no remodelamento 6sseo
(Garland et al., 1992). Em relagdo a essa afirmagdo, Carvalho ef al. (2001) comentam que o
organismo ndo consegue fazer o remodelamento Osseo na mesma propor¢do que ocorre
reabsorcao, tornando o osso mais fragil e menos capaz de resistir a compressao e a torgao,
consequentemente aumentando a incidéncia de fraturas. As principais fraturas associadas ao
quadro da osteoporose sdo vértebras, fémur e antebraco.

A osteoporose apresenta dois tipos significativos de classificagdes: primaria (pds-
menopausa ¢ senil) e secunddria (reacionadas a processos inflamatérios) (Tabela 7.1). A
osteoporose relacionada a pés-menopausa, ou tipo I, apresenta rapida perda da matriz 6ssea e
afeta especialmente o osso trabecular, consequentemente associando-se a fraturas das
vértebras, do radio distal e da cabeca do fémur (Chow et al., 1989; Ramalho e Lazaretti-
Castro, 1999) (Figura 7.4 e Tabela 7.1). A osteoporose do tipo senil, ou tipo II, ¢ relacionada
ao envelhecimento, em que o portador apresenta deficiéncia cronica de calcio, aumento da
atividade do paratorménio (inibidor de hidroxiapatita do 0sso), reducao das fungcdes adrenais,
hipertireoidismo secundario e redugdo da matriz Ossea. Este tipo de osteoporose acarreta
perdas significativas dos ossos corticais e trabeculares (Peck, 1993; Chow et al., 1989).

Em relacdo a osteoporose pods-menopausa e senil, Ramalho e Lazaretti-Castro (1999)
comentam que, nos dez anos que se seguem a menopausa, a perda da matriz 6ssea ¢, em média,
de 0,3% a 2% ao ano, o que resulta em uma redugdo de 20% a 30% do osso trabecular ¢ 5% a
10% do osso cortical. A partir dos 60 anos, ha uma desaceleracdo da perda trabecular e
observa-se uma velocidade de perda semelhante de osso cortical. A perda do osso trabecular
em uma mulher dos 30 aos 90 anos ¢ de, aproximadamente, 45%.
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FIGURA 7.4 — Pontos significativos relacionados a proliferacdo da osteoporose.

A osteoporose secundaria esta diretamente relacionada a artrite reumatoide, as alteracdes
endocrinas (hipertireoidismo e desordens adrenais), ao mieloma multiplo, ao estilo de vida
sedentario, ao uso de alcool e a utilizacdo de medicamentos que contenham heparina, vitamina
A e corticoides. Em relacao aos corticoides, eles apresentam inibicdo da reabsorg¢ao intestinal
do calcio (aumento da eliminacao urinaria), reduzem a formacao osteoblastica e aumentam a
reabsorcao osteoclastica.

Tabela 7.1 — Diferengas bioquimicas ¢ funcionais em relagao aos tipos de osteoporose

Principais parametros Tipo I Tipo 11
Idade 50 -65 >170
Proporgio sexo 61 21
feminino: masculino
Perda preferencial do trabecular trabecular e

0SSO cortical




Velocidade de perda

;i acelerada lenta
Ossea
~ aumentada ou
Remodelacao o6ssea aumentada .,
diminuida
Fraturas mais , colo de fémur e
vértebras e punhos .
frequentes veértebras
Nivel do paratormonio baixo elevado
Absor¢ao de calcio : :
baixa baixa

intestinal

Deficiéncia da
vitamina D atival, secundaria primaria
25(OH)2D3(calciferol)

deficiéncia diaria
Etiologia principal climatério de vitamina D e
seus metabolitos

Alguns fArmacos mais calcio, tibolona, calcitonina, biofosfonatos, vitamina D3 ou
eficazes no tratamento estrogenos seus metabolitos

Fonte: Peck (1993).

De acordo com o Consenso Brasileiro de Osteoporose (2002), outras formas de contrair
a osteoporose sao por meio de um grande nimero de doengas e drogas, como:

Hipercortisolismo (enddgeno ou exdgeno);
Hiperparatireoidismo primario ou secundario;
Hipertireoidismo;

Acromegalia;

Neoplasias do sistema hematopoético;
Cirrose biliar primaria;

Doencas inflamatoérias intestinais;

Doenca celiaca;

P&s-gastrectomia;

Homocistinuria;

Hemocromatose;

e Doencas reumaticas inflamatorias.

Nos homens, a presenca de uma causa secundaria de osteoporose ¢ mais frequente (30%
a 60%), sendo o uso de glicocorticoide, hipogonadismo e o alcoolismo as mais prevalentes.
Nas mulheres na pos-menopausa, a presenga de causas secundarias ¢ menos frequente, embora
deva ser sempre considerada.

7.3 CALCIO



O papel da nutri¢ao estd relacionado ao desenvolvimento da massa 6ssea como fator de
crescimento e protecao do esqueleto contra a perda de célcio em longo prazo (Consenso
Brasileiro de Osteoporose, 2002). As glandulas paratiroides t€ém a funcdo de regular a
concentracao de calcio sérico pela sintese e secre¢do de paratormdnio (PTH). A a¢do do PTH
se faz diretamente sobre o 0sso e o rim e, indiretamente, sobre o intestino, elevando o fluxo de
calcio para a circulagdo (Riggs et al., 1998). Na osteoporose, ocorre a diminuigdo da
concentracao de calcio e a estimulacao da sintese de PTH, que resulta em reabsorg¢ado renal de
calcio e aumento de sua reabsor¢dao dos ossos (Marx, 2000). Dessa maneira, a elevagao dos
niveis plasmaticos de PTH esta envolvida na fisiopatologia da perda 6ssea na osteoporose
senil, como consequéncia a deficiéncia de vitamina D (Riggs et al., 1998; Marx, 2000).

Quando o célcio ¢ insuficiente para manter os niveis séricos, os niveis de PTH
aumentam, entdo, para estimular a reabsor¢ao dssea osteoclastica, aumentar a retencao renal de
calcio e acelerar a absorcdo intestinal de calcio (Le Mura e Duvillard, 2006). O PTH
endogeno atua sistematicamente sobre todos os 0ssos, como estimulo para reabsorver 0sso €
liberar calcio. Contudo, se os niveis séricos de calcio aumentarem, a calcitonia € liberada pela
tireoide para suprir a reabsor¢do 0ssea osteoclastica. Tal fato ocorre pela calcitonia promover
a absor¢ao do calcio, pois age no enterocito do intestino delgado, que estimula a sintese da
proteina ligadora de célcio. Portanto, o PTH e a calcitonia atuam proporcionalmente para
manter a homeostasia mineral do calcio sérico (Le Mura e Duvillard, 2006).

Em relacdo as afirmagdes do paragrafo anterior, ¢ importante destacar de forma
significativa o papel do célcio na mineralizacdo do osso. O célcio ¢ o mineral mais abundante
do corpo humano: corresponde a 1% ou 2% do peso corporal e ocorre em uma porcentagem de
39% em relacdo a outros minerais. Sua distribuigdo ¢ de 99% nos ossos € 1% no sangue,
espaco extracelular e células de tecidos moles (Le Mura e Duvillard, 2006). E necessario,
para a formagdo e manutencdo da matriz dssea, estabilizar membranas de cé€lulas excitaveis,
como musculos e nervos, participar do processo de coagulacdo do sangue e na atividade de
diver-sas enzimas. Dessa forma, o calcio ¢ um elemento fundamental ao organismo, porém nao
¢ produzido endogenamente e somente ¢ adquirido por meio da ingestdo diaria de alimentos
(Tabela 7.2) (Leverson e Bockman, 1994). Em relacdo a formacdo Ossea, uma ingestdo
adequada de calcio € importante para alcangar uma massa Ossea significativa para adaptacao
do o0sso ao exercicio; manter as reservas de calcio e a integridade estrutural do osso durante o
processo de envelhecimento; e proporcionar calcio suficiente para reparo de microfraturas
(ACSM, 1995; Bassey e Ramsdale, 1994).

A quantidade de calcio absorvida ¢ determinada pela ingestdo e pela capacidade de
absorc¢do intestinal. Assim, quando a ingestdo ¢ baixa, a absorc¢do € alta, enquanto na ingestao
alta, a absor¢ao ¢ baixa. A absorcao ¢ dependente de pH acido, por isso ocorre com maior
intensidade no duodeno, e vai diminuindo no restante do intestino, a medida que a alcalinidade
aumenta (Bronner e Pansu, 1999). A absor¢do do célcio se processa por meio de dois
mecanismos. A difusdo passiva ocorre por diferenca do potencial eletroquimico, quando a
concentracdo de calcio no lumen intestinal esti alta, e o transporte ativo ocorre por uma via
transcelular, dependente do hormonio calcitriol (forma biologicamente ativa da vitamina D)
(Bryant et al., 1999).

Tabela 7.2 — Recomendag¢ao nutricional para calcio
I I




Faixa etéria (anos) Calcio (mg)
Infancia
0—6m 210
7—12m 270
Criancas
1-3 500
48 800
Homens
9-13 1.300
14 -18 1.300
19 -30 1.000
31 -50 1.000
51-70 1.200
> 70 1.200
Mulheres
9-13 1.300
14 —-18 1.300
19 -30 1.000
31-50 1.000
51-70 1.200
> 70 1.200
Gravidez
<18 1.300
19-30 1.000
31-50 1.000
Lactacao
<18 1.300
19-30 1.300
31-50 1.300

Fonte: Bryant et al. (1999) e Teegarden ef al. (1995).

As recomendacoes relacionadas a ingestao de calcio mostram alta correlacdao no que diz
respeito a redu¢ao dos riscos de osteoporose. Assim, alguns fatores mencionados a seguir
apresentam prevaléncia no aumento da absorcao do calcio.

e Vitamina D: apresenta uma via endogena de formacao (pele — ativada pelos raios
ultravioletas) e tem em seu aporte exdgeno um importante fator para a manutencao de
niveis ideais as necessidades organicas (Kessel, 2001). A formagao dessa vitamina ¢é
ativada mais significativamente durante a exposi¢do ao sol. Assim, ao atingir a



circulagdo, a vitamina D ¢ imediatamente transportada até o figado para sofrer a primeira
hidroxilagao, resultando na formagao da vitamina D circulante. No figado, ¢ encaminhada
até o rim pelo tibulo contornado proximal, onde finalmente ¢ convertida em calcitriol
(Angelis, 2001);

e Lactose, caseinato e citrato: sao componentes significativos do leite que mantém a
solubilidade do célcio no lumen intestinal, uma vez que o célcio ¢ pouco soltvel em dgua.
A lactose, dissacarideo formado por glicose e galactose, sofre a acao da enzima [3-
galactosidase no enterocito, desdobrando-se nesses monossacarideos e liberando o
calcio. A manutengdo dessa solubilidade parece favorecer a melhor absor¢ao do célcio
em relacdo a outros alimentos que contém calcio (O’Brien et al., 1996; Kessel, 2001);

e Lipidios: em quantidades normais na dieta, diminuem o transito intestinal, mantendo por
mais tempo o contato do calcio com a mucosa, o que aumenta a absor¢ao. Entretanto,
gorduras em excesso, ndo digeridas, como nos casos de pancreatite ou doencas
disabsortivas intestinais, causam a precipitacdo e a formacao de sais insoluiveis que sdao
eliminados nas fezes (Dibba et al., 1998);

e Isoflavonas: as isoflavonas da soja apresentam resultados promissores na redugdo da
perda Ossea. Este fato ocorre porque as isoflavonas, na forma de agliconados, apresentam
efeito de fito-hormonio, ou seja, atuam como estrogenos (fitoestrogenos), porém sem os
possiveis efeitos colaterais em relacao a questdo da reposicdao hormonal (Angelis, 2001).
Em mulheres pds-menopausa tratadas com 80 mg de i1soflavona isolada de soja/dia, houve
diminuigdo significativa da perda dssea lombar (Alekel et al., 2000).

Contudo, serdo mencionados alguns componentes que diminuem a absorc¢ao do célcio:

e Acido fitico: diminui a absor¢do do célcio por reducdo da solubilidade, quer por
alteragdo do pH, quer por formacao de sais insoltuveis, como fitato e oxalato de calcio. O
acido fitico, ao combinar-se com o calcio no intestino, forma um complexo insoluvel, ndo
podendo ser absorvido, sendo, assim, eliminado pelas fezes. Este composto ¢ encontrado
na casca de cereais, principalmente na aveia e na soja, € se combina com o calcio,
formando fitato de calcio (Griidtner et al., 1997);

e Acido oxdlico: é um potente inibidor da absor¢ao, pois, ao combinar-se com o célcio,
forma oxalato de calcio, que ¢ insoluvel e eliminado nas fezes. Este composto ¢
encontrado no chocolate, na pimenta, em nozes, em alguns vegetais, como folhas de
ruibarbo, folhas de beterraba, acelga, espinafre, cenoura, cebola verde, batata doce, em
algumas frutas, como morango, laranja, figo € em bebidas como o cha (Griidtner et al.,
1997);

e Sodio: alta ingestdo de cloreto de sodio resulta em aumento do sodio urinario e,
obrigatoriamente, na perda de calcio na urina, pois ambos dividem o mesmo sistema de
transporte no tubulo proximal (Weaver et al., 1999).

7.4 EXERCICIOS RESISTIDOS E DENSIDADE
MINERAL OSSEA (DMO)



E importante comentar no inicio deste topico a importincia do calcio relacionada aos
exercicios resistidos, com os quais o individuo, ao atingir um consumo diario de
aproximadamente 1.800 mg/dia, reduz significativamente a perda o0ssea no sitio dos quadris
(Prince et al., 1995).

Os exercicios com cargas elevadas proporcionam ao esqueleto humano respostas
diferentes, dependendo da magnitude, distribuicdo e frequéncia de tensdo gerada nos 0ssos.
Contudo, possuem diferentes propriedades quando se aplicam cargas em dire-¢oes diferentes,
sendo classificados como anisotropico (Charman, 1990). Dessa forma, a acdo de cargas
elevadas e o estresse continuo provocado pelos exercicios resistidos emrelagdo a massa 0ssea
ou @ DMO resultam em adaptagdes morfologicas, como aumento da espessura Ossea cortical e
maior conteido 0sseo na inser¢ao musculotendinea (Krahl et al., 1994).

O sucesso dos exercicios resistidos tem sido julgado, primariamente, pelas mudangas na
medida em DMO por meio da a¢do das forgas mecéanicas sobre o osso (ACSM, 2002). A forca
6ssea depende tanto da quantidade de minerais no osso quanto da macro e microarquitetura
Ossea, embora apenas o componente mineral da for¢a 6ssea possa ser medido nos humanos. As
regioes esqueléticas acessadas mais frequentemente para medir o efeito do treinamento sdo
aquelas suscetiveis a fraturas osteoporoticas mais sérias, que seriam as vértebras lombares, o
fémur e o antebraco (Handy et al., 1994; Karlsson et al., 1993).

A afirmagdo no paragrafo anterior corrobora com os comentarios de Carvalho et al.
(2001), segundo os quais a auséncia de carga mecanica promove reabsor¢cao 6ssea aumentada,
enquanto uma aplicagdo de mil microdeformag¢des no tecido dsseo na frequén cia de cem ciclos
de carga diaria inibe a reabsor¢do Ossea, mantém a massa 0ssea € promove O aumento na
formacao Ossea. Assim, sob o estimulo mecanico, os osteoblastos aumentam os niveis de
elevacdo rapida de AMPc, o qual estd associado ao seu crescimento e proliferacao
(Vandenburgh, 1992).

A literatura sugere que os exercicios que implicam o transporte do proprio peso podem
reduzir a perda da massa Ossea (Grimston et al., 1993; Taaffe et al., 1997), enquanto a
inatividade fisica tende a exercer papéis opostos. Assim, Dutta (1997) conclui que as
alteracoes neuromusculares associadas ao sedentarismo provocam uma reducdo de 26% a 35%
na remodelagdo dos ossos. Pesquisas t€ém enfocado o papel da atividade fisica na maximizagdo
da massa 6ssea durante a infancia e os primeiros anos adultos. A manuten¢ao da massa Ossea
durante os anos da pré-menopausa ¢ a possivel atenuacao da perda Ossea nos anos da pos-
menopausa (Simao, 2003).

Em relagdo ao tipo de contracdo muscular, Turner (1998) afirma que exercicios de forma
dina-mica sdao mais eficazes para a formagdo de osso, pois, sob cargas estaticas, as ce¢lulas
Osseas se acomodam, tornando-se menos responsaveis aos estimulos.

A aplicabilidade dos exercicios resistidos em relacao a osteoporose pos-menopausa foi
estudada por Pruitt ef al. (1992), que analisaram o comportamento da DMO da regido lombar,
da cabeca de fémur e da parte distal do antebraco em mulheres (17 € 53 anos), no inicio do
periodo de pds-menopausa, submetidas a um programa de exercicios resistidos. O programa de
treinamento foi realizado trés dias por semana por nove meses. Os resultados mostraram que as
mulheres que participaram do programa de treinamento apresentaram um aumento de 1,6% da
DMO em relagdo a -3,6% da DMO na regido lombar do grupo controle. Os efeitos mais
notorios foram verificados nas regides do fémur e do antebrago. Os autores concluiram que o



programa de exercicios resistidos pode ser uma atividade preventiva e estabilizadora para a
manutengao da DMO nas mulheres que iniciaram o periodo pos-menopausa.

Para a aplicabilidade correta do programa de exercicios resistidos, devem ser
considerados os seguintes principios:

e Principio da especificidade: o impacto da atividade deve privilegiar os locais com
maiores riscos de fraturas. Assim, a carga apresenta uma aplicabilidade localizada;

e Principio da sobrecarga: para mudanga significativa na DMO, o estimulo do programa de
treinamento deve apresentar uma carga que exceda a utilizada em tarefas diarias, ou seja,
a sobrecarga deve comecar de forma suave e aumentar a sua aplicagao suavemente;

e Principio da reversibilidade: o efeito positivo do programa de treinamento sobre a DMO
serd perdido se o programa for descontinuado;

e Principio da individualidade biologica: o limite bioldgico da capacidade individual ¢
quem determina a extensdo dos efeitos adaptativos do programa de treinamento;

e Principio dos valores iniciais: os individuos com baixos niveis de DMO tém uma maior
capacidade para melhora percentual com o programa de treinamento. Contudo, os
individuos com niveis na média ou acima da média da DMO apresentam menor
capacidade para melhora percentual.

A lei de Wollf estabelece que o osso responde aos esfor¢os mecanicos com modificagdo
de sua arquitetura interna e na conformacao externa. Assim, os 0ssos se fortalecem de acordo
com a maneira como sao estimulados e com as regides que sao mais estimuladas (Wollf, 1986).
O Quadro 7.1 relata o comportamento da DMO em relagdo aos exercicios resistidos, assim,
dois desses estudos mostraram que os homens que praticam exercicios resistidos t€ém uma
DMO maior do que os homens ativos ndo praticantes de exercicios resistidos. Karlsson et al.
(1993) propuseram que este efeito ¢ especifico do local avaliado, com base no maior saldo
corpéreo de DMO (SCDMO) e na maior quantidade de DMO em todos os locais medidos
(coluna, quadril, tibia e antebrago). Entre os locais medidos, a inica excecao ¢ o cranio, tanto
dos praticantes ativos de treinamento de for¢ca quanto dos inativos entre 16 ¢ 54 anos de idade,
quando comparados a um grupo de controle. Varios outros estudos compararam a DMO de
homens praticantes de treinamento de forca com outros atletas, no intuito de determinar se o
efeito no osso ¢ especifico do esporte.

Handy et al. (1994) compararam a DMO de praticantes de treinamento de forga,
corredores, atletas de recreagcdo e cross-trainers por meio do duplo foton de medida de
absor¢do. Os resultados mostraram que a DMO dos bragos era maior nos praticantes de
treinamento de forca e cross-trainers (que faziam treinamento com peso na parte superior do
corpo como parte do programa) quando comparados aos corredores, que ndo treinavam a parte
superior do corpo. Esses resultados também reforgam a teoria de que os efeitos do treinamento
de forca nos ossos sdo especificos do local avaliado. Nenhuma diferenga foi notada na
densidade dos ossos vertebrais e da parte inferior do corpo entre os quatro grupos de
exercicios, ja que cada grupo de atletas fazia algum tipo de exercicio de forga. Similarmente,
Smith e Rutherford (1993) relataram que os remadores que treinavam musculacdo tinham um
SCDMO significativamente maior que os triatletas ou grupo de controle. A DMO da coluna, da
lombar e da pélvica foi aferida pelo sistema de medida de absor¢ao de energia dupla de raio



X. A densidade do osso do brago também foi significativamente maior nos praticantes de
musculagdo quando comparados aos do grupo de controle. A investigacdo desses estudos pode
sugerir a relacdo entre osso e treinamento de for¢a e pode fazer a comprovagdo de sua
eficacia, oferecendo informagdes derivadas de uma grande amostra de observacao.

Quadro 7.1 — Eficacia do treinamento de forga e outras atividades na melhora da DMO

Referéncias M. Sexo Idade Exercicios Medidas — locais Besultados*®
AFD — 2CDAQO, coluna MMaior DLO nos membros
Hamdy et al. 40 M 10 _ 47 Exercicios resstidos e lombar, membros supe- superiores com o treina-
(1994) B _ corridas riores e inferiores, cabeca mento de forga, menor
do fermmr DMO em corredores
Exercicios resistidos. ci ADX — coluna lombar, Tireinamento de forca amsta
= 1C1 21 i =, ‘ : L
Heinonen et al. 105 E 23 lismo: rackiae & co .id_"l cabeca do femmur, fenmr maior DMO na colwma
2 hsmo, rras rrid: : :
(1993) C=25 A ﬂi. distal, patela, tibia proxi- lombar, femur distal, patela,
B mzl, caleanhar, ridio distal tibia prozimal, ridio distal
e Gl=19 Exercicios resistidos ADX — SCDMO, coluna, Masor DAMO em G1 e G2
.:1 003 o G2=121 M 16 —-54 Gl= ativos quadril, thia proximal (todos os locais exceto o
. £ C =52 G2= inativos AFS — antebraco crinio)
South e Entherford el Fem =1 ADX — SCDALO, coluna
AOERE SRR | i M| 21-29 e SRS B DMO =G1 > G2,C
(1993 : Trvarhion — G2 lombar
: g G=13
Fioce et al (1991) 18 M a3 J:XEIEICLF:-ET resistidos TS i ek il Ridio distal IE:.MG' DMO =
Cc=14 MAXIMos EX>C
Gl =67 Corrida a distincia, cor- i
: 3 3 : : Largumm e profundidade do
S . -1 2 — rki (T rrida
Suominen n:-zRa.hlma ET: 16 M 70 _ 81 rida de L.aea'. (G1), corrid AFS _ caleanhar oo G2 G3 > COMO
(1991) Gi=14 de velocidade, saltos ClGC3>C
C=42 (G2 + ALRT (G3) 3 .
Aerdbhico = 25 h/
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CMO — conteudo mineral 6sseo; DMO — densidade mineral 6ssea; C — grupo de controle; AFD — medida de
absorcao foton duplo; ADX — absorg¢ao de energia dupla de raio X; G — grupo de exercicio; AFS — absorcao de
foton simples; SCDMO — saldo corpéreo de densidade mineral 6ssea.

Esta bem documentado o fato de que a pratica de exercicios regulares, em razdo de
estresse mecanico exercido pela forca de gravidade e pela tensdo muscular, esta associada ao
aumento na DMO (Henderson et al., 1998; Wolman, 1994; Ross, 1998). Baseada em pesquisas,
a posicao do ACSM (1995) esta evidenciada em quatro pontos:

e Atividade fisica que envolve pesos € essencial para o desenvolvimento normal e a



manutengcao de um esqueleto saudavel; atividades que enfocam um aumento de forga
muscular podem, também, ser benéficas, particularmente, para 0ssos que nunca realizaram
exercicios resistidos;

e Exercicio ndo pode ser recomendado como um substituto para a terapia de reposicao
hormonal na menopausa;

e O programa otimizado para mulheres idosas incluiria atividades que melhorariam a forga,
a flexibilidade e a coordenacao, que podem, indiretamente, diminuir a incidéncia de
fraturas osteoporoticas pela diminui¢do da probabilidade de queda;

e Na formulagdo de um programa de exercicios resistidos para idosos, o niumero de
exercicios deve ser inicialmente pequeno, no maximo cinco a sete exercicios, com énfase
nos exercicios direcionados aos grandes grupamentos musculares, especialmente na
regido dos membros inferiores.

Complementando o posicionamento do ACSM (1995), Janior et al. (1997) relatam as
seguintes recomendagoes:

e O programa de treinamento deve ter, no minimo, 60 minutos ao dia, com frequéncia de
trés a quatro vezes por semana;

e Exercicios resistidos associados a caminhadas de 20 minutos em terreno plano e regular,
com aumento progressivo do tempo conforme sua tolerancia;

e Exercicios abdominais devem ser evitados, pois podem sobrecarregar regioes da coluna,
local comum de fraturas.

Entre os estudos revisados pode-se mencionar algumas atividades eficazes para o
aumento significativo da DMO, como corrida (Wolman, 1994), exercicios resistidos
(Grimston, 1993; Chow et al., 1989), exercicios que promovam impactos (Taaffe et al., 1997;
Bass et al., 1998; Robinson et al., 1995), aulas de gindstica aerdbica e step (Morris et al.,
1997), esportes como o voleibol e o basque-tebol (Lee et al., 1995), ou pular corda ou saltitar
no mesmo lugar (Bassey e Ramsdale, 1994). Entretanto, a grande maioria dos resultados
dessas pesquisas tem demonstrado que as atividades fisicas realizadas sem a presenca da
gravidade terdo um menor impacto sobre a DMO. Como exemplo, pode-se citar o ciclismo
(Issekutz et al., 1996; Etherington et al., 1996; Slemenda et al., 1991), a natacdo (Shaw e
Witzek, 1998) e a hidroginastica.

Assim, exercicios sem a presenca de gravidade (redugdo do impacto articular)
proporcionam maior relaxamento, amplitude dos movimentos, a¢do analgésica e
condicionamento cardiorrespiratdrio que uma contribuicdo significativa em relagdo ao aumento
da massa Ossea.

As evidéncias sugerem que ambos os componentes da carga de treinamento (intensidade
e nimero de repeticdes) propiciam melhora da DMO. E importante mencionar que qualquer
programa de treinamento deve considerar os componentes da aptiddo fisica relacionados a
saude: flexibilidade; resisténcia e forca muscular; capacidade cardiorrespiratoria; e
composi¢ao corporal. Tratando-se de osteoporose, os exercicios resistidos parecem ser a
estratégia mais adequada para traduzir em mineralizagdo 6ssea os padrdes de cargas aplicadas.
O exercicio resistido contribui ndo s6 com o desenvolvimento da forca e da DMO, mas,



também, com a diminuigdo do risco de fraturas causadas por quedas. Os programas de
exercicios resistidos sdo adaptaveis e recomendados para individuos de qualquer idade,
especialmente para aqueles de meia-idade e 1dosos (ACSM, 2002).

As estratégias dos exercicios resistidos para prevenir a osteoporose deveriam centrar-se
em trés objetivos primordiais: aumentar a massa Ossea, durante e imediatamente apOs os
periodos de crescimento, maximizando o pico de massa Ossea; exercicios que mantenham ou
desacelerem a taxa de perda da massa Ossea durante a vida adulta; e treinamento para
fortalecer a musculatura, com o objetivo de minimizar os indices de propensdo as quedas.
Assim, programas que utilizam sobrecargas médias e intensas com o objetivo de desenvolver a
forca e a massa muscular deveriam ser encorajados e recomendados desde a infancia (ACSM,
1995; Consenso Brasileiro de Osteoporose, 2002).

Outro fator comumente associado aos exercicios resistidos e a osteoporose € 0 uso
terapéutico do esteroide anabdlico decanoato de nandrolona (DN). O DN apresenta um
aumento significativo de 3% ao ano de massa Ossea. Assim, esse aumento € proporcionado por
alteracoes sobre os diversos sistemas que ocorrem em razao do estimulo na producdo do fator
de transformagdo e crescimento beta (TGF-B) e do IGF-1, que atuam sobre o DNA,
promovendo a proliferagdo das células (Junior et al., 1997; Lowe, 1993).

A agdo do DN apresentou efeito significativo em relacdo a remodelacao Ossea, ndao
decorrente apenas da proliferagdo e ativagao dos osteoblastos, mas, também, do aumento da
absor¢do de calcio pelo intestino. A fun¢ao da utilizagdo do DN ¢ o resultado do aumento da
DMO de forma proximal e distal do radio e, em alguns pacientes, da melhora da DMO nas
vértebras lombares. Além disso, o DN aumenta equilibrio de calcio e de massa muscular,
diminui dor vertebral e proporciona aumentos da mobilidade (Geusens, 1995).

7.5 CONSIDERACOES FINAIS

A atividade que envolve trabalho com pesos ¢ essencial para o desenvolvimento normal
¢ para a manutencdo de um esqueleto saudavel. Os efeitos de um programa de exercicios
resistidos sobre a DMO podem compensar o declinio tipico relacionado a idade e, assim,
contribuir na manuten¢cdo ou incremento da DMO e do contetdo mineral corporal. Porém, a
aplicabilidade dos exercicios resistidos apresenta maior influéncia associada a uma dieta rica
em calcio para melhor mineralizagao o0ssea. Essas questdoes devem ser tratadas no ambito das
possiveis contribuigdes dos exercicios resistidos na maximizagdo da resisténcia do osso e na
redug¢do do risco de quedas, destacando-se como um método de tratamento e prevengdao da
osteo porose de forma nao farmacoldgica.



CAPITULO 8

Ciclo Alongamento-Encurtamento Durante
Acoes Pliométricas

O ciclo alongamento-encurtamento (CAE) ¢ um mecanismo fisiologico que tem como
funcdo aumentar a eficiéncia mecanica e, em consequéncia, o desempenho motor de um gesto
atlético. O CAE ocorre quando as acdes musculares excéntricas sdo seguidas imediatamente
por uma explosiva acdo concéntrica (Wilk et al., 1993). Este fato resulta em uma forte acao
concéntrica; por exemplo, durante um salto em altura, o atleta flexiona os joelhos e os quadris
(acdo excéntrica dos extensores), rapidamente muda de direcdo e salta (agdo isométrica por
acao concéntrica), com a realizagdo de uma flexdo plantar (Fleck e Kraemer, 1999). O CAE ¢
regulado, essencialmente, pela quantidade do padrdo de ativagdo nervosa dos musculos
envolvidos, pela quantidade de energia elastica armazenada e pelo equilibrio entre os fatores
nervosos facilitadores e inibidores da contragdo muscular (Komi, 1983). No cotidiano, grande
parte das atividades mais corriqueiras, como correr, andar (Komi ¢ Bosco, 1978), arremessar
¢ saltar, enquadra-se como agdes do CAE (Kubo et al., 1999). Quando as partes componentes
do ciclo (fases excéntrica e concéntrica, mediadas por rapida transi¢do) sdo sistematizadas,
procurando-se caracterizar seu efeito por meio da manipulagdo das varidveis intervenientes,
tem-se o tipo de treinamento muscular denominado pliométrico.

Neste capitulo, foi ditada a necessidade de co-nectar o conhecimento do alicerce
fisiologico do CAE e a compreensdao de sua aplicagdo no desenvolvimento da poténcia
muscular, entendendo a participagdo das varidveis intervenientes. O embasamento fisioldgico
pode ser encontrado em trés diferentes mecanismos: o acimulo de energia potencial elastica
durante as acOes musculares excéntricas utilizadas sob a forma de energia cinética na fase
concéntrica; o padrao de recrutamento das unidades motoras; e o reflexo miotatico originado
da ativagdo das estruturas proprioceptivas quando do estiramento.

8.1 BASES FISIOLOGICAS DO CAE

Os modelos mecanicos para o estudo da fungdo do CAE subdividem-se em contratil,
elastico em série ¢ em paralelo. Os componentes elasticos em série (pontes cruzadas e os
tendoes) sdo aqueles pertinentes a apreciacao da geragao de energia elastica presentes no CAE
(Bosco et al., 1982) (Figura 8.1). Segundo Farley (1997), durante a agdo muscular excéntrica,
produz-se um trabalho negativo, o qual tem parte da sua energia mecanica absorvida e
armazenada sob a forma de energia potencial elastica nos elementos eldsticos em série.
Quando ocorre a passagem da fase excéntrica para a concéntrica, os misculos podem utilizar



parte desta energia rapidamente, aumentando a geragdo de for¢ca na fase subsequente, com
menor gasto metabolico e maior eficiéncia mecanica (Kubo et al., 1999). Porém, se a passagem
de uma fase para outra for lenta, a energia potencial eldstica sera dissipada sob forma de calor,
nao sendo convertida em energia cinética (Cavagna, 1977; Goubel, 1997). Kreighbaum e
Barthels (1990) verificaram que a capacidade de geracao de forca pode aumentar em até¢ 20%
com a participacdo do CAE. Em relagdo ao consumo de oxigénio, Komi (1983) citou que, em
duas atividades idénticas, em que uma delas utiliza o CAE, o consumo de oxigénio sera menor
naquela que utilizar o CAE.

C g
FIGUrA 8.1 — Revela o comportamento do componentes contrateis e eldsticos durante os exercicios
pliométricos.
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Estudos destinados a quantifi car a contribuicdo da energia potencial elastica, em relagcdo
ao seu acumulo na melhora do desempenho, partiram da comparacdo da resposta motora
observada em diferentes técnicas de execucao de salto (squat jump, counter movement jump,
drop jump e saltitamentos). A andlise dos arremessos supinos, os desenvolvimentos supinos e
os arremessos de medicine ball também foram mensurados. Os arremessos supinos diferem do
desenvolvimento supino comumente praticado, pois, normalmente, sdo executados com barra
guiada (derivando forga, trabalho e poténcia durante o langamento), por questdes de seguranca,
e sua técnica se benefi cia dos efeitos do CAE.

Para a realizacdo da primeira técnica, chamada squat jump (SJ), ou salto agachado, o
executante parte de uma posicao estatica de meio-agachamento, fl exao dos joelhos a 90°, maos
na cintura e pés paralelos, ndo se permitindo novo abaixamento do centro de gravidade (CG),
sendo o movimento somente ascendente. Assim, a energia potencial eldstica acumulada ¢
perdida sob forma de calor em virtude da manutencdo da posicdo estatica inicial, e o salto ¢
realizado somente por uma agdo concéntrica da musculatura agonista sem a utilizagdo do CAE
(Goubel, 1997; Komi e Bosco, 1978) (Figura 8.2a).

No counter movement jump (CMJ), ou salto contramovimento, ¢ permitido ao sujeito
efetuar a fase excéntrica, em que o individuo executa o mais rapido possivel a transi¢cdo para a
fase concéntrica. Durante a acdo explosiva, verifi ca-se o maior beneficio do CAE, utilizando
alta geracao de forca, consequentemente, ocorre a elevagcdo do CG e o aumento da efi ciéncia
mecanica (Figura 8.2b).

No drop jump (DJ), ou salto em profundidade, o executante salta de uma plataforma.
Durante essa fase, passa-se por uma rapida transicdo e entra em contato com o solo para
lancar-se explosivamente em um salto vertical, tentando fazé-lo com poténcia maxima (Figura
8.2¢).

Os multissaltos, como o nome defi ne a técnica, apresentam-se sob duas formas basicas:
os saltos horizontais e os verticais, utilizando ou ndo sobrecargas (coletes ou cintos lastrados e



corda de 1,36 kg) (Blattner e Noble, 1979), com uma ou ambas as pernas. Na execu¢dao dos
saltos horizontais e verticais, ¢ importante ter cuidado no estabelecimento de um tempo 6timo
para a transi¢do, pois, se muito curto, ndo colhera a correta ativagao dos grupos musculares
envolvidos e, se longo, dissipar-se-a a energia elastica.

¥

FIGURrA 8.2 — Exercicios squat jump (A); counter movement jump (B); drop jump (C).

As evidéncias cientifi cas dos ganhos do trabalho pliométrico estdo demonstradas em
varias pesquisas, contudo sem apresentar consenso em alguns resultados. Aura e Komi (1986)
avaliaram os efeitos da intensidade do pré-alongamento sobre a eficiéncia mecanica do
trabalho positivo (fase concéntrica) e sobre o comportamento dos musculos esqueléticos nos
exercicios do CAE. Foram utilizadas amostras de 25 individuos jovens, do sexo masculino,
investigados em 92 diferentes situagdes de intensidade de contracdes excéntricas. Os
resultados confirmaram a suposicdo de que a elasticidade muscular pura tem importante papel
na potencializagdo do desempenho em exercicios do CAE, pelo acimulo de energia potencial
elastica.

A andlise da atividade mioelétrica dos musculos extensores das pernas mostrou que o
sistema nervoso contribui eficazmente na regulacao da tensdo (stiffness) muscular e, portanto,
na utilizagdo da elasticidade muscular em exercicios balisticos. Stiffness, termo adotado mais
comumente, foi definido por Gans (1982) como a resisténcia oposta, pelo complexo musculo-
tenddo, a deformacao em razio de um alongamento rapido. Huijing (1992) e Cook e McDonagh
(1996) definiram matematicamente stiffness como sendo a variagdo da for¢a sobre a variacao



do comprimento da estrutura tendinosa (Af/Ac), podendo quantificd-lo em valores numéricos.
Tem-se, entdo, que o grau de stiffness da estrutura musculotendinosa € o acimulo de energia
elastica estdo ligados em razio direta.

Newton et al. (1999) observaram dois grupos de jogadores de elite de voleibol. O grupo
experimental executou um treinamento balistico (SJ) e o outro grupo apenas agachamentos e
leg press. Testados em salto vertical, os resultados apontaram que o treinamento balistico foi
superior. Importante notar que, embora balistico, o CAE nao foi utilizado. A comparagao entre
a eficiéncia mecénica de trabalhos puramente concéntricos ou excéntricos ¢ o CAE efetuado
em um grupo de vinte mulheres foi realizada por Kyrulainen et al. (1990), que concluiu no
trabalho negativo puro o aumento da velocidade de alongamento correspondente ao aumento da
efici€éncia mecanica; na fase concéntrica do CAE, a atividade eletromiografica dos musculos
estudados (vastos lateral e medial) foi menor que na agdo concéntrica pura, quando o trabalho
mecanico era o mesmo. Durante o trabalho excéntrico puro, a eletromiografia integrada foi
menor em comparagdo a fase excéntrica do exercicio com o uso do CAE, contrapondo-se ao
observado por Komi (1983), que mencionou em sua literatura maior atividade eletromiografica
do movimento excéntrico puro.

As caracteristicas eletromiograficas (EMG) e de producdo de forca dos musculos
extensores das pernas em levantadores de peso de elite foram verificadas por Hakkinen et al.
(1986) em exercicios isométricos, concéntricos e varias formas de CAE. Os dados colhidos
mostraram que a utilizacao da energia elastica armazenada era observavel nos CMJ executados
com diversas cargas. Lephart et al. (2005) verificou, por meio do EMQG, atividade aumentada
das musculaturas do quadriceps apos 8 semanas de treinamento pliométrico (Figura 8.3).

As maiores alturas alcangadas no salto vertical com o CMJ, em comparacdo aos
respectivos SJs, aconteceram em todas as cargas examinadas de 0 a 180 kg, entre as fases
concéntricas, em desacordo com o concluido por Kyrulainen et al. (1990).

Em pesquisa in vivo, para apurar o comportamento elastico do complexo musculo-
tenddo, Fukashiro ef al. (1995) compararam saltos verticais maximos nas posi¢oes de SJ, CMJ
e saltitamentos submaximos utilizando-se alturas de 33 cm para o SJ, 40 cm para o CMJ e 7 cm
para os saltitamentos. As porcentagens de energia elastica armazenada no tenddo de Aquiles
foram de 23%, 17% e 34%, respectivamente, do trabalho total da musculatura agonista da fl
exao plantar, evidenciando melhor desempenho motor nos exercicios de CAE. Os mesmos
exercicios foram utilizados por Fukashiro e Komi (1987) com o objetivo de examinar o
momento das articulagdes e a poténcia mecanica nos membros inferiores. Eles observaram que
as execugoes dos movimentos das articulagdes envolvidas eram maiores nos CMJ do que nos
SJ, porém em ambos os movimentos sempre apareceram escalonados na mesma ordem quadris,
joelhos e tornozelos. O trabalho mecanico dos extensores do quadril era muito maior que no
SJ, embora o trabalho dos extensores do joelho e dos fl exores plantares do tornozelo fosse
quase sempre o mesmo. Parece, dessa forma, que o diferente desempenho entre o SJ e o CMJ
deve resultar da a¢do dos extensores do quadril mais do que do efeito da energia potencial
elastica. A execu¢ao de SJ e CMJ caracterizou-se por maior momento nos fl exores plantares,
posto que isso ocorreu em virtude da utilizagdo de diferentes técnicas de movimento. O
resultado sugere que a elasticidade muscular pode desempenhar maior papel no saltitamento do
que no CMJ.
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FIGURA 8.3 — Comportamento pré e pos da musculatura do quadriceps e posterior de coxa apds 8 semanas de
treinamento pliométrico (adaptado de Lephart et al., 2005).

Cada tipo de movimento estudado ¢ infl uenciado por principios de especifi cidade das
agoes musculares. Em recente metanalise, Markovic (2007) comparou os principais metodos
de treinamento pliométrico para desenvolvimento de poténcia para membros inferiores (SJ, DJ
¢ CMJ). A conclusao do estudo relatou ganhos signifi cativos em todos os métodos (SJ ¢ DJ =
4,7%), porém o CMJ apresentou maior signifi cancia em relacao aos outros métodos (8,7%).

H4 uma ampla evidéncia de que o pré-alongamento de um musculo aumenta o
desempenho da contragdao concéntrica subsequente (Cronin et al., 2001), aspecto fartamente



corroborado pelas apreciagdes precedentes. Contudo, ndo se pode atribuir melhora do
desempenho motor somente a energia potencial eldstica assim gerada. Ha, ainda, que se
considerar como provaveis participantes do processo o padrdo de ativagao das unidades
motoras ¢ o refl exo miotatico. Contudo, ¢ importante comentar que, quanto maior a tensao
gerada na fi bra muscular durante o pré-alongamento, menor serd o potencial de acao gerado
(Figura 8.4).

O primeiro ¢ visto a luz da lei de Henneman, ou Principio do Tamanho dos
Motoneuronios, verifi cando-se que, em um movimento balistico entre 0 e 15 segundos, provém
de unidades motoras maiores, ativadas no inicio da acdo, fazendo que o grau de
desenvolvimento de for¢a seja muito maior e mais rapido (compulse-se a curva de forga-
tempo). Entretanto, durante contragdes de 5 a 15 segundos, € observado baixo recrutamento de
unidades motoras e apresenta aumentos de acordo com a intensidade elevada (Desmedt e
Godaux, 1977). Pesquisadores como Bobbert ef al. (1996) e Van Ingen Schenau et al. (1997)
vém apontando o grau de producdo de for¢a como fator mais importante para aumentar o
desempenho no salto vertical, pois ele maximiza a velocidade no instante da decolagem.

Comprimento de fibra Potencial de acdo

FIGUrA 8.4 — Comportamento do potencial de agdo em relagdo ao comprimento da fi bra muscular durante o
estiramento. A fi gura B apresenta-se como melhor comprimento.

O refl exo miotatico ou refl exo de estiramento baseia-se na acao das duas estruturas
proprioceptivas auxiliares no controle do movimento: os fusos musculares ¢ os OTGs. A
primeira, fusos musculares, consiste em uma capsula de tecido conjuntivo com cerca de 1 mm
de comprimento, seis ou mais fi bras musculares intrafusais e algumas terminagdes nervosas
motoras e sensitivas especializadas. FEles localizam-se paralelamente entre as fi -bras
musculares intrafusais de todo o musculo. As extremidades da capsula se estendem para dentro
¢ se fundem com o tecido conectivo de todo o musculo (Alberts et al., 1997). O ponto
importante ¢ que os fusos situam-se em paralelo com o masculo, em contraste com o arranjo
em série dos OTGs, sdo responsaveis pelo monitoramento do grau de alongamento e
estiramento do musculo no qual estdo inseridos e, quando alcancam determinado limiar,
provocam acdo muscular refl exa, concéntrica ou isométrica como forma de prote¢ao da
estrutura a um alongamento excessivo e rapido, com consequente dano (Issurin et al., 1994;
Magnusson et al., 1996). A segunda, OTG, localizada nos tenddes, destina-se a regular seu
nivel de tensdo e suas respostas refl exas, causa o relaxamento das estruturas as quais estd
ligada ou, ainda, determina a ativa¢ao da musculatura antagonista.



O OTG ¢ conectado em séries com até 25 fibras extrafusais. Esses receptores sensoriais
também estao localizados nos ligamentos das articulagdes e sdo responsaveis, sobretudo, pela
identifi cagdo de diferencas na tensdao muscular, mais do que no comprimento do musculo
(Magnusson et al., 1996). O OTG responde como um monitor de retroalimentagcdo, emitindo
impulsos sob uma de suas condi¢des: em resposta a tensdo criada no musculo quando este se
encurta e quando ¢ distendido passivamente (Alberts et al., 1997; Issurin et al., 1994).

Quando estimulados por tensao ou distensao excessiva, os receptores de Golgi conduzem
seus sinais rapidamente, a fi m de desencadear uma inibicdo refl exa dos musculos por eles
inervados. Isso ocorre em razdo da infl uéncia predominante do interneuréonio medular
1nibitério sobre os motoneurdonios que inervam o musculo. Assim, o OTG funciona como um
mecanismo sensorial protetor. E possivel que as infl uéncias inibitérias dos OTG (relaxamento
das estruturas) possam ser gradualmente reduzidas em resposta ao treinamento de forga. Isso
permitiria que o individuo produzisse maior quantidade de for¢ca muscular e, em muitos casos,
melhorasse o desempenho, propiciando um melhor aproveitamento da acdo dos fusos
musculares. Porém, ¢ importante comentar que o comportamento dos proprioceptores esta
diretamente relacionado a agcdo dos sarcomeros; assim, cada angulo articular para a realizacao
dos movimentos pliométricos proporciona um grau de estiramento que pode ou nao prejudicar
o desenvolvimento da for¢ca muscular (Figura 8.5).

A acgdo do refl exo de estiramento, conforme citagdo de Komi e Gollhofer (1997), pode
aumentar o grau de tensdo (stiffness) da estrutura musculotendinosa e fazer que haja um
aumento tanto de for¢a gerada quanto de seu grau de desenvolvimento. Bosco et al. (1982) afi
rmaram que o alongamento de um musculo antes do encurtamento aumentava seu desempenho
durante a contragao concéntrica, sendo o fendmeno interpretado como em raziao da utilizacao
da energia elastica acumulada nos elementos elasticos em sé€rie, especialmente. As pesquisas,
objetivando levantar os efeitos da energia elastica e da potenciagdo mioelétrica do triceps
sural durante exercicios de CAE, concluiram que, em todos os individuos, a atividade
eletromiografi ca dos fl exores plantares foi potencializada durante a fase concéntrica do CMJ,
em comparag¢do ao SJ.

Em estudo destinado a observar o aumento da resposta mecanica dos musculos
esqueléticos mediante pre-alongamento, Bosco e Komi (1979) sugeriram que o aumento do
desempenho nessas condigdes ¢ atribuido, também, aos efeitos combinados da utilizacdao da
energia elastica armazenada e da potencializagdo refl exa da ativacdo muscular.



(A)

(B)

1L

FIGURrA 8.5 — Comportamento dos sarcomeros em relagdo ao grau de estiramento das fi bras do quadriceps.

Fleck e Kraemer (1999) verifi caram, ainda, que o recrutamento refl exo de unidades
motoras adicionais ou uma velocidade de descarga aumentada das unidades motoras ja
recrutadas podem resultar em forca aumentada, como atuacdo do ciclo estende-fl exiona.
Entretanto, segundo Thompson e Chapman (1988), a atividade mioelétrica ndo muda signifi
cativamente em musculo que desempenha uma agdo isométrica e, em seguida, ¢ encurtado. Isso
indica que a atividade refl exa ndo ¢ responsavel pelo aumento de for¢a causado por um CAE.
E evidente que algum tipo de potencializacdo de forca ¢ causado por esse ciclo. O mecanismo
responsavel, no entanto, nao esta explicado (Fleck e Kraemer, 1999).

8.2 VARIAVEIS INTERVENIENTES NO CAE

Compreende-se com as pesquisas estudadas que o aproveitamento da energia potencial
elastica, acumulada na fase excéntrica, transformando-se durante a acao concéntrica em energia
cinética, a adequada manifestacdo do reflexo miotatico e o recrutamento do tipo balistico das
unidades motoras, provaveis fatores componentes do CAE, inter--relacionam-se a
determinadas condicionantes ou variaveis intervenientes. Dessas, merecem especial atencao a
amplitude do deslocamento articular, o tempo de transi¢ao entre as fases, velocidade e for¢a da



pré-extensdo, as cargas de alongamento, a altura de queda ou arremesso, as condigdes de
flexibilidade da musculatura e os tipos de fibras musculares solicitados.

A influéncia da amplitude do pré-alongamento (alongamento ativo — Figura 8.6) sobre a
eficiéncia mecanica foi testada por Bosco ef al. (1982) em cinco individuos, que executaram
cinco diferentes séries de saltos verticais, os quais diferiam entre si pela acdo da articulagao
dos joelhos na fase excéntrica. Os resultados indicaram que a mais alta eficiéncia (38,7%) foi
alcancada quando a amplitude de flexdo do joelho, na fase excéntrica, apresentava menor
amplitude. Nos movimentos de maior amplitude, a eficiéncia correspondente foi de 30,1%. Os
saltos de pequena amplitude tinham menores tempos de transi¢cdo entre a fase média da forga
excéntrica e alta velocidade de pré-alongamento. Os resultados sugeriram que a restituicao da
energia elastica, relacionada a mudanga no comprimento e a tensdo dos musculos durante o
alongamento, desempenha importante papel na regulacdo da efici€éncia mecanica.
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FIGURA 8.6 — Comportamento muscular em relagao a situagdes de pré-alongamento e escala de forga pela
diferencga de alongamentos realizados previamente ao movimento pliométrico.

A apreciacdo mais completa da interagcdo das varidveis foi oferecida por Bosco e Komi
(1981), que observaram que a associacao das condi¢des de antes e durante a transi¢do do preé-
alongamento para o encurtamento deveria ter consideravel influéncia no desempenho final do
musculo. Eles compararam o desempenho dos saltos verticais usando as técnicas de CMJ e SJ.
Nos saltos com contramovimento, focaram a avaliagdo na amplitude da flexdo dos joelhos,
velocidade de pré-alongamento e forca alcangcada ao final da pré-extensao. Os resultados
obtidos da comparagdao CMJ e SJ indicaram que o CMJ aumentou as médias da for¢a na fase
concéntrica e a poténcia. Este efeito de potencializacao era tdo mais pronunciado quanto maior
fosse a forga ao fim do pré-alongamento. Analogicamente, a velocidade da pré-extensao e a
transi¢cdo rapida (média de 23 m/s) foram associadas ao aumento do desempenho durante a fase
concéntrica. Bosco e Komi (1981) concluiram que as mudangas nas condi¢des de pré-
alongamento podem modificar a formacao das pontes cruzadas, de modo que o armazenamento
¢ a utilizagdo da energia elastica associam-se a alta velocidade de pré-extensao, a alta forga
excéntrica e ao curto tempo de transicao.

Komi e Gollhofer (1997) afirmaram que somente em movimentos nos quais a quantidade
de pré-estiramento ¢ pequena (alongamento do complexo musculo-tenddo da ordem de 6% a



8%, ou seja, movimento com pequena amplitude) o reflexo de estiramento pode ser utilizado.
Essa afirmativa ¢ confirmada pelo estudo da curva de comprimento-tensdo. Ela indica que
algum estiramento do misculo, anteriormente ao inicio de uma acao, aumentara a quantidade de
forca produzida, porém um excesso de estiramento diminuird o total de for¢a produzida (Figura
8.6) (Fleck e Kraemer, 1999).

Para avaliar o efeito sobre desempenho, pela interposi¢do de uma pausa durante a
execugdo, Wilson et al. (1991) observaram levantadores de peso executando exercicios
supinos com 95% de 1 RM em trés diferentes protocolos: o primeiro grupo realizava o
trabalho de forma continua, sem retardo entre o levantamento e o abaixamento de carga; o
segundo, fazendo so a fase concéntrica; € o ultimo, movimentando a barra com varios periodos
de pausa entre fases. Os resultados demons-traram que o ganho no desempenho, derivado da
pré-extensao, decaia na razdo do tempo da duragdo da pausa.

A definigdo da altura de queda, de fundamental importincia para o salto em
profundidade, ou drop jump (DJ), ndo tem encontrado consenso entre os autores. Ja foi
estabelecido que saltos em profundidade de altura maior que 110 cm sdao contraproducentes,
porque a mudanca da acdo excéntrica para a concéntrica acontece muito lentamente
(Verhoshanski, 1967). Komi e Bosco (1978) avaliaram que a altura de queda influenciou o
desempenho motor pelas elevagdes alcangadas em relacdo ao centro de gravidade; assim,
aumentaram na razao direta da altura de queda, dentro dos indices de 26 a 62 cm para os
homens e de 20 a 50 cm para as mulheres (Figura 8.7).

Pesquisa abrangente sobre o papel das variaveis intervenientes — com o objetivo
especifico de determinar a altura 6tima de queda (DJ) no treinamento pliométrico — foi
desenvolvida por Lees e Fahmi (1994). Trinta homens executaram saltos das alturas 12, 24, 36,
46, 58 ¢ 68 cm com resultados medidos na plataforma de for¢ca Kistler, observando-se o
deslocamento negativo do CG, sua altura de elevacdo, a maxima forca vertical, a maxima
velocidade vertical e o pico instantineo de poténcia. Os resultados mostraram que a melhor
performance, em todos os parametros, ocorreu na altura de salto de 12 cm, diferindo dos
resultados dos estudos semelhantes relatados na literatura (Komi ¢ Bosco, 1978; Asmussem e
Bonde-Petersen, 1974). Em outro estudo, porém, ndo utilizando a mesma metodologia de Lees
e Fahmi (1994), os pesquisadores ndo concluiram mudanga significativa no salto em altura
utilizando treinamentos a partir de 50 ou 80 cm, durante 8 semanas (Bartholomew, 1985).
Clutch et al. (1983) também reportaram que, apos 16 semanas de execucao de um programa de
treinamento de for¢a idéntico, com e sem treinamento de salto em profundidade, a partir de 75
ou 110 cm, nenhuma diferenga importante foi demonstrada no aumento de capacidade do salto
em altura, em 1 RM de agachamento ou na forca de extensdo isométrica do joelho.
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FIGURA 8.7 — Ganhos de poténcia de membros inferiores em relagdo ao tamanho do obstaculo.

Komi e Bosco (1978) verificaram haver relagdo direta entre a capacidade de
armazenamento € a utilizacdo da energia eléstica e as cargas de alongamento, comparando
saltos verticais desenvolvidos com diversas técnicas (SJ, CMJ e DJ). A utilizagdo de pesos
adicionais, como o colete ou cinto com pesos de até 12% do peso corporal, nos exercicios do
CAE, também resultara em aumento da capacidade no salto em altura. Relatam-se aumentos de
5,2 ¢ 8,1 cm em individuos ndo treinados, apds seis e oito semanas de treinamento (Polhemus
et al., 1981; Blattner ¢ Noble, 1979); todavia, também foi demonstrada diminui¢ao da
capacidade no salto em altura, de 2,6 cm, em atletas treinados (Bosco e Pittera, 1982). Outro
implemento, a corda pesada de 1,36 kg, aumentou a capacidade no salto em altura e a producao
de poténcia em pique maximo de 30 segundos na bicicleta ergométrica, mas nao diminuiu o
tempo na corrida de 50 jd (Masterson ¢ Brown, 1993). Os poucos estudos existentes ndo
permitem estabelecer conclusdes definitivas com relagcdo ao valor desses tipos de treinamento.

A influéncia da flexibilidade sobre o ciclo estende-flexiona foi pesquisada por meio da
utilizagdo de dezesseis experientes levantadores de peso, observando-se seus efeitos na tensdao
(stiffness) dos elementos elasticos em série na musculatura superior do corpo e no desempenho
de desenvolvimentos supinos continuos ou somente concéntricos. O treinamento de
flexibilidade induziu a significativa redu¢do do desempenho maximo dos elementos elasticos
em série, aumentando o desempenho nos desenvolvimentos supinos continuos pela utilizacao
da energia potencial elastica durante o levantamento (Wilson et al., 1992).

A capacidade de armazenamento e utilizacdo da energia eldstica na musculatura dos tipos
lento e rapido foi verificada em saltos verticais, com e sem contramovimento, € com pequenos
e amplos deslocamentos angulares dos joelhos. Os resultados indicaram que os individuos que
possuiam maior quantidade de fibras rapidas obtiveram mais beneficios na fase de
alongamento, executada com alta velocidade e pequenos deslocamentos angulares. A utilizacao
de energia elastica era proporcional a quantidade de energia armazenada em qualquer que



fosse o tipo de fibra. Nos saltos de maior amplitude, nos quais o tempo de transi¢ao entre
extensdo € encurtamento era maior, as fibras lentas e rdpidas apresentaram quantidades
semelhantes de acimulo de energia elastica. A reutilizagdo dessa energia, todavia, foi maior
nos individuos com mais fibras lentas (24%) do que naqueles com mais fibras rapidas (17%).
Os resultados podem ser interpretados pelas diferencas do tempo de ativacdo das pontes
cruzadas entre os tipos de fibra. As do tipo lento sdo capazes de reter a ativacao das pontes
cruzadas por um maior periodo de tempo e, portanto, podem utilizar melhor a energia elastica
em um movimento balistico lento (Bosco et al., 1982).

Exercicios de CAE podem ser realizados tanto para a parte inferior do corpo quanto para
a superior, porém se constata que a maioria dos experimentos estd voltada para os membros
inferiores (Newton et al., 1997), aos quais a literatura dedica sua prioridade, gerando uma
lacuna sensivel. A exercitacdo dos membros superiores carece de cuidados adicionais de
seguranga (auxiliares) e, por vezes, equipamentos especializados, como os trends (sledges) e
as barras guiadas. Do repertorio especifico constam arremessos supinos com barras livres ou
guiadas; trabalhos analiticos na polia; flexdes de brago com apoio de frente, empregando a
repulsdo no solo e arremessos do medicine ball; etc. Com relagdo a este tltimo, estudos foram
concluidos com a apresentacao de uma formula de determinagdo de for¢ca de impacto em razio
da altura alcancada pelo implemento e sua massa.

Como conclusdo sobre o CAE, pode-se dizer que o seu comportamento esta relacionado
aos parametros observados na especificidade das agdes musculares, ou seja, padroes do
movimento, angulo articular, tipo e velocidade da contragdo, nimero de articulagdes
envolvidas e tipo de resisténcia, evidenciando um intimo vinculo entre eles. Parece que a
dificuldade em estabelecer padroes comportamentais para as varidveis ¢ tarefa tdo complexa
quanto definir de quantas formas tais varidveis podem interagir € quais seriam esses
resultados.

8.3 LIMITACOES A PRATICA DO CAE

O treinamento pliométrico aponta os efetivos beneficios no desempenho motor, refletidos
diretamente no desenvolvimento da poténcia. H4 que se atentar para dois aspectos, alvos de
atengdo de treinadores e executantes, como possiveis limitadores de sua pratica: a fadiga e o
potencial de lesdes.

Deduz-se do estudo das varidveis intervenientes e do proprio conceito do CAE que, na
eventualidade de uma manifestacdo inadequada dos fatores condicionantes, a potencializacao
do movimento ndo existird ou ndo terd sua melhor expressao.

Nao sendo objetivo deste trabalho o aprofundamento sobre a base tedrica do mecanismo
da fadiga no CAE, declinam-se apenas alguns estudos sobre suas manifestagdes, principais
causas € consequéncias.

A fadiga ¢ um fendmeno extremamente complexo e pode ser descrita como a perda da
capacidade de gerar forca ou incapacidade de manter o exercicio em um nivel adequado
(Strojnik e Komi, 1998). Normalmente se caracteriza pelos aumentos nos tempos de contato
nas fases excéntrica e concéntrica do ciclo, sendo mais pronunciada na concéntrica,

verificando-se, entdo, drastica reducdo de transferéncia de energia entre as fases (Gollhofer et
al., 1987).



A importancia da percepcao da fadiga € vista na pesquisa de Komi (2000), comparando a
funcdo muscular em condi¢cdes normais ¢ em fadiga, concluindo que a magnitude do
componente reflexo no estiramento varia de acordo com o aumento da carga de alongamento,
mas, também, com o nivel de fadiga. Enquanto a fadiga, em razio de um ciclo moderado,
resulta em leve potenciacdo, um ciclo exaustivo (em intensidade e volume) pode reduzir a
mesma contribui¢cdo reflexa de modo significativo, levando a problemas funcionais ¢ a danos
musculares (Nicol et al., 1996). E observado sobre a fadiga neuromuscular, apds exercicios de
CAE, utilizando saltos em sledge, a 60% da altura maxima, que houve aumentos de lactato (de
1,8 £ 0,6 mmol/{ para 6,1 £ 1,7 mmol/l) e creatina quinase sérica (de 248 + 142 [U/{ para
584 + 344 1U/L). A conclusdo foi que, apds um trabalho submaximo no ciclo, ocorreu fadiga
causada provavelmente por diminui¢do na liberagdo de Ca2+ em cada potencial de acdo
(Strojnik e Komi, 2000). Investigacao de Strojnik e Komi (1998) sobre a fadiga neuromuscular
apos exercitacao maxima em CAE concluiu que seguidos saltos maximos, de curta duragdo, em
equipamento sledge induziram a potenciacdo do mecanismo contratil, também caracterizado
pela redugdo do Ca2+ e pela aceleragdo da acdo das pontes cruzadas (contragdes mais
rapidas), bem como a uma redugdo do potencial de acdo de alta frequéncia, que poderia ser a
razdo principal para a ocorréncia da fadiga (Figura 8.8).
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FIGURA 8.8 — Comportamento das concentragdes de célcio apds sequéncia de treinamento pliométrico.

A relacdo entre a cessacao aguda e tardia da fungdo refl exa de alongamento no CAE



demonstrou que ha deterioragdo da fungdo muscular imediatamente depois de instalado o
mecanismo da fadiga. Sdo observados, também, aumentos nos marcadores indiretos do dano
(atividade da creatina quinase sérica e troponina), sugerindo que a redugdo da sensibilidade
refl exa ¢ de origem refl exa e em virtude de dois mecanismos ativos: difi culdade e inibi¢ao
pré-sinaptica (Avela et al., 1999). No salto em profundidade, em que a intensidade do
exercicio € expressiva, a exaustdo ocorreu em 3 minutos € observou-se concentracao
relativamente alta de lactato (12,5 = 2,6 mmol/{) e aumento da atividade da creatina quinase
sérica mantida por dois dias (Horita et al., 1999). Esta ¢ uma clara indicacdo quanto ao
intervalo a ser observado entre sessdes de CAE.

Ao lado dos componentes metabodlicos intervenientes no mecanismo da fadiga, constatou-
se correspondente deterioracdo na regulagdo do stiffness. Este fato gerou pesquisas para
estabelecer a relacdo com o refl exo de estiramento, consequentemente projetando sua infl
uéncia no desempenho muscular em exercitacdo no CAE. Os resultados sugeriram que o
impulso neural para os musculos foi, a0 menos parcialmente, de origem refl exa, e a redugdo
do stiffness muscular que acompanha a diminui¢do da sensibilidade refl exa pode ter sido
responsavel, em parte, pelo enfraquecimento muscular em razdo do bloqueio na utilizacao da
energia elastica (Figura 8.9) (Avela e Komi, 1998).

Estudo de Kuitunen et al. (2002), objetivando examinar os efeitos agudo e tardio da
fadiga em exaustiva exercitacdo no CAE, testou cinco individuos no aparelho sledge em 100
saltos maximos continuos, seguidos por ininterruptos saltos submaximos até a completa
exaustdo. Os resultados mostraram que um exaustivo ciclo induziu a aguda e prolongada
reducdo do stiffness, mais pronunciada nos joelhos do que nos tornozelos. O imediato declinio
do stiffness pos-exercicio foi associado tanto ao incipiente impulso neural (fadiga central)
quanto a falha concéntrica (fadiga periférica) em razdo da fadiga metabolica e do dano
muscular.
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FIGURA 8.9 — Instalacdo da fadiga muscular relacionada ao tempo sucessivel de contragdo pliométrica
(adaptado de Adams et al., 1992).

No exame da influéncia da fadiga metabolica e do dano muscular induzidos pelo CAE
sobre a eficacia do reflexo de estiramento, foi observado que: um intenso treinamento
pliométrico conduz a uma imediata redugdo na magnitude dos reflexos com recuperagdo em



longo prazo, mantendo significativa diminuicdo no desempenho muscular até¢ o segundo dia
poOs-exercicio; o pico da creatina quinase apareceu para todos os individuos no segundo dia,
sugerindo a existéncia de dano muscular; o aumento da creatina quinase entre a segunda hora e
o segundo dia pds-exercicio estava inversamente relacionado as mudangas relativas na altura
do DJ; significativa relacdo foi encontrada entre a recuperagdo do reflexo de estiramento do
musculo estudado e a diminuicao da creatina quinase entre o segundo e o quarto dias. Esses
achados apoiam a hipdtese de uma reduzida sensibilidade do reflexo de estiramento. Enquanto
os exatos mecanismos de inibi¢ao reflexa permanecem obscuros, enfatiza-se que a recuperacao
tardia da sensibilidade reflexa pode resultar de uma progressiva inflamagao desenvolvida em
casos de dano muscular (Nicol et al., 1996).

Profissionais e praticantes do treinamento fisico expressam sua preocupacao em relacao
a um potencial risco de lesdo quando da pratica do CAE. Como em qualquer modalidade de
treinamento, ha risco inerente de lesdes e relatos concernentes. Como principais causas, podem
ser citados a progressdao inadequada do treinamento, o aquecimento inadequado, a carga de
trabalho (volume e/ou intensidade) excessiva, o lastro insuficiente de prévio treinamento de
forca e cal¢ado e pisos improprios. Sendo uma forma de trabalho que objetiva gerar poténcia
maxima em um movimento — expressoes de forca e velocidade, — na qual estdo presentes
rapidas contragdes excéntricas € concéntricas e, por vezes, o impacto do peso corporal,
algumas medidas acauteladoras deverdo ser observadas. Sugere-se que qualquer individuo,
executando exercicios do CAE, deveria ser capaz de realizar agachamento com, pelo menos,
1,5 a 2 vezes o peso do corpo. Essa medida ¢ apenas uma sugestao, pois ndo ha dados a apoiar
essa proposicao (Fleck e Kraemer, 1999). O peso e a composi¢ao corporal também devem ser
considerados na prescri¢dao de exercicios do CAE. Todos os exercicios de saltos (salto com
contramovimento, salto em profundidade e multissaltos) usam, no minimo, o peso do corpo
como resisténcia a ser superada. Um individuo com porcentagem de gordura corporal mais alta
realiza os exercicios contra resisténcia maior (peso corporal) em relagcdo a individuos com
massa muscular relativamente menor (massa corporal magra). E recomendado aos individuos
de maior peso praticar um volume de treinamento (nimero de saltos) menor que o de
individuos mais leves.

8.4 CONSIDERAxOES FINAIS

Os resultados das pesquisas tém demonstrado a existéncia de outros mecanismos
fisioldgicos atuando no CAE concomitante as puras acdes musculares excéntrica e concéntrica.
Sabe-se que uma ac¢do excéntrica com for¢a e velocidade adequadas, seguida de uma rapida
transi¢ao para a fase concéntrica, também em condi¢des Otimas de intensidade, exponencia a
producao de poténcia nessa segunda fase.

Embora haja consenso entre pesquisadores, apoiados em fortes evidéncias cientificas,
sobretudo sobre acimulo e utilizagdo da energia potencial elastica nos elementos eldsticos em
série, o acumulo e a utilizacdo de energia potencial ndo acontecem quando se trata do
recrutamento reflexo de unidades motoras adicionais, registrando-se algumas discordancias
sobre sua participacao no ciclo.

Quanto ao que neste artigo foi chamado de variaveis intervenientes, apontam-se, ao lado
de resultados bem embasados, outros ainda incompletos e mesmo lacunas de pesquisa. Estudos



vém evidenciando que para ganhos 6timos de poténcia, o treinamento deve ser executado com
pequenas amplitudes de movimento articular; que a velocidade de pré-extensdo deve ser
compativel com o ganho esperado; e que a transi¢ao, para a qual inexiste dado temporal exato,
deve ser rapida o suficiente para ndo dissipar o potencial elastico, mas também devera prover
tempo necessario para se processar o acumulo de energia. Entretanto, sao, ainda, inconclusivos
os estudos sobre a carga de alongamento, bastante dependente, nos saltos, da massa corporal;
as alturas de queda, parametro fundamental para a execucao dos saltos em profundidade, um
dos mais importantes exercicios da pliometria, estdo longe de um consenso; arremessos
supinos € do medicine ball apresentam insuficientes resultados pelo pequeno nimero de
pesquisas; e, finalmente, para o quanto de participagdo da flexibilidade e da composicdo
muscular, em termos de tipos de fibras, para a melhor eficiéncia do ciclo, ndo encontraram
resposta definitiva.

O conhecimento das caracteristicas ¢ dos mecanismos de fadiga ¢ importante para a
definigdo de carga de trabalho em uma sessdo de treinamento, bem como para o
estabelecimento do periodo de recuperacdo, visando a proxima exercitagdo no ciclo.
Metabolicamente, ela tem sido estudada, mas ainda permanece obscuro o conhecimento dos
mecanismos de inibicao reflexa. O potencial de lesdes, apresentado como fator limitativo, pois
sua ocorréncia pode sustar o treinamento, ¢ de trato mais facil por depender, essencialmente,
da observagdo por parte de treinadores e executantes de determinadas regras acauteladoras.

Ha, porém, caréncia de pesquisas em laboratorio para a definigdo dos processos neurais
intervenientes € na pratica de trabalho, em que se estabeleca amplo rol dos exercicios
possiveis para membros superiores € inferiores, no qual se observe a complexa interacao das
variaveis intervenientes, pois seu comportamento parece estar intimamente ligado aos
parametros da especificidade das agdes musculares.



CAPITULO9

Analise do Exercicio Puxada por Tras

Muitos sao os trabalhos que evidenciam a importancia da for¢ca muscular. O treinamento
de for¢a tem demonstrado ser efetivo na melhora de varias capacidades funcionais, bem como
no aumento da massa muscular (ACSM, 1998, 2002; Pollock et al., 2000; Fletcher et al.,
2001). Assim, o ACSM (2002) preconiza que o treinamento de forca desenvolve respostas
benéficas para estética, saude e reabilitacdo. Observa-se que a execugcdo de exercicios
supostamente prejudiciais leva a lesdes cronicas. Apenas recentemente, a seguranca € a
eficiéncia da puxada por tras tornou-se totalmente questionavel. O National Strength and
Condicionation Research apresentou opinides de seus membros em relagdo a melhor maneira
de execucdo do exercicio puxada por tras. Concluiu-se que 150 profissionais apresentavam
maior favorecimento a execucdo do exercicio por trds, mas a grande maioria (903 membros)
optou pela execugdao pela frente (Signorile et al., 2002). A despertar do fato, um nimero
crescente de profissionais do fitness tem reconhecido a deficiéncia da puxada por tras. Os
profissionais de Educacao Fisica que empreendem o treinamento de forca estdo desprevenidos
da impraticabilidade desse exercicio e podem ser vistos realizando-o em academias ou em
qualquer outra parte.

Este capitulo tem o objetivo de esclarecer a deficiéncia desse exercicio, por meio de
analises biomecanicas, de acordo com as revisdes pesquisadas. Podem ocorrer limitagcdes do
estudo pelo fato de existirem poucos relatos em relagdo a pesquisa proposta, mesmo sendo um
tema bastante discutido atualmente.

9.1 CONSIDERACOES BIOMECANICAS

Do ponto de vista funcional, atividades cotidianas ndo requerem a pratica de puxar uma
resisténcia por tras da cabega, mas pessoas devem, frequentemente, puxar uma resisténcia para
baixo em frente do corpo. Por isso, programas de musculagdo devem incluir exercicios que
imitem o movimento de puxar pela frente e excluir aqueles que envolvam movimentos de
puxada por tras da cabega. Por meio dos Quadros 9.1 e 9.2, ocorrerda uma comparacao
biomecanica da puxada por tras e pela frente, representando os perigos inerentes ao ombro
quando executamos 0 movimento incorreto (puxada por tras).

Quadro 9.1 — Demonstra¢do do exercicio na fase inicial e final do movimento de puxada por



N a

Posicio inicial

Posigio tinal

135% de abducio de ombio

457 de abdugio de ombro

00° ou mais de rotaciio externa

00% ou maiz de rotacio

Glenonmeral

Externa glenoumeral

Cotovelo em extensio 307 de hiperabdugio hosizontal

Coluna cervical nentra 1107 de flexdo de cotovelo

45° de flexdo cervical

AQ Fonte: Delavies (2000%; Greve e Amatuzzi (1999); Whiting & Zernicke (2001).
as Z )

Fonte: Delavier (2000); Greve e Amatuzzi (1999); Whiting e Zernicke (2001).

Quadro 9.2 — Demonstragao do exercicio na fase inicial e final do movimento de puxada pela

Posicio inicial Posicio final

170° de abducio de ombro 307 de abdugio de ombro

90° ou menos de rotacio externa 00° ou menos de rotacdo

Glenoumeral Externa glenonmeral

Cotovelo em extensio 123" de flexdio de cotovela

Colina cervical nentra Coluna cervical nentra

ﬁ‘ente Fonte: Delavier (2000); Greve e Amatuzzi (1999); Whiting e Fernicke (2001).
Fonte: Delavier (2000); Greve e Amatuzzi (1999); Whiting e Zernicke (2001).

9.2 PREDOMINIO DE LESOES POR USO
EXCESSIVO

Colocar a extremidade superior em abdugdo e rotacdo externa aumenta a tensdao no
ligamento glenoumeral inferior, que se destaca por ser estabilizador estatico primario da
articulagao glenoumeral (Greve e Amatuzzi, 1999). Movimentos de musculagdo frequentemente
envolvem essa posicao de risco, acrescentando maior tensdao ao brago de alavanca quando se
envolvem repeticoes até a fadiga muscular. Juntos, esses fatores podem causar lesdo por uso
excessivo, levando, assim, a sindrome do impacto.

Raramente, as vitimas desta lesdo podem lembrar o evento que causou o trauma. Ao
contrario, elas noticiam que os sintomas tornaram-se cada vez mais debilitantes (Lipper,
1994). A seguir, correlaciona-se a lista de lesdes comumente associadas a posicao de risco da
articulagdo glenoumeral:

e Subluxacgdo: defini-se pelo deslocamento anterior/inferior parcial da cabeca do imero,
dentro da cavidade glenoide; em virtude das rupturas do 1dbio glenoide, ligamentos
anteriores e capsula articular (De Graaff e Kent, 1995; Greve e Amatuzzi, 1999);

e Luxacdo: deslocamento anterior/inferior total da cabega do imero em grau maior do que
a subluxac¢ao (De Graaffe e Kent, 1995);



e Impacto: ocorre habitualmente nos tenddes do supraespinhoso e da porgao longa do
biceps, assim como na bolsa subacromial. O arco coracoacromial (processo coracoide,
acromio e ligamento coracoacromial) localiza-se em um espaco naturalmente estreito, que
permite ao tenddo de espessura especifica passar através dele. Com o excesso de uso e
tensao repetitiva, alguns tecidos responderao com inflamagao e inchago (Lipper, 1994;
Pinto e Castillo, 1998). De acordo com relatos de Neer (1983), a classificagdo do
impacto divide-se em trés fases distintas: edema e hemorragia (< 25 anos); tendinite e
fibrose (entre 25 € 41 anos); e osteofitos e ruptura (> 40 anos);

e Ruptura do manguito rotador: estiramento ou completa ruptura de um dos tenddes do
manguito rotador (supraespinhoso, infraespinhoso, redondo menor e subescapular) (Pinto
¢ Castillo, 1998; Neer, 1983);

e Dano ao processo espinhoso: fratura 6ssea e contusdo de tecidos moles adjacentes, em
razao da colisdo da barra com a regido cervical baixa (Greve e Amatuzzi, 1999).

9.3 POTENCIAL BALISTICO

A puxada por tras € frequentemente executada com baixa técnica. Por exemplo: a barra
pode ser puxada balisticamente em dire¢do ao corpo, indo de encontro aos processos
espinhosos e retornando a posi¢ao inicial com uma faixa de controle excéntrico.

Quando executada corretamente, a puxada nao ¢ balistica, mas possui tensdo por toda a
amplitude do movimento (Lipper, 1994). A especificidade da solicitagdo muscular na puxada
pela frente € apresentada nos Quadros 9.3 e 9.4, junta-mente com suas fungdes.

Quadro 93 - Solicitagdo ~ muscular ~ para ~a  puxada pela  frente
Motores primarios Estabilizadores
Grande dorsal Supraespinhoso
Redondo maior Infraespinhoso
Peitoral maior Redonde menor

Deltoide posterior
Biceps braquial
Braguial
Braguiorradial

Romboides

Trapézio

Quadro 9.4 —  Solicitagdo  muscular para a  puxada pela  frente



Musculo Plano
Grande dorzal, redondo maior, Sostoiice £ 1 ral
osterior frontal, saptta
deltoude &
Peitoral maior Frontal
Biceps braquial e bragquiorradial Sagital
Supraespinhoso e redondo maior Horzontal
Trapézio MN/A
Rombeoides, trapézio MN/A

Fonte: Lipper (1994); Whiting e Zeranicke (2001).

Fonte: Lipper (1994); Whiting e Zernicke (2001).

9.4 qualidades mecanicas

A estabilizagdo ¢ particularmente importante no ombro, em que a cabeca do umero esta
precariamente mantida no lugar. A extrema mobilidade da articulagdo glenoumeral alcanga, por
meio do custo direto para a estabilidade ou resisténcia, o deslocamento. Na auséncia relativa
de grande quantidade de forga estabilizadora, certos esfor¢os extremos podem causar luxacao
(Greve e Amatuzzi, 1999).

A capsula articular, ainda que envolva completamente a articulagdo, ndo se torna uma
estrutura rigida e permite a separagdo significativa das superficies articulares durante o
deslocamento anterior e inferior do imero (Lipper, 1994; Paris, 1996).

Estruturalmente, a articulacdo ¢ protegida seguramente pelo arco coracoacromial. Este
arco ¢ formado pelo processo coracoide, acromio e ligamento coracoacromial, em que o arco
coracoacromial ¢ protegido pelos ligamentos glenoumerais (superior, médio e inferior),
transverso do imero e coracoumeral (Greve e Amatuzzi, 1999; Whiting e Zernicke, 2001).

O labio glenoide, caracterizado por uma estrutura fibrocartilaginosa ao redor da
cavidade glenoide, proporciona um ponto de fixacdo para a capsula articular (Lipper, 1994;
Neer, 1983). Por esta razdo, os grandes ligamentos cruzam a por¢ao superior do ombro ¢ onde
ndo ha grandes ligamentos ou musculos associados ao lado inferior (De Graaff e Kent, 1995).

A articulagdo glenoumeral gira externamente durante ambas as fases da puxada. A
estabilidade da articulagdo depende dos rotadores externos do manguito rotador, sendo eles:
supraespinhoso, infraespinhoso e redondo menor. A funcdo desses masculos ¢ manter a cabeca
do tmero na cavidade glenoide, que ativa os motores, movendo o imero (Greve e Amatuzzi,
1999; Whiting e Zernicke, 2001; Neer, 1983; Lipper, 1994).

A puxada por tras exige flexdo de tronco e pescogo durante a fase concéntrica do
exercicio, com o objetivo de acomodar a colocacdo da barra atras da cabega. Como resultado,
trés planos de movimentos ocorrem simultaneamente na articulacdo glenoumeral: abdugao,
rotagcdo externa e hiperabducao horizontal. Essas situagdes geram for¢as na cabega do umero,
estimulando o deslocamento anterior e inferior da capsula articular.

9.5 FATORES DETERMINANTES E



RESULTANTES

A maneira de sentar para uma puxada determina a postura assumida por todo o corpo.
Flexionar o tronco € o pescogo durante a puxada deve ser evitado, por aumentar a rotagao
externa do ombro. Com o aumento dessa rotagdo externa, ocorre a maior probabilidade da
permanéncia da flexdo do tronco quando as pernas sao mantidas proximas aos bragos.

A amplitude da pegada na barra influencia o plano no qual o grande dorsal e o redondo
maior movem a articulacdo glenoumeral. Quando usada a pegada aberta, o grande dorsal € o
redondo maior aduzirdo a articulagao glenoumeral no plano frontal (Lipper, 1994; Paris,
1996). Ao contrario, se a pegada fechada ¢ usada, como na puxada pela frente, os masculos do
grande dorsal e do redondo maior aduzirdo e alongardo a articulagao glenoumeral nos planos
frontal e sagital, respectivamente (Figura 9.1).

Observando a amplitude do movimento, a articulagao glenoumeral e o cotovelo movem-
se por meio de maiores distAncias na pegada fechada pela frente do que na pegada aberta por
tras. Existe um ganho de 50° de amplitude de movimento da articulacdo do ombro e 15° no
cotovelo quando a puxada por tras ¢ substituida pela puxada pela frente (De Graaff e Kent,
1995; Lipper, 1994).



FIGURA 9.1 — Posicionamento das maos relacionadas ao nivel de recrutamento muscular (adaptado de Signorile
etal., 2002).

Uma puxada por trds aumenta a possibilidade de lesdo para os processos espinhosos da
regido cervical baixa. Portanto, ¢ mais seguro utilizar a puxada pela frente, porque neste
exercicio a barra ndo entra em contato com a coluna cervical.

Finalmente, os individuos devem ser ensinados sobre as vantagens de modifi car a
puxada por tras pela puxada pela frente com a pegada mais fechada. E importante concluir que
a puxada pela frente torna-se mais funcional na pratica, menos le-siva e mais efi ciente. O
aluno deve se concentrar na técnica correta, por meio do conhecimento cinestésico, da
visualizacao dos movimentos articulares e da contracao das fi bras.

9.6 CONSIDERACOES FINAIS

As consequéncias negativas sobrepdem seus beneficios; a puxada por tras coloca o
complexo do ombro em risco ¢ deve ser banida da lista dos exercicios aceitdveis para a



realizacdo de um programa de treinamento benéfi co.

Profi ssionais de Educacgdo Fisica que atuam na area de treinamento de forca devem usar
discrigao ao permitir que individuos executem este tipo de exercicio (puxada por tras). Todos
os profi ssionais devem enfatizar a regra de evitar esse movimento especifi co. A partir disso,
recomenda-se que este exercicio seja substituido pelo movimento realizado pela frente (puxada
pela frente), comportando-se de forma pratica e funcional. A execucdo do exercicio pela frente,
além de apresentar maior seguranca funcional, destaca-se pelo maior recrutamento de unidades
motoras e, consequentemente, pela maior produgdo de for¢a muscular (Signorile et al., 2002).
Ao substituir o exercicio menos funcional pelo mais indicado, o resultado sera menor indice de
lesdes para o complexo do ombro e maior rendimento no trabalho anaeroébico.



CAPITULO 10

Exercicios Contraindicados e Exercicios
Resistidos: Fundamentacao em Evidéncias

A realizagdo de atividades que envolvam ac¢des motoras de moderada a alta intensidade
ndo mostram precisdo em minimizar o grau de lesdes; consequentemente, os riscos de lesdes
sdao inevitaveis. Entretanto, durante a prescrigdo de exercicios de forga, os riscos de lesdes
podem ser evitados de acordo com as limitagdes do individuo.

Alguns esportes, como os de contato corporal e de combate, ginastica, asa-delta e salto
com vara, por sua natureza, comportam alto risco de lesdo (Dudley e Djalmil, 1985). Em
relacdo aos exercicios resistidos, os riscos de lesdes sdo minimizados em razdo da seguranca
dos equipamentos, porém a prescricdo de exercicios sem base em evidéncias cientificas
maximiza esses riscos (Tesch, 1988; Dudley e Djalmil, 1985; Mazur et al., 1993). As lesoes
podem ser classificadas em duas categorias basicas: traumdaticas e por excesso de uso
(Gongalves, 1995; Weaver et al., 2002).

As lesOes traumaticas sdo acontecimentos subitos, nos quais sabemos que alguma coisa
saiu errada e sentimos efeitos imediatos, talvez dor, edema, escoriacoes ou uma ferida. Elas
podem ser extrinsecas, em virtude de alguma causa externa, como um golpe direto, uma tor¢ao
brusca quando se muda de dire¢cao ou uma queda, ¢ intrinsecas, sem uma causa 6bvia, como o
estiramento subito da musculatura flexora do joelho do velocista em uma corrida ou a ruptura
do tendao do calcaneo do jogador de squash (Gongalves, 1995; Weaver et al., 2002; Sallis,
2001; Mazur et al., 1993).

As lesdes por excesso de uso sdo mais sutis, porque se apresentam simplesmente como
uma das que aumentam aos poucos, diretamente associadas a certa atividade, usualmente
repetitiva. As inflama¢des do cotovelo do tenista e do tornozelo do corredor sdo exemplos de
lesdes por excesso de uso. As lesdes traumaticas sdo relativamente de facil diagnostico para o
especialista. Elas s necessitam de uma avaliacdo mais cuidadosa, porque muitas doengas ou
condi¢des inflamatdrias podem ser semelhantes a esse tipo de dor (Gongalves, 1995; Weaver
etal., 2002; Sallis, 2001; Mazur et al., 1993).

Este capitulo tem o objetivo de descrever as possiveis lesdes com a realizagdo de
treinamentos erroneos e fornecer bases de prescri¢ao de exercicios de forca, de forma a evitar
lesdes de acordo com a progressao do treinamento.

10.1 AGACHAMENTO TOTAL

O exercicio de agachamento mostra-se muito eficiente em comparagdo a outros



exercicios para a funcionalidade dos membros inferiores. Ele ¢ considerado seguro e efetivo
em razdo do efeito estabilizador da cocontracdo dos musculos quadriceps e isquiotibiais (Earl
et al., 2001). Além disso, ¢ importante mencionar que o profissional deve apresentar-se
cauteloso na prescricdo deste exercicio quando individuos apresentarem desordem
patelofemoral e do ligamento cruzado posterior (LCP) (Escamilla et al., 2001; Anderson et al.,
1998).

O movimento isotonico de agachamento proporciona movimentos ascendentes e
descendentes. Dessa forma, a realizacdo desse exercicio sem uma prévia adaptacdo ao nivel
neural pode proporcionar mudancas agudas no comprimento das unidades musculo-tenddo e
alterar a habilidade de detectar (propriocepcao aferente) e responder (atividade muscular
eferente) as mudangas imediatas no ajuste postural (Behm et al., 2004; Escamilla, 2001; Maior
e Alves, 2003). Os centros sensorio-motores fornecem um relato preciso da situagdo do
musculo para o nivel espinhal. Assim, com a progressao do treinamento, os individuos
treinados realizam movimentos que exigem grau signifi cativo de coordenacdo intra e
intermuscular e que envolvem interagdes automaticas do comando motor voluntario e postural
dos grupamentos musculares superiores e inferiores (Alkner, Tesch e Berg, 2000; Maior e
Alves, 2003).

Durante a realizagdo do exercicio de agachamento profundo, ¢ observada maior
inclinagdo do tronco a frente. Dessa maneira, ocorre o deslocamento da massa corporal
horizontalmente para uma posi¢ao mais proxima da articulacao do joelho, afatando-se, assim,
da articulagdo coxofemoral. Este fato gera maior recrutamento dos musculos do gluteo e
posteriores da coxa, consequentemente, aumentando a tensdo no tendao patelar (Figura 10.1B)
(Escamilla et al., 2001).




LCP

(A)

Menisco

(B)

FIGURA 10.1 — Indice de tensdo ligamentar de joelhos em relagdo ao grau de ascendéncia no exercicio de
agachamento. A— lesdo do ligamento cruzado posterior; B — grau de tensdo no tendao patelar em exercicios
realizados abaixo de 90°.

E observado durante a mensuragdo por eletromiografi a que a posi¢do dos pés mais
unidos gera alta atividade do gastrocnémio, quando comparado aos pés afastados (Dahlkvist et
al., 1982). A execugao dos exercicios de agachamento com os pés afastados durante a fl exao
de joelhos a partir de 90° causa grande tensao no ligamento cruzado posterior € um posterior
estiramento do tendao patelar (Escamilla et al., 2001). Além disso, evidéncias mostram que o
agachamento entre 90° e 100° provoca grande compressdo tibiofemoral e patelofemoral
(Dahlkvist et al., 1982; Anderson et al., 1998).

A instalacdo da lesdo do menisco por execugdo incorreta do exercicio de agachamento
apresenta os seguintes sintomas: limitagdo articular durante os movimentos de flexao-extensao

(interposi¢do da alga lesada do menisco entre o fémur e a tibia) e dor e derrame articular
(Figura 10.1A) (Plapler, 1995).



Quando ocorre lesao em nivel de LCP, ¢ observada uma restricao da anteriorizacao do
fémur sobre a tibia (ou posteriorizagdao da tibia), quando o joelho estd na posigdo fletida. As
queixas mais comuns das lesdes no LCP sdao dores locais, sobretudo em flexdes além de 90°
(Figura 10.1A) (Plapler, 1995).

Em suma, o posicionamento entre 70° e 80° para a execucao do exercicio de agachamento
mantém o complexo articular do joelho inalterado e maior recrutamento de unidades motoras
(Toutoungi et al., 2000). Nessa angulacao, o misculo vasto lateral restabelece a fungao normal
da articulagdao femoropatelar e aumenta a contencao ¢ a estabilizacdo dindmica contra as forcas
que poderiam deslocar a patela lateralmente (Wilk e Reinold, 2001). O papel do vasto lateral
na estabilizacdo da patela ¢ relevante pelo fato de estar localizado no septo lateral
intermuscular unido a linha &spera do fémur; consequentemente, fixado na borda supralateral
da patela (Bevilaqua-Grossi et al., 2004). Outro fator relevante em relacdo ao VL € a sua
interacdo com o retinaculum lateral e o trato iliotibial (Bevilaqua--Grossi et al., 2004). Em
relagcdo especificamente ao musculo reto femoral, sua acao ¢ limitada quando o quadril esta
fletido, ao passo que, quando ocorre a extensao do quadril, ha o alongamento da articulagdao do
joelho, facilitando, portanto, o recrutamento do reto femoral (Moraes et al., 2003).

10.2 LEG PRESS (POSICIONAMENTOS
CORRETOS)

Existem algumas duividas sobre a melhor posi¢do dos pés durante a execucdo do
exercicio leg press. Escamilla et al. (2001) mostraram que os pés no alto do aparelho e
afastados geram muito mais tensao nos posteriores de coxa, quando comparados aos pés mais
aproximados, talvez, pelo pré-estiramento, na fase final do exercicio (extensdo do joelho), da
musculatura isquiotibial (Gillard et al., 2000).

A articulacdo do joelho torna-se um pouco comprometida quando o movimento ¢
realizado em alguns angulos de execucao. Durante a realizacdo do movimento entre 50° e 70°,
ndo ¢ observada nenhuma alteragao extra do complexo do joelho quando o individuo mantém a
posicdo dos pés no alto ou na parte de baixo do aparelho, sendo ambos com os pés afastados
(Alkner et al., 2000; Escamilla et al., 2001). Entretanto, quando o movimento ¢ realizado com
os pés no alto ou na parte baixa do aparelho, ambos com os pés proximos durante a execucao
do movimento, sdo observadas grandes tensdes patelofemoral e tibiofemoral (Alkner et al.,
2000; Van Eijden et al., 1987). Em relagdo a reabilitagdo, Plapler (1995) recomenda a
utilizagdo do exercicio de leg press entre 90° e 45°. Dessa forma, essa amplitude de
movimentos € a mais recomen-dada para evitar a anteriorizagdo da tibia.

A analise da forga muscular pelo teste de 1 RM em relagdo aos angulos articulares
adotados durante o exercicio /eg press foi estudada por Moura et al. (2004). Esta pesquisa
constatou haver diferenca significativa em relagdo aos testes realizados com 80°, 90° ¢ 100°.
Os resultados mostraram que o teste de 1 RM aplicado a 100° apresenta ganhos significativos
em relacdo as outras angulagdes testadas. Os pesquisadores hipotetizaram que quanto menor as
angulacoes entre perna/coxa e coxa/ abdomen, maior serd a resisténcia ofertada ao movimento
(Figura 10.2A).
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FIGURrA 10.2 — Comportamento da for¢a muscular em relagao ao angulo articular no exercicio de leg press (A)

e o grau de recrutamento do EMG em relagdo ao grau articular para a musculatura do quadriceps (Quad.) e
posterior de coxa (Post.)(adaptado de Moura et al., 2004).

O recrutamento do quadriceps € mais bem ativado quando os pés se mantém na area
intermediaria ou baixa do aparelho na posi¢do afastada em face da maior fl exdo dos joelhos
em relacdo ao quadril. Quanto ao recrutamento do musculo reto femoral, Tassi et al. (1998)
recomendam a realizagdo do movimento no leg press com os pés em dorsifl exdo, na area
intermediaria do aparelho, e afastados entre si.

10.3 LEVANTAMENTO TERRA



A execugdo do levantamento terra mostra que uma técnica erronea ¢ facil de adquirir,
porém dificil de corrigir. As vezes, a técnica erronea é resultante de uma anormalidade fisica
menor e, consequentemente, aumentada por for¢ca dos movimentos. Contudo, a execucao deste
movimento de forma correta apresenta signifi cativa relagdo com prevencao e reabilitacdo da
regido lombar. A analise da coluna vertebral de levantadores de peso basico, por meio de
videofl uoroscopia, durante a execu¢ao do levantamento terra com cargas maximas, mostrou
que, embora a coluna vertebral esteja em fl exdo total no exercicio, cada vértebra permanece
de 2° a 3° da amplitude maxima de fl exdo, demonstrando apurado controle motor dos
estabilizadores. Isso explica como esses atletas conseguem levantar cargas extremamente
elevadas sem provocar lesdo (McGill, 2001).

E evidenciado o grande risco de lesdo na regido lombar provocado pela realizacdo deste
exercicio de forma erronea. A principal lesdo ¢ observada no disco intervertebral. A relacao
disco intervertebral e levantamento terra ¢ observada quando fl exionamos a coluna com a
sobrecarga imposta; assim, as vértebras entram em atrito e ocorre aumento da pressao sobre a
parede anterior do disco, for¢ando o nucleo polposo contra a parede posterior. Quando
lesionamos o disco, este pode criar uma protuberancia ou prolapso, que pressiona a raiz
nervosa da medula espinhal, afeta o movimento e causa restricoes e dor (Stallard, 1995),
fatores que proporcionam a hérnia de disco (Figura 10.3).
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FIGurA 10.3 — Visao superior (A) e lateral (B) da presenga de hérnia de disco.

Dessa forma, um dos primeiros diagnosticos da hérnia de disco ¢ quando se realiza um
esforco de fl exdo da coluna; assim, o material nuclear ¢ impelido para tras, em sentido
anteroposterior, por meio das fi bras do anel fi broso (McGill et al., 2000; McGill, 2001).
Nesse momento, pode, ainda, ndo aparecer dor, no entanto, durante a noite, em razado de uma



maior embebi¢cdo aquosa do nicleo e consequente elevagao da pressao intradiscal, as fi bras
do anel se rompem, dando inicio, durante as primeiras horas do dia, a sintomatologia de
quadro doloroso agudo, intenso, com irradiagdo da dor para um ou outro membro inferior e
com manobras semidticas positivas de compressdo radicular (McGill et al., 2000). O esfor¢o
repetitivo do movimento proporciona um quadro crénico da dor. Em suma, a execugdo de
exercicio gera uma grande tensdo no corpo da vértebra, abalando a estrutura anatomica da
coluna vertebral.

10.4 EXERCICIOS COM MOVIMENTOS
PARCIAIS

Os exercicios resistidos, quando realizados em toda sua amplitude, previnem o
encurtamento muscular e geram tensdo em todo angulo articular. Além disso, proporcionam
reducdo dos riscos de lesdes musculoarticulares, melhora no desempenho fisico, redugdo da
tensdo passiva e da rigidez do musculo esquelético e melhora das propriedades viscoelasticas
(Barak et al., 2004).

A forga exercida pelos grupos musculares varia durante o arco de movimento, em razao
do seu brago de alavanca, que se altera conforme a amplitude do movimento. Wilmore e
Costill (1988) concluem que ocorrem variagdes da for¢a em relagdo ao angulo de contracao
pela reducdo do comprimento do sarcomero (Figura 10.4). Este fato ¢ proporcionado pela
quebra de capacidade de produgao de forga nas posicoes articulares do deslocamento angular,
normalmente por ocorrerem graus muito elevados de encurtamento muscular crénico e, assim,
ndo permitirem o maior nimero possivel de pontes cruzadas entre as proteinas contrateis.
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FIGURA 10.4 — Comportamento da atividade do sarcomero em relacao a reducao da amplitude articular (B). Em
relacdo a figura A, € observado o comprimento normal da musculatura.

E possivel classificar dois tipos de categorias para a limitagio do movimento: tipo
especifico e tipo geral. O tipo especifico produzira uma resposta limitadora ao movimento na
musculatura que necessita mais de for¢a e hipertrofia muscular. O tipo geral produzira uma
resposta limitadora ao movimento em todos o0s exercicios, ou seja, por meio de uma
sobrecarga excessiva (Jones, 1993). Assim, em uma analise experimental, Jones (1993)
concluiu que 80% dos individuos tendem a ser tipo especifico e 20% sao considerados do tipo
geral.

Dessa maneira, os exercicios realizados de forma parcial implicam menor grau de
flexibilidade (encurtamento do comprimento muscular) em relagdo aos exercicios amplos;



consequentemente, o grau de forca sera maior no angulo articular que apresentar maior
exigéncia. Assim, 0s exercicios parciais ndo contribuem com a capacidade biomecanica dos
segmentos do corpo em relagdo ao movimento desejado (Jensen e Fisher, 1979).

10.5 FLEXAO DE COTOVELO AGACHADO NO
PULLEY BAIXO

Durante a realizagcdo deste movimento, ocorre grande tensao no tendao patelar. Este fato ¢
ocasionado pelo tenddo patelar ser muito curto e se estender entre o polo distal da patela e a
tuberosidade tibial. Entretanto, atua como ponto de concentracdo para a tragdo exercida pelo
grupo muscular do quadriceps durante os movimentos do joelho (Toutoungi et al., 2000; De
Graaftf e Kent, 1995). O tendao patelar ¢ muito exigido quando os movimentos do joelho
envolvem uma flexdo completa sob o peso do corpo (Toutoungi et al., 2000). De acordo com o
tempo de treinamento, a compressdo do tendao patelar gera dor patelofemoral. Essa dor ¢
favorecida pela sindrome do alinhamento inadequado da patela, subluxacdo ou luxagdo da
patela, em que ¢ utilizada para definir uma série de afecgdes encontradas na articulagdo
patelofemoral (Figura 10.5) (Hanten e Schulthies, 1990); tornando-se cronica, essa dor
apresenta uma evolucao significativa para artrose.

Patela

Fémur

Instabilidade
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FIGURA 10.5 — Posic¢do de cocoras para a realizagao da fl exdo de cotovelo associada a dor patelofemoral.

A etiologia da dor patelofemoral apresenta tensdo das estruturas laterais do joelho, do
musculo gastrocnémico e das estruturas anteriores do quadril, posicionamento inadequado da
patela, insufi ciéncia do vasto medial obliquo e baixa atividade das fi bras posteriores do
glateo médio (Venturini et al., 2006). Por Gltimo, pode-se destacar a pronacdo excessiva da
articulagao subtalar que leva a compensacdes biomecanicas com sobrecarga da articulacao
patelofemoral.

Grande parte das lesdes no tenddo patelar ¢ verifi cada por fatores extrinsecos, ou seja,
sdo aqueles que atuam externamente ao corpo humano e podem estar relacionados as cargas
excessivas aplicadas ao corpo (como treinamentos erroneos). Outro agravante deste exercicio
¢ a leve fl exdo do tronco, sendo o mesmo fato em relacdo ao levantamento terra (hérnia de



disco), porém em menor intensidade (Stallard, 1995).

10.6 EXERCICIOS SENTADOS SEM O APOIO DE
UM BANCO A 75°E 85° DE INCLINACAO

De acordo com a progressdo das repeticdes, aumenta a tendéncia do individuo de
realizar uma extensao da coluna e, consequentemente, hd aumento na pressao dos discos, que
forga o fl uido interno da coluna contra a parede posterior ¢ mais fi na dos discos (Woodhouse,
1990).

Ao realizarmos exercicios sem postura € apoio correto das costas, podemos estar
expostos a dois problemas posturais: hérnia de disco (mencionada anteriormente) e osteofi
tose (bico de papagaio) (Figura 10.6).

A osteofi tose inicia-se com uma proliferagao dssea na borda das superficies articulares.
ApOs este inicio, ¢ gerada protusao progressiva do anel fi broso do disco intervertebral, dando
origem a formagao de osteofi tos cujos efeitos sdo agravados pela desidratacdo gradual do
disco intervertebral, causando a aproximagao das vértebras, comprimindo a raiz nervosa e
causando dores (Morris, 1961). Dessa forma, ocorre o aumento da area da superficie Ossea
para diminuir for¢as de contato. Assim, qualquer tipo de exercicio sentado deve ser realizado
com o apoio de um banco entre 75° e 85° de inclinagao.
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FIGURrRA 10.6 — Instalagdo da osteofi tose relacionada a execugdo do exercicio sem apoio dorsal.

10.7 REMADA EM PE ATE A ALTURA DO
QUEIXO

Durante a execugdo progressiva deste movimento, o risco de lesdo € observado na regido
dos ombros, caracterizando-se, especifi camente, pelo processo infl amatério que acomete a
bursa, ou seja, bursite. E caracterizada por pequenas bolsas de paredes fi nas, constituidas de
fi bras de colagenos e revestidas de membrana sinovial. S3o localizadas nas regides em que os
tecidos sdo submetidos a friccdo, ou seja, nas proximidades das inser¢des tendinosas e
articulagdes (Figura 10.7) (Glousman et al., 1988; Kumar et al., 1989). Contudo, a bursite ¢ a
infl amagdo da bursa (bolsa membranosa revestida por células endoteliais que contém liquido
sinovial) que faz que a parede dessa bolsa fi que mais grossa e produza mais liquido sinovial.
O excesso desse liquido proporciona edema local e sensagdo algica (Schapira et al., 1986).
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FIGURA 10.7 — Na fi gura A, ¢ observado o comportamento da bursa em compressao, e na fi gura B, a bursa em
estado de repouso.

A principal caracteristica para detectar um processo infl amatério decorrente deste tipo
de exercicio, sendo mal prescrito ou mal realizado, € sintoma da dor local (Takahashi et al.,
1992). Este sintoma de dor ¢ caracteristico de movimentos de abdu¢do, rotagdo externa e
elevacdo do membro superior. Quando detectada, mas ndo tratada adequadamente, a dor
irradia-se para a regido escapular ou bragos e gera grave incapacidade funcional;
consequentemente, ocasiona no aparecimento da capsulite adesiva ou da sindrome da distrofi a
simpaticorrefl exa (Kumar et al., 1989).

Em relacdo ao melhor posicionamento a ser utilizado na execucdo deste movimento,
Ciullo e Zarins (1983) destacam a elevagdo da sobrecarga até a regidao média do osso externo.

10.8 DESENVOLVIMENTO DE OMBROS POR



TRAS

Do ponto de vista funcional, atividades cotidianas nao requerem a pratica de levantar
uma resisténcia por tras da cabeca, mas pessoas devem, frequentemente, levantar uma
resisténcia pela frente do corpo ou, no caso do exercicio desenvolvimento por tras, também
lateralmente. A execu¢ao deste movimento gera tensdo extrema no complexo do ombro. Essas
tensOes sao relativamente altas na regiao do supraespinhoso, infra-espinhoso e subescapular. A
instalacdo da lesdo ¢ observada por pontos de maior sensibilidade a simples pressao digital
(insercdo supraespinhosa, longa por¢do do biceps, articulacdo acromioclavicular, ap6ofi se
coracoide e bolsa subacromial). A abducao ¢ difi cultada na passagem da grande tuberosidade
do timero sob o acromio, que proporciona luxacao do ombro.

A luxacao do ombro ocorre nos sentidos anterior, posterior, superior ¢ inferior. Contudo,
o sentido anterior ocorre com mais frequéncia, fato que estd relacionado ao movimento de
abducao, rotacao externa e extensao. Grande parte das luxagdes ocorre por fatores traumaticos;
desta forma, podem ocorrer lesdo do nervo axilar, rupturas do manguito rotador e lesdo
vascular (Brown et al., 2001) (Figura 10.8).

Além dos fatores supracitados, a execucao deste exercicio provoca a rotacdo da cabeca
do umero para tras e, com movimentos repetitivos em contato direto entre a capsula articular e
a bursa, gera-se uma bursite (Horrigan et al., 1999).

E importante mencionar que o comprometimento do manguito rotador ¢ visivel com a
pratica progressiva deste exercicio. Assim, Horrigan et al. (1999) relatam que a abdugdo de
ombro a 45° com as maos supinadas mostra-se mais efi caz na reabilitacdo do manguito rotador
quando comparada a rotacao interna e externa de ombro.
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FIGURA 10.8 — Movimento contraindicado e posicionamento mais frequente de infl amagao na bursa por
repeti¢ao.

10.9 ABDUCAO DE OMBROS ACIMA DE 90°

A utilizagdo deste tipo de exercicio progressivamente proporciona a instalagdo da
sindrome do impacto. Esta sindrome refere-se a reducdo do espago subacromial nos
movimentos de abdug¢do ou fl exdo conjuntamente a rotagdo interna, levando os tecidos
compreendidos neste espaco a fi carem comprimidos, atritando e impactando a bursa, os
tendoes do manguito rotador (inser¢des distais) entre a cabega do imero e o acromio (Brown
et al., 2001) (Figura 10.9). O impacto tende a causar micro € macrotraumatismos nos tendoes,
provocando tendinites e consequente bursite (Figura 10.8). A insisténcia desta sindrome pode
acarretar em ruptura parcial ou total do manguito rotador (Hall, 2000).
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FIGURA 10.9 — Comportamento do manguito rotador e a instalagao da sindrome do impacto com compressao
direta na bursa. Esses fatos sdo relacionados a realizagcdo de exercicios de abdu¢do de ombro acima de 90°.

A tendinite provocada pela sindrome do impacto gera uma tendinopatia, que ocorre pela
compressao, ou até uma ruptura, do manguito rotador (especialmente no tenddo do musculo
supraespinhal) e da cabeca longa do musculo biceps braquial entre a cabeca umeral e o arco
coracoacromial (formado pelo ligamento coracoacromial, por¢ao anteroinferior do acromio e
articulacdao acromioclavicular) (Neer, 1983, 1990).

Durante a execugdo sucessiva e prolongada do movimento, o risco de lesdo ¢ classifi
cado em trés fases distintas de acordo com a idade do individuo: edema e hemorragia (< 25
anos); tendinite e fi brose (entre 25 e 40 anos); e osteofi tos e ruptura (> 40 anos) (Neer, 1990).

A dor no ombro ¢ o sintoma principal e inicial, pois ¢ consequéncia de edema e
hemorragia local, a principio, reversivel. Se o individuo continuar a realizar movimentos
apesar da dor, havera fi brose e tendinite cronica do manguito rotador até que, fi nalmente, haja
ruptura completa do manguito com alteracdes e prejuizos estruturais e funcionais que sO serdo
resolvidos por meio da intervengdo cirtrgica (Ciullo, 1996).

Durante a realizacdo de abducao do ombro acima de 90°, a articulacdo ¢ submetida a
abducao, a rotagcdo externa e a extensdo de alto impacto. Dessa forma, o manguito rotador ¢
incapaz de manter a cabeca do iimero centralizada na fossa glenoide. A cabeca do umero, de
acordo com essa compressao do exercicio, ndo resiste as forgas externas que sao desviadas
anteriormente a glenoide; na maioria das vezes, permanece inferior ao processo coracoide
(Rockwood et al., 1999). Dessa forma, a recomendacdo segura para a realizacdo deste
exercicio seria entre os angulos articulares de 70° a 75°.

10.10 CONSIDERACOES FINAIS

Os exercicios resistidos sdo os mais efi cientes para aumentarem os estimulos hipertrofi
cos das areas articulares, em virtude das sobrecargas e amplitudes controladas e da auséncia



de impacto signifi cativo. Porém, este fato ndo deve ser levado em consideragdo quando
abrange prescri¢oes de programas de treinamento de forma errénea. O professor de Educagao
Fisica deve considerar toda forma de estudos cientifi cos na sua prescri¢ao de treinamento, de
modo a aumentar a segurancga articular e evitar possiveis lesdes nos individuos treinados ou
destreinados.



CAPITULO 11

Bases Metodolagicas e Fisiologicas do
Treinamento de Forca com Oclusao
Vascular (KAATSU TRAINING)

A for¢a muscular ¢ caracterizada como a tensdo gerada por um musculo ou um grupo
muscular contra uma resisténcia (Maior, 2008). Também pode ser definida como uma
habilidade complexa, solicitada para executar movimentos musculares contra resisténcias
externas (Maior et al., 2008; Leite et al., 2011) . O treinamento de for¢a (TF) ¢ utilizado como
um meio efetivo de incremento da for¢ca muscular e melhoria do estado funcional em todas as
populacdes. Isso justifica a necessidade da utilizacdo de sobrecargas na prescricio do
treinamento, com o objetivo de melhorar o desempenho fisico associado ao aumento da forga e
poténcia muscular (Maior et al., 2007, 2008; Maior, 2008) .

O TF refere-se a uma modalidade de atividade fisica sistematizada, composta de
variaveis (volume, intensidade, frequéncia, duragdo, recuperacdo, ordem dos exercicios,
equipamentos ¢ tipo de treinamento) que precisam ser bem controladas, para que possam
produzir efeitos benéficos (Maior et al., 2007, 2008; Maior, 2008; Leite et al., 2011).

A elaboragdo de programas de TF deve apresentar perspectivas cientificamente
atualizadas para que se atendam todos os grupos populacionais, do saudavel ao enfermo, do
jovem ao idoso (Maior et al., 2007; Maior, 2008; Leite et al., 2011). Os conceitos
metodologicos e fisiologicos que envolvem o TF permitem uma elaboracdo consciente do
treinamento que atenda a todas as necessidades e especificidades dos alunos ou atletas (Maior,
2008). Os variados métodos de TF sdo utilizados na pratica didria com o propdsito de
promover significativos ganhos de hipertrofia muscular; porém, alguns erros metodologicos
permitem resultados contraditérios.

A oclusdo vascular ¢ definida como a oclusdo focal de veias e artérias ao nivel de um
cruzamento arteriovenoso que promove a supressao do fluxo sanguineo muscular (Kawada e
Ishii, 2005). Estudos mostram que a utilizagao da oclusdo vascular combinada ao TF de baixa
intensidade (entre 20% e 40% de 1 RM), também chamado de Kaatsu training, contribui para
o estado de hipoxia da musculatura e o acimulo metabolico, que colaboram para o aumento de
fatores anabodlicos, como: aumento da sintese do hormdénio do crescimento; aumento da
atividade do alvo da rapamicina em mamiferos (mTOR), responsavel pela realizacdo da
sintese de proteinas; aumento da atividade da enzima Oxido nitrico sintase 1 (NOS-1);
recrutamento precoce das fibras musculares do tipo Il e aumento da expressdo da proteina de
choque térmico 72 (HSP72), fatores primordiais para ganhos significativos de hipertrofia



muscular e forca muscular em atletas, individuos fisicamente ativos e individuos enfermos
(Kawada e Ishii, 2005; Fyjita et al., 2007; Loenneke, Wilson e Wilson, 2010; Satoh, 2011).
Contrariamente, a pratica do Kaatsu training ndo potencializa riscos de trombose, além de
representar minimo risco de lesdo dos nervos (1/5.000 — oclusdo vascular dos membros
superiores; 1/13.000 — oclusdo vascular dos membros inferiores) em individuos que
realizaram a oclusdo vascular sem exercicios de forca (Middleton e Varian, 1974; Madarame
etal., 2010).

Esse método de TF tem sido eficiente para minimizar o estado de atrofia muscular em
astronautas (Loenneke e Pujol, 2010), sujeitos saudaveis (Madarame et al., 2010) e idosos
(Ozaki et al., 2011). Além disso, também parece ser eficiente na reducdo da pressdo arterial
sistolica e diastdlica em pacientes hipertensos, na reducdo da HbA 1c (hemoglobina
glicosilada) em pacientes diabéticos e na redugdao do LDL-c em pacientes portadores de
dislipidemia (Satoh, 2011). Contudo, ainda existem dividas metodologicas sobre os valores de
pressao de oclusao em mmHg, o tempo de oclusdo e o efeito do Kaatsu training em exercicios
multiarticulares.

A proposta do presente capitulo ¢ descrever os mecanismos fi sioldgicos e as bases
metodologicas pelas quais o Kaatsu training promove signifi cativos ganhos de hipertrofi a
musculoesquelética.

11.1 BASES METODOLOGICAS DO KAATSU
TRAINING

O Kaatsu training € o ponto culminante de quase 40 anos de experimentacdo com a fi
nalidade de promover signifi cativos ganhos de massa muscular (Sato, 2005). No inicio do
século XXI, esse método de treinamento foi difundido e validado em excelentes revistas
cientifi cas com o mesmo propoésito descrito ha 40 anos. Contudo, ¢ importante comentar que
essa técnica deve ser aplicada com demasiado controle da pressao de oclusdao vascular sobre a
musculatura, para evitar um possivel efeito deletério no sistema musculoesquelético e/ou em
outros sistemas (Takarada, 2000b).

O equipamento padrdo utilizado para a aplicagdo da oclusdo vascular da musculatura ¢
composto de uma fi ta elastica com largura de 33 mm e comprimento de 800 mm, projetada
especifi camente para esse método de treinamento (Figura 11.1A). A fi ta elastica contém uma
bolsa pneumatica de 25 mm de largura ¢ 100 mm de comprimento, conectada a um monitor
digital de controle da pressao de oclusdo vascular (Takarada, 2000a). Na pratica, muitos profi
ssionais utilizam o esfi gmomandmetro (largura entre 140 mm e 185 mm; comprimento entre
160 mm e 200 mm) para controle e aplicagdo da oclusao vascular (Figura 11.1B). Contudo, a
largura do esfi gmomanOmetro ocupa uma grande drea de muisculo quando comparado ao
equipamento padrdo, o que pode interferir na mecanica do movimento.
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FIGURA 11.1 — Equipamento para aplicacdo e monitoramento da pressdo de oclusdo vascular durante a pratica
do Kaatsu training.

A oclusdo vascular contribui para a hipoxia, que cria um ambiente de acidose muscular e,
consequentemente, induz o recrutamento motor adicional e promove o aumento da hipertrofi a
muscular, além de minimizar o quadro de atrofi a muscular por desuso (Takarada et al., 2000a;
Nishimura, 2010). Takarada, Takazawa e lahii (2000) comprovaram que, em pacientes que
sofreram cirurgia do ligamento cruzado anterior, a oclusdo vascular (variagdo entre 180 e 238
mmHg) aplicada por apenas 5 minutos, cinco vezes ao dia, com intervalos de 3 minutos,
durante 12 dias, , minimizou signifi cativamente a atrofi a muscular dos extensores ¢ fl exores
de joelho.

Pressdo vascular com valor de aproximadamente 160 mmHg, quando aplicada cinco
vezes ao dia por 5 minutos, com intervalos de 3 minutos, sem a utilizacdo de exercicios de
forca, refl ete menor sintese de hormonio do crescimento (GH) quando comparada a oclusdo
vascular associada ao TF (Pierce et al., 2006). Entretanto, pressdao de oclusao vascular 20
mmHg abaixo dos valores de pres -sdo arterial sistlica de repouso, sem a utilizacao de
exercicios de forca, parece promover o aumento das concentragdes plasmaticas de GH, de
modo similar aos individuos que praticam exercicios de for¢a sem oclusao com intensidade de
70% de 1 RM (Reeves et al., 2006). Esses resultados permitem a classifi cacao da pressao de
oclusao vascular como total (valores superiores a 150 mmHg) (Takano et al., 2005; Suga et al.,
2009) ou parcial (valores entre 90 ¢ 150 mmHg) (Reeves et al., 2006; Bemben et al., 2007),
valores que podem gerar respostas fisiologicas distintas, principalmente quando relacionados
aos componentes metabolicos (Suga et al., 2009).

Os beneficios endocrinos obtidos pela utilizacdo do Kaatsu training com oclusdo total
foram verificados por Fuyjita ef al. (2007). Os autores submeteram os individuos ao Kaatsu
training com uma pressao inicial de 120 mmHg e, a cada 30 segundos, a pressdo foi
aumentada 20 mmHg até fixar-se em 200 mmHg (oclusdo total). Com a pressao fixa em 200
mmHg, os syjeitos executaram o exercicio de extensao de joelhos com carga de 20% de 1 RM,
coma la série de 30 repeti¢des € mais trés series de 15 repeticoes. O intervalo entre as séries
foi de 30 segundos, o tempo total do exercicio foi de 4 a 5 minutos e a oclusdo vascular foi
mantida durante todo o treinamento. O estudo concluiu que esse método promoveu um aumento
significativo das taxas plasmaticas de GH e um aumento da sintese de proteina trés horas apos
o exercicio. As concentracdes de IGF-1 e testosterona ndo apresentaram mudangas
significativas.

Outro estudo comenta que a utilizagdo do Kaatsu training com pressoes de oclusao
vascular total entre 160 e 180 mmHg, carga de treinamento de 20% de 1 RM e 20 segundos de
intervalo, além de estimular o aumento significativo das concentragdes plasmaticas de GH,



também favorece o aumento dos fatores de crescimento endotelial vascular (VEGF) (Takano et
al., 2005). A aplicagdo desse método também contribui para a reducdo do componente de
reabsorcao oOssea (N-telopeptideo do coldgeno tipo I) sem mudangas significativas nas
concentracdes de alcalina fosfatase (componente de formagdo 6ssea) (Bemben et al., 2007).

A oclusdo vascular total (200 mmHg) com a pratica do Kaatsu training parece
influenciar significativamente na hipertrofia muscular apods oito semanas de treinamento (total
de 16 sessoes de treino) (Takarada, Sato e Ishii, 2002). Esses autores investigaram individuos
que realizaram quatro séries com carga de 50% de 1 RM, com oclusdo vascular total (200
mmHg) e intervalos de recuperacdao de 30 segundos entre as séries. A pressdao de oclusdo
vascular fo1 mantida durante todo o treinamento (aproximadamente 10 minutos). A conclusdo
do estudo mostrou um aumento de 12,3% da area de sec¢ao transversa dos musculos extensores
do quadriceps. Yasuda et al. (2005) reportam que, em duas semanas, a oclusdo vascular total
(entre 160 e 240 mmHg) associada aos exercicios de for¢ca promoveu mudangas significativas
da area de se¢do transversa do quadriceps (17%). Outro estudo mostrou que a pratica do
Kaatsu training por seis dias, com pressdao de oclusdo vascular entre 160 e 220 mmHg
(mantida durante todo o treinamento), carga de treinamento de 20% de 1 RM e 30 segundos de
intervalo entre as séries contribuiu com um aumento de 3,5% da area de secao transversa do
quadriceps (Fujita et al., 2008).

Em rela¢ao ao desenvolvimento da for¢ca muscular, o estudo de Karabulut et al. (2010)
comparou dois grupos, com e sem oclusdo vascular, que realizaram exercicios para membros
superiores ¢ inferiores durante seis semanas. O grupo com Kaatsu training realizou uma série
de 30 repeticoes e duas séries de 15 repetigdes para cada exercicio, com intensidade de 20%
de 1 RM, porém, o grupo sem oclusdo realizou o treinamento de for¢ca a 80% de 1 RM para
trés séries de oito repeti¢cdes. A oclusdo vascular foi iniciada a 160 mmHg e ajustada a partir
da percepcao subjetiva de esfor¢o (PSE), atingindo valores meédios de 205,4 + 4,3 mmHg.
Durante o intervalo entre as sé€ries (1 minuto), a pressdo vascular foi mantida, mas entre os
exercicios ndo foi utilizada pressdo de oclusdo vascular (5 a 10 minutos). O estudo concluiu
que a pratica do Kaatsu training com oclusao total favoreceu ganhos significativos de forc¢a
muscular, principalmente a partir da quarta semana de treinamento, ¢ parece ser tdo eficaz
quanto o treinamento de forca realizado com intensidades de moderada a alta (> 70% de 1
RM).

Segundo o estudo de Yasuda et al. (2006), a oclusdo parcial vascular associada ao
Kaatsu training parece estimular o aumento da atividade elétrica muscular (iIEMG), pelo
recrutamento precoce das fibras musculares do tipo II, € supostamente pode favorecer a
hipertrofia muscular. No referido estudo, 12 individuos aparentemente saudaveis realizaram
uma série de 30 repeti¢oes, seguida de trés séries de 15 repeti¢des, com carga de treinamento
de 30% de 1 RM e 30 segundos de intervalo entre as séries para o exercicio de supino reto.
Ambos os bracos foram ocluidos a uma pressao de 100% do valor de pressao arterial sistolica
de repouso durante todas as séries do exercicio. Os autores observaram um aumento
significativo na iEMG do triceps e do peitoral maior do grupo que se exercitou com Kaatsu
training quando comparado ao grupo sem oclusdo vascular, fato que pode estar relacionado a
significativos ganhos de hipertrofia muscular. Porém, os ganhos de hipertrofia muscular com
Kaatsu training nao ocorrem simultancamente entre o triceps braquial e o peitoral maior,
talvez pelas distintas frequéncia e amplitude de ativacdo das unidades motoras durante o



treinamento (Yasuda et al., 2011).

De acordo com o estudo de Takarada et al. (2000a), a resposta cronica do Kaatsu
training com oclusdo vascular parcial (16 semanas; 32 sessdes de treinamento) promove
significativos ganhos de hipertrofia muscular. Nesse estudo, os individuos foram separados em
dois grupos: lo grupo — Kaatsu training (pressao de oclusdo vascular de aproximadamente
110 mmHg e carga de treinamento de 40% de 1 RM); 20 grupo — treinamento de forca sem
oclusdo vascular (carga de treinamento de 80% de 1 RM). Ambos os grupos realizaram trés
séries com intervalo de recuperacdo de 1 minuto. A conclusdo do estudo mostrou aumentos
significativos da area de se¢do transversa do biceps (20,3%) e do triceps (13,7%) com o
Kaatsu training, quando comparado ao treinamento sem oclusao vascular. Segundo Reeves et
al. (2006), o Kaatsu training com oclusdao vascular parcial também parece influenciar
significativamente na sintese do GH quando comparado ao treinamento de for¢a sem oclusao.
Esses autores utilizaram um padrao de oclusdao vascular de 20 mmHg abaixo dos valores de
pressdo arterial sistdlica de repouso. Todos os individuos realizaram trés séries de flexdo de
cotovelo com carga de 30% de 1 RM, e a musculatura manteve-se ocluida durante todo o
treinamento. A carga de treinamento do grupo sem oclusao foi de 70% de 1 RM e, para ambos
os grupos, o numero de repeticdes foi até¢ a falha concéntrica do movimento com intervalo de
recuperagdo de 1 minuto entre as séries. Os autores observaram um aumento significativo do
GH 1mediatamente e 15 minutos apos o esfor¢o no grupo que realizou Kaatsu training, quando
comparado ao grupo sem oclusdo vascular. Contudo, as concentracdes plasmaticas de
testosterona livre e testosterona total ndo apresentaram mudanga significativa.

A utilizacdo de cargas moderadas a altas (> 60% de 1 RM) associadas a pratica do
Kaatsu training parece ndo favorecer ganhos significativos de hipertrofia e for¢a muscular,
quando comparada a baixas cargas de treinamento (entre 20% e 40% de 1 RM). O estudo de
Laurentino et al. (2008) avaliou indivi duos que realizaram o Kaatsu training com
intensidades entre 60% (equivalente a 12 RM) e 80% (equivalente a 6 RM) de 1 RM no
exercicio de extensdao de joelhos durante seis semanas. A pressdo de oclusdo vascular foi
determinada quando o pulso da artéria tibial foi interrompido (os valores variavam entre 120 e
130 mmHg), mantida durante o treinamento e liberada durante o intervalo de recuperacdo entre
as séries (120 segundos). A conclusdo do estudo ndo apresentou um aumento significativo do
desempenho no teste de 1 RM e na area de secao transversa do misculo em comparacdo ao
treinamento de for¢ca sem oclusdo vascular. Contudo, pode-se questionar se a liberagao da
oclusdo vascular entre as séries € o aumento do intervalo de recuperagao podem interferir na
hipertrofia muscular.

As respostas musculoesqueléticas e metabolicas relacionadas ao Kaatsu training com
oclusdo parcial vascular parecem apresentar respostas fisioldgicas favoraveis quando
comparadas a distintos valores de pressdao de oclusdo vascular. Sumide et al. (2009)
compararam trés variagdes de pressao de oclusdao vascular (grupo 50 mmHg; grupo 150
mmHg; grupo 200 mmHg) em individuos submetidos ao Kaatsu training. Todos os grupos
treinaram com carga de 20% de 1 RM por oito semanas (total de 24 sessdes de treino). Os
autores concluiram que pressoes de oclusdo vascular entre 50 e 150 mmHg sdo mais eficientes
para o desenvolvimento de forca e resisténcia muscular. Em relagdo a resposta metabolica,
Suga et al. (2009) verificaram que o treinamento de for¢a com carga de 20% de 1 RM e
pressao de oclusdao de 100 mmHg implica menor queda do pH intramuscular € menor quebra de



PCr (creatina fosfato) quando comparado a oclusdo vascular entre 150 e 200 mmHg. A pressao
de oclusdo vascular total também contribui para altas concentragdes plasmaticas de acido
lactico e de fosfato inorganico (P1) (Takarada et al., 2000a). Além disso, pressdes de oclusdo
vascular total estdo relacionadas a quantidades excessivas de radicais livres, principalmente
pelo sistema xantina oxidase, € ao aumento significativo das interleucinas 6 (IL-6) (Gute, 1998;
Takarada et al., 2000b). Em relacdo as lesdes musculoesqueléticas, Pedowitz et al. (1991)
reportaram que valores de pressoes vasculares de oclusdao entre 200 ¢ 350 mmHg promovem

significativa necrose regional e focal das fibras musculares quando comparados com valores
de 125 mmHg.

11.2 BASES FISIOLOGICAS DO KAATSU
TRAINING

A pratica do Kaatsu training repercute em significativas alteragdes no pH sanguineo,
redu¢do da PaO,, aumento da PaCO,, aumento das concentracdes plasmaticas de acido lactico

¢ alteracdo nos niveis de potassio (Patel, Choi e Giuffrida, 1987; Fuyjita et al., 2007; Suga et
al., 2009). Esse método de treinamento também contribui para redugdes significativas do
glicogénio muscular e das concentracdes de fosfocreatina (PCr) nas fibras musculares dos
tipos I e II (Ingemann-Hansen, Halkjaer-Kristensen e Halskov, 1981). Por sua vez, as
concentracdes plasmaticas de creatina quinase permanecem estaveis, com aumento
significativo dos niveis de IL-6 quando utilizada oclusdo vascular total, aumento que pode
gerar microdanos nas paredes vasculares e/ou no tecido muscular (Takarada et al., 2000b).

A reducdo da disponibilidade de O, e o acimulo de metabolitos nas fibras musculares

esqueléticas resultantes da pratica do Kaatsu training estimulam as fibras aferentes III e IV.
Isso promove a inibicao do recrutamento dos motoneuronios tonicos € aumenta a atividade dos
motoneurdnios fasicos com o objetivo de evitar a falha concéntrica possivelmente
desenvolvida pela situacdo de hipoxia (Moritani et al., 1992; Loenneke et al., 2012). Alguns
estudos observaram o aumento da amplitude e da frequéncia do recrutamento das unidades
motoras com o Kaatsu training € apoiaram-se na hipotese de que o aumento da iEMG foi
decorrente da agdo dos sinergistas e do recrutamento precoce das fi bras do tipo II (Moritani et
al., 1992; Takarada et al., 2000b; Yasuda et al., 2006).

A pratica do Kaatsu training aumenta o gradiente de pressao intra e extracelular, o que
gera um maior conteudo de dgua intracelular para equilibrar o gradiente osmotico e aumentar o
volume da célula muscular (Loenneke et al., 2012). Esse fato pode estar relacionado a
concentracao de aquaporina 4 nas fi bras do tipo II, além do acumulo metabdlico, que ativam o
sensor de volume celular, promovendo uma cascata de sinalizacdo mediada pelo mTOR e pela
proteina quinase ativadora mitogénica (AMPK), que repercute na sintese de proteinas (Figura
11.2) (Loenneke et al., 2012). Fujita et al. (2007) e Fry ef al. (2010) mostraram que a pratica
do Kaatsu training favorece a fosforilagao do S6K1, mediada pelo aumento da atividade do
mTOR. Esses mecanismos de sinalizacdo celular proporcionados pelo Kaatsu training sao
responsaveis pela sintese das proteinas musculares a partir da traducdo, da iniciagdo e do
alongamento do mRNA (Lantier et al., 2010). A AMPK funciona como um sensor de
coordenagdo entre os processos intracelulares de consumo e produgdo de energia pela



interacao entre a subunidade o catalitica e as subunidades reguladoras B ¢ y (Lantier et al.,
2010). Essa proteina pode inibir a atividade do mTOR por meio da fosforilagdo e ativacao do
complexo esclerose tuberosa 2 (TSC2) (Bolster et al., 2002). Entretanto, o estudo de Fry et al.
(2010) ndo observou aumento da atividade da AMPK com a pratica do Kaatsu training.

Kaatsu training
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FIGURA 11.2 — Possivel diagrama esquematico do processo de anabolismo celular a partir do equilibrio do
gradiente osmotico, que favorece o aumento da atividade do alvo da rapamicina em mamiferos (mTOR) e
nenhuma alteragao da proteina quinase ativadora mitogénica (AMPK). * acumulo metabolico (adaptado de
Loenneke et al., 2012).

A hipdxia contribui para a regulacdo do processo de desenvolvimento e respostas de
danos ao DNA 1 (REDDI), que inibe diretamente a atividade do mTOR. O REDDI1 também
pode ocorrer em condi¢oes de estresse metabolico, tratamento com glicocorticoide e produgdo
de radicais livres (Katiyar et al., 2009). No estudo de Fry ef al. (2010) ndo foram observadas
mudangas signifi cativas do REDDI entre o grupo de controle € o grupo com a pratica do
Kaatsu training. Por sua vez, o estudo de Drummond et al. (2008) mostrou uma queda signifi
cativa da atividade do REDDI1 com a pratica do Kaatsu training. Essa queda na atividade do
REDDI1 pode estar relacionada a via da ubiquitina-proteassoma, que promove a degradagao do
REDDI a partir da atividade do glicogénio sintase quinase 3 e da proteina B-transducdo de
contagem repetida (Katiyar et al., 2009).

O fator 1 induzido por hipoxia (HIF-1) estd envolvido na regulagdio do mTOR e na
expressao de genes dependentes de oxigénio, que inclui o fator de crescimento endotelial
vascular (VEGF), enzimas glicoliticas, transportador 1 de glicose (GLUT-1), transferrina e
6xido nitrico sintase (Wenger ¢ Gassmann, 1997). A mensuracao da atividade do HIF-1 apoés a
pratica do Kaatsu training ndo apresenta alteragdao (Fry et al., 2010) ou apresenta aumento
significativo (Drummond et al., 2008). A atividade do HIF-1 pode influenciar nas respostas
dos genes relacionados ao exercicio, bem como ser regulada pela transcrigdo do REDDI.
Contudo, Fry et al. (2010) comentam que o REDDI1 e o HIF-1 parecem nao ter influéncia na
hipertrofia muscular promovida pela pratica do Kaatsu training.

Durante a pratica do Kaatsu training, ocorre uma restricao na difusdo do acido lactico
para o meio extracelular, que altera as concentragdes de adenosina, K+, H+ e AMP, fato que
resulta no aumento da concentragdo acida intramuscular (Loenneke, Wilson e Wilson, 2010).



Esse perfil metabdlico contribui para o recrutamento das fibras aferentes III (responsivas a
estimulos mecanicos — mecanorreceptoras) e, principalmente, IV (sensiveis ao acumulo de
metabolitos — metaborreceptoras), que estimulam diretamente a atividade dos neurdnios
simpaticos responsaveis pelo aumento das concentragdes plasmaticas de noradrenalina, da
frequéncia cardiaca, da pressdo arterial, do débito cardiaco, do volume sistdlico e da
ventilacdo pulmonar. Além disso, postula-se que esse mecanismo facilita a sintese do GH
(Andreani, Hill e Kaufman, 1997; Takarada et al., 2000b; Pierce et al., 2006).

O aumento significativo das concentragdes plasmaticas de GH com a pratica do Kaatsu
training tem sido observado em diversos estudos (Pierce et al., 2006; Reeves et al., 2006;
Fyjita et al., 2007). A acdo direta do GH reduz a oxidagdo e a captacdo da glicose por
antagonizar os efeitos da insulina, bem como promove lipdlise e oxidagao de acidos graxos na
musculatura esquelética e cardiaca (Ottosson et al., 2000). Contudo, a sintese hepatica do IGF-
1 ¢ a acdo indireta mais importante do GH e o grande mediador para o aumento da sintese de
proteinas e a mineralizacdo d6ssea (Pierce et al., 2006; Fujita et al., 2007). Porém, o IGF-1
parece ndo ser o responsavel direto pelo crescimento muscular quando comparado ao aumento
da expressdao da HSP72, da sintese do 6xido nitrico sintase 1 (NOS-1) e da inibicdo da
miostatina (Kawada e Ishii, 2005; Fujita et al., 2007). A pratica do Kaatsu training contribui
para tal aumento (Kawada e Ishii, 2005).

A HSP72 ¢ uma proteina expressada pelo estresse, ou seja, responsiva ao calor, a
isquemia, a hipdxia e as concentragdes de radicais livres em células do mioblasto e do
miocardio (Gehrig et al., 2012). Em modelos experimentais, o aumento da expressao dessa
proteina induzido pelo Kaatsu training atenua a atrofia muscular e desempenha um importante
papel na hipertrofia muscular por manter e reparar a conformagdo proteica e, provavelmente,
por inibir a atividade da ubiquitina proteassoma (Kawada e Ishii, 2005).

A pratica do Kaatsu training contribui para o aumento significativo da NOS-1 (Kawada
¢ Ishii, 2005). Esse fato esta associado a forca de cisalhamento e a concentragao de Caz+
intracelular que, de modo particular, auxilia o crescimento muscular pela proliferacao das
c¢lulas-satélite (Anderson, 2000; Leite et al., 2011). Pisconti et al. (2006) assinalam que a
sintese do 0xido nitrico mediado pela NOS-1 e pelo monofosfato ciclico de guanosina (GMPc)
contribui para a sintese de folistatina, que antagoniza a acdo bioldgica da miostatina e contribui
para o crescimento das miofibrilas. A queda na expressdo da miostatina com a pratica do
Kaatsu training tem sido observada em estudos com modelos experimentais € humanos,
provavelmente em razao da hipoxia e do acimulo metabolico (Kawada, Tachi e Ishii, 2001;
Kawada e Ishii, 2005; Drummond et al., 2008; Laurentino et al., 2012). Dessa forma, a inibi¢ao
da miostatina, conhecida como uma proteina antagonica ao crescimento muscular, ndo interfere
na expressao dos fatores de transcrigdo musculares especificos € na diferenciagdo miogénica
(Kawada, Tachi e Ishii, 2001; Drummond et al., 2008; Laurentino et al., 2012).

Alguns estudos tém demonstrado que o acimulo metabdlico, o aumento da atividade
simpatica e o aumento da sintese de Oxido nitrico parecem ser mediadores da sintese de
testosterona (Du e Hull, 1999; Lin et al., 2001). No entanto, a liberagao desse hormonio pode
estar associada ao nimero de séries, a intensidade da carga de treinamento ¢ ao tempo de
intervalo (Smilios et al., 2003; Leite et al., 2011). O volume elevado e a baixa intensidade
utilizada com a oclusdo vascular ndo se mostram eficientes para a sintese de testosterona
quando comparados aos niveis plasmaticos de GH. Assim, sugere-se que o acumulo



metabolico proporcionado pelo Kaatsu training e a baixa intensidade ndo contribuem com um
aumento significativo das concentragdes plasmaticas de testosterona e testosterona livre
quando comparados com a utilizacao de sobrecargas acima de 80% de 1 RM (Viru et al., 1998;
Reeves et al., 2006; Fyjita et al., 2007).

A reperfusdo ocorrida apos a realizacdo do Kaatsu training parece induzir o aumento
das concentracoes de glicogénio para suprir a demanda energética promovida pelo
recrutamento precoce das fibras musculares do tipo II, além de favorecer a elevacdo das
concentracoes de PCr pelo aumento da fosforilacdo oxidativa durante a reperfusdo do tecido
(MacDougall et al., 1982; Andreas et al., 2011). Esse método pode ser eficiente para
minimizar os danos celulares promovidos pelo treinamento de alta intensidade, além de
favorecer respostas anabolicas similares ou superiores as obtidas com intensidades de 80% de
1 RM (Takarada et al., 2000a; Karabulut et al., 2010).

11.3 CONSIDERACOES FINAIS

A pratica do Kaatsu training com oclusao vascular parcial parece ter um efeito deletério
tecidual menor quando comparada ao treinamento com oclusdo vascular total, e o tempo de
intervalo entre as séries parece estar relacionado ao tipo de oclusao vascular (total ou
parcial). Contudo, ainda ¢ duvidoso se a liberagdo da oclusdo vascular entre as séries € o
aumento do intervalo de recuperacdo podem interferir na hipertrofia muscular. O Kaatsu
training revela-se como um método de treinamento eficiente para o desenvolvimento da
hipertrofia muscular, pela baixa disponibilidade de O, e pelo acumulo de metabdlitos. Por um

lado, esses fatores parecem contribuir para o aumento da atividade do mTOR, do NOS-1 e da
expressao do HSP72, bem como para a sintese do GH. Por outro lado, esse método também
contribui para uma menor atividade de fatores catabdlicos (REDDI1 e miostatina). Contudo, ¢é
necessario mais pesquisa com humanos para uma melhor fundamentagdo fisioldgica e
metodologica sobre o Kaatsu training.
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