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Pollock: Fisiologia Clínica do Exercício foi escrito 
em homenagem ao Professor Michael Pollock, pesqui-
sador norte-americano pioneiro nas áreas de aptidão 
física e reabilitação cardíaca, que foi diretor de pesqui-
sa do Institute for Aerobics Research (Dallas), diretor 
do Programa de Reabilitação Cardíaca e do Laborató-
rio de Desempenho Humano no Mount Sinai Medical 
Center (Milwaukee) e diretor do Programa de Reabi-
litação Cardíaca, Medicina do Esporte e Desempenho 
Humano no Travis Medical Center (Houston). 

A obra é dividida em 52 capítulos, organizados em 
sete seções:

■  Fundamentos básicos para a prescrição de exer-
cícios físicos

■ Distúrbios cardiocirculatórios
■ Distúrbios cognitivos, emocionais e sensoriais
■ Distúrbios imunológicos
■ Distúrbios metabólicos
■ Distúrbios ósteo e neuromusculares
■ Distúrbios pulmonares

Considerando a cultura da prática baseada em 
evidências, a obra contempla as mais importantes 
recomendações práticas das principais modalidades 
de exercícios físicos, não somente em termos de tipo, 
frequência, duração e intensidade, mas também com 
relação a fatores extrínsecos e intrínsecos na prescri-
ção e monitorização do exercício físico de acordo com 
a condição ou doença.
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Imagens da capa: � inkstockphotos/Bicycle Spinning in gym/Couple 
jogging together/Physician with man performing EKG test/Cyclists in 
action/Girls running on track/Woman on exercise equipment.
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Introdução

A atividade física e o exercício físico têm sido empregados como al-
gumas das principais estratégias profiláticas e terapêuticas coadjuvantes 
ao tratamento de inúmeros agravos e doenças crônicas transmissíveis e 
não transmissíveis1,2. Existem evidências científicas consistentes do efei-
to agudo e crônico do exercício físico como importante recurso redutor 
da magnitude da maioria das alterações deletérias relacionadas a agra-
vos, distúrbios, doenças e ao envelhecimento3.

Em muitos casos, o treinamento físico pode incrementar o limiar 
de tolerância tanto fisiológica como psicológica do indivíduo que de-
cisivamente contribuiria ao decréscimo da velocidade e progressão de 
determinada condição. Esse nível superior de tolerância pode tornar 
o indivíduo fisicamente ativo mais resistente aos estressores psicobio-
lógicos, aumentando a predisposição não apenas física, mas também 
mental, para superar os desafios diários4,5. Noutros casos, é possível 
que o exercício físico possua potencial terapêutico similar ao da terapia 
farmacológica padrão, mas com benefícios adicionais sobre a capaci-
dade funcional para realizar as atividades da vida diária e aumentar a 
qualidade de vida. É também muito possível que o treinamento físico 
atenue muitas das complicações iatrogênicas decorrentes das interações 
medicamentosas e doença-medicamento comumente observadas com a 
polifarmácia e potencial cascata de prescrição, especialmente naqueles 
indivíduos com limitada reserva fisiológica1,6.

Portanto, o exercício físico poderia contribuir na alteração do curso 
clínico da condição prevenindo ou postergando a migração para grupos 
de falência funcional por meio da estabilização de potenciais distúrbios 
primários, prevenção de incapacidades secundárias, promoção da re-
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cuperação funcional e, sobretudo, no prolongamento dos anos de vida 
ajustados à qualidade6.

ESTRUTURA DO LIVRO

Os capítulos sobre fundamentos fornecem a base essencial de co-
nhecimento necessária à compreensão dos múltiplos fatores relaciona-
dos tanto às etapas envolvidas no gerenciamento do exercício físico e na 
análise criteriosa da magnitude de efeito de determinada evidência na 
prática clínica como às peculiares características de determinada fase da 
vida. Esses elementos são importantes juntamente com a compreensão 
dos mecanismos fisiopatológicos, iatrogenia, interferência farmacológi-
ca na resposta ao exercício físico e, sobretudo, na interpretação dos in-
dicadores empregados nas recomendações das diferentes modalidades 
de exercício físico e das considerações especiais que são descritas nos 
capítulos referentes às condições e doenças. 

A cultura da prática baseada em evidência é adotada no quadro 
disposto em cada capítulo referente às condições e doenças classifi-
cando os estudos que empregam as modalidades de exercício aeró-
bico, com pesos, de flexibilidade e aquático de acordo com a melhor 
evidência de pesquisa. Isto é, pesquisa relevante a partir das ciências 
básicas, mas partindo da pesquisa clínica focalizada no indivíduo para 
a acurácia e precisão de indicadores prognósticos, assim como a eficá-
cia e segurança dos esquemas terapêuticos de reabilitação1. Portanto, 
o número descrito no primeiro quadro de cada capítulo das condições 
ou doenças representa a referência da literatura para cada modalidade 
de exercício físico de acordo com o poder da evidência, da certeza e 
da recomendação científicas disponíveis no momento atual do conhe-
cimento (Quadro 17).

Por outro lado, foi assumida a prática de se adotar como referência 
a experiência clínica do pesquisador na respectiva condição ou doença 
a partir de fisiopatologia, respostas iatrogênicas, interferência farmaco-
lógica sobre a responsividade ao exercício físico, considerações especiais 
relacionadas aos cuidados na prescrição do exercício físico, assim como 
dos ajustes psicofisiológicos induzidos pelo exercício, naqueles casos em 
que as evidências científicas disponíveis não estabeleciam consenso ou 
rigorosos critérios metodológicos que contemplavam os requisitos uni-
formes mínimos necessários à classificação dos estudos de acordo com 
os níveis evidência, certeza e recomendação8. Isso também ocorreu na 
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Evidência I Evidência obtida de no mínimo um estudo adequadamente delineado, isto é, 
aleatorizado e controlado

II1 Evidência obtida de estudos adequadamente delineados, mas sem aleatorização

II2 Evidência obtida de estudos analíticos adequadamente delineados, isto é, coorte 
ou caso-controle, preferencialmente de mais de um centro ou grupo de pesquisa

II3 Evidência obtida de medidas de series múltiplas de tempo independente de 
intervenção. Os resultados de estudos não controlados também podem ser 
considerados neste nível de evidência

III Opiniões de autoridades respeitadas, baseadas em experiência clínica, estudos 
descritivos ou registros de comitês de especialistas

Certeza Alta As evidências disponíveis geralmente incluem resultados consistentes de estudos 
bem-delineados e bem conduzidos em populações representativas. Estes estudos 
avaliam os efeitos sobre a saúde. Portanto, esta conclusão é improvável de ser 
significativamente afetada por resultados de estudos futuros

Moderada As evidências disponíveis são suficientes para avaliar os efeitos sobre a saúde, 
mas a confiança na estimativa é abalada em decorrência do número, tamanho 
ou qualidade dos estudos isolados, inconsistência de descoberta nos estudos 
isolados, descobertas que não são generalizadas à rotina de prática e ausência de 
coerência na cadeia de evidências. A disponibilidade de informações adicionais 
pode ser importante o suficiente para alterar a conclusão, caso a magnitude ou 
direção do efeito observado seja alterado

Baixa As evidências disponíveis são insuficientes para avaliar os efeitos sobre a saúde 
em decorrência do número limitado de estudos, importantes limitações no 
delineamento ou nos métodos, inconsistência de descoberta nos estudos isolados, 
lacunas na cadeia de evidências, descobertas que não são generalizadas à rotina 
de prática em cuidados primários e ausência de informação em importantes 
resultados de saúde. Informações adicionais podem permitir a avaliação dos 
efeitos sobre a saúde

Recomendação A O exercício é recomendado, pois existe elevada certeza de que o benefício é 
substancial

B O exercício é recomendado, pois existe elevada certeza de que o benefício é 
moderado, ou existe moderada certeza de que o benefício é moderado a substancial

C O exercício não é rotineiramente recomendado, pois existem aspectos que devem 
ser considerados na prescrição do exercício para determinados indivíduos. Existe 
no mínimo moderada certeza de que o benefício é pequeno

D O exercício não é recomendado, pois existe moderada a elevada certeza de que 
não existem benefícios ou de que os riscos são maiores que os benefícios

I As evidências disponíveis são insuficientes para a determinação da relação risco 
e benefício. A ausência, ruim qualidade ou evidências conflitantes, assim como o 
equilíbrio da relação risco e benefício não podem ser determinados

Quadro 1. Evidência, certeza e recomendação. Fonte: U.S. Department of Health and Human 
Services7.



ausência de evidências científicas disponíveis no momento atual do co-
nhecimento. Essa estratégia reforça aspectos peculiares relacionados ao 
gerenciamento do exercício físico que geralmente são adotados na prá-
tica clínica a partir desses fatores, como também da experiência diária 
do pesquisador no tema abordado.

A estrutura do capítulo sobre condições ou doenças é organizada de 
modo que se contemplem alguns dos principais fatores envolvidos no 
gerenciamento dos programas de exercício físico. O conhecimento refe-
rente a cada condição ou doença é geralmente introduzido por meio de 
abordagem geral sobre a condição ou doença, contemplando definição, 
fatores de risco, estratégias de prevenção e de tratamento, e a importân-
cia do exercício físico, seguida de breve descrição com dados estatísticos 
da prevalência ou incidência nacional e mundial da respectiva condição 
ou doença.

Os fatores de risco e os mecanismos fisio e imunopatológicos de-
sencadeadores de determinada condição ou doença são descritos na 
profundidade necessária para a manipulação e compreensão dos fatores 
relacionados ao gerenciamento do exercício físico de acordo com a con-
dição ou doença. Essa abordagem também está estendida à descrição 
dos aspectos iatrogênicos e da interferência farmacológica na prescrição 
do exercício ao se considerar os principais medicamentos empregados 
no gerenciamento da condição ou doença, enfatizando possíveis efeitos 
colaterais, interações medicamentosas e as alterações nas respostas fisio-
lógicas de repouso, de esforço e após o exercício físico.

O gerenciamento do exercício físico considera desde a avaliação 
pré-participação, abordando os principais protocolos e procedimentos 
clínicos e físicos que devem ser empregados como critérios padrão de 
referência para a prescrição do exercício físico. Isto é, as principais carac-
terísticas clínicas da condição ou doença que têm significativo impacto 
na prescrição e monitoramento do exercício físico, além de protocolos e 
possíveis ajustes específicos para cada condição ou doença na avaliação 
clínica (p. ex., absorciometria de dupla emissão de raios X, broncocons-
trição induzida pelo exercício), da aptidão física (p. ex., potência aeróbi-
ca, força muscular) e de parâmetros psicossociocomportamentais (p. ex., 
escala de depressão de Hamilton).

Evidentemente, considera a cultura da prática baseada em evidên-
cias contemplando as mais importantes recomendações práticas das 
principais modalidades de exercícios físicos (i.e., aeróbico, com pesos, 
em ambiente aquático e de flexibilidade), não somente em termos de 
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tipo, frequência, duração e intensidade, mas, também, com relação a 
alguns fatores intrínsecos (como, por exemplo, massa muscular envol-
vida, velocidade de execução do movimento) e extrínsecos (como, por 
exemplo, profundidade da água, temperatura ambiente) na prescrição e 
monitorização do exercício físico de acordo com a condição ou doença.

E, finalmente, são tecidas alusões sobre o estado da arte apresenta-
do considerando o impacto da aderência ao exercício físico nos mais 
variados aspectos biopsicossociocomportamentais, assim como limita-
ções e potenciais aplicações práticas, além de perspectivas futuras.
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Sobre Pollock

O Professor Michael Pollock nasceu em 24 de junho de 1936 na ci-
dade de Los Angeles (Califórnia, EUA), onde foi um talentoso atleta e 
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Começou sua carreira profissional na Wake Forest University, na 
qual permaneceu de 1967 a 1973, como membro da faculdade e di-
retor do laboratório de aptidão física. Subsequentemente, tornou-se 
diretor de pesquisa do Institute for Aerobics Research em Dallas (Texas, 
EUA) de 1973 a 1977, diretor do programa de reabilitação cardíaca e 
do laboratório de desempenho humano no Mount Sinai Medical Cen-
ter, em Milwaukee (Wisconsin, EUA) de 1977 a 1984, e diretor do Pro-
grama de Reabilitação Cardíaca, Medicina do Esporte e Desempenho 
Humano no Travis Medical Center, em Houston (Texas, EUA) de 1984 
a 1985. Em 1986, o Prof. Pollock associou-se à University of Florida 
onde foi diretor do Centro para Ciências do Exercício, da College of 
Health and Human Performance, até o momento do seu falecimento.

O Prof. Pollock foi um pesquisador produtivo, tendo publicado 
mais de 275 artigos, três livros e duas monografias. Foi pioneiro nas 
áreas de aptidão física e reabilitação cardíaca e homenageado por seus 
trabalhos:

1. Prêmio de honra da American Alliance for Health, Physical Edu-
cation, Recreation and Dance, em 1979. 



2. Prêmio de honra em pesquisa da Association for Fitness and Bu-
siness, em 1984.

3. Prêmio R. Tait McKenzie Award da American Alliance for Health, 
Physical Education, Recreation and Dance, em 1987.

4. Prêmio de excelência da American Association of Cardiovascular 
and Pulmonary Rehabilitation, em 1993.

5. Prêmio de citação do American College of Sports Medicine, em 1994.
Além disso, o Prof. Pollock foi presidente do American College of 

Sports Medicine de 1982 a 1983 e fundador e coeditor do Journal of 
Cardiopulmonary Rehabilitation, de 1979 a 1991.

Infelizmente, faleceu numa sexta-feira, 5 de junho de 1998, em Or-
lando (Flórida, EUA). Ele tinha que realizar uma importante apresenta-
ção no encontro anual do American College of Sports Medicine quando 
sofreu um aneurisma cerebral. Mesmo assim, ainda continua vivo nas 
lembranças da esposa e dos filhos Jonathan (29 anos), Lauren (26 anos) 
e Ellie (21 anos). Ele tinha profundo amor pela profissão, esposa e fi-
lhos, e pelo seu senhor e salvador, Jesus Cristo. 

A família do Prof. Pollock sente-se imensamente honrada com este 
livro que foi escrito em sua homenagem. 

Jack Wilmore, Ph.D.
Margie Gurley Seay Professor

Department of Kinesiology and Health
The University of Texas at Austin

Jack Wilmore e Michael Pollock, em 1995.
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Marcos Doederlein Polito
Juliano Casonatto

Fundamentos em prescrição  
de exercícios físicos

capítulo 1

A conduta para a prescrição de exercícios físicos é ampla e deve 
considerar alguns aspectos, tais como: características individuais de 
quem está submetido ao treinamento (status de saúde, dados antropo-
métricos, disponibilidade de tempo, alimentação e repouso), recursos 
disponíveis (infraestrutura para o treinamento) e objetivos (objetivos 
desejados versus objetivos possíveis).

Não obstante, é importante definir alguns termos comumente 
utilizados no âmbito da prescrição de exercícios. Eventualmente, 
“atividade física” é confundida com o termo “exercício”. Atividade 
física significa qualquer forma de movimento voluntário em que haja 
gasto energético. Nessa perspectiva, atividade física pode ser desde 
tarefas domésticas até um esporte de alto rendimento. Por outro 
lado, “exercício” significa o controle da atividade física. É quando 
são estabelecidos valores para a duração (volume) e para o nível de 
esforço (intensidade) da atividade física. Em linhas gerais, esses valo-
res devem ser prescritos de acordo com as características e os anseios 
do praticante.

Nesse contexto, o propósito deste capítulo é fazer uma breve des-
crição dos princípios mais relevantes para a prescrição de exercícios, 
considerando as bases teóricas do treinamento físico, os benefícios e 
os riscos dos exercícios e a avaliação pré-participação.

PRINCÍPIOS BÁSICOS DO TREINAMENTO FÍSICO/DESPORTIVO 

De forma geral, a construção de programas de treinamento é re-
alizada com o intuito de se aprimorar o desempenho físico por meio 
de adaptações fisiológicas que resultem em maior disponibilidade de 
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energia, aumento das estruturas musculares e melhora no contro-
le neuromuscular. Nesse sentido, profissionais que trabalham com o 
desempenho humano devem estar familiarizados com os princípios 
básicos associados ao processo de treinamento, uma vez que esses 
princípios norteiam as avaliações e a determinação da quantidade de 
treinamento que estará associada à manutenção da saúde e à preven-
ção de lesões.

Existem teorias relacionadas ao treinamento que demonstram que 
a resposta a um treinamento específico é influenciada por variáveis fi-
siológicas, psicológicas e sociais, sendo que a contribuição relacionada 
ao impacto de cada variável ainda não é plenamente conhecida1.

Nesse sentido, os próximos tópicos se propõem a discutir os pre-
ceitos teóricos de cada princípio do treinamento físico.

Princípio da adaptação 
Uma das características básicas para que um determinado ser vivo 

não seja extinto é a capacidade de adaptar-se a uma nova condição de 
vida. Essa característica tem garantido a existência das várias espécies 
de vida que habitam o planeta ao longo do tempo e em diferentes am-
bientes. Nessa condição, o ser humano tem conseguido permanecer 
no planeta devido a sua capacidade de adaptação.

Na biologia, entende-se “adaptação” fundamentalmente como 
uma reorganização orgânica e funcional do organismo, diante de 
exigências internas e externas. Ela ocorre constantemente e está di-
recionada à melhor realização das tarefas que a induz, representando 
a condição interna de uma capacidade melhorada de funcionamento, 
existindo em todos os níveis hierárquicos do corpo. Dessa forma, essa 
capacidade se relaciona à evolução da espécie, sendo uma característi-
ca importante da vida2.

No caso do treinamento físico, a exigência externa do exercício 
promove a necessidade de alguns ajustes fisiológicos, os quais alguns 
autores denominam de síndrome da adaptação geral3. Tratam-se de 
modificações dependentes de variáveis de volume e intensidade do 
treinamento, ou seja, podem reduzir, manter ou aumentar dependen-
do do modelo de treino realizado.

Princípio da sobrecarga progressiva 
Com a prática de exercícios, os sistemas biológicos podem se 

adaptar a cargas maiores do que aquelas da demanda diária comum. 
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Dessa forma, a carga de treinamento deve ser elevada gradualmente de 
modo que permita a adaptação com menor chance de ocorrência de 
lesões. Caso contrário, cargas muito elevadas ou muito reduzidas não 
determinariam uma adadptação satisfatória, seja por impossibilidade 
de execução ou por gerar estímulos insuficientes. Assim, a manipula-
ção das diversas variáveis associadas à prescrição de exercícios, como 
tipo, volume e intensidade, devem pressupor que o corpo tenha opor-
tunidade de se recuperar do estresse físico provocado. Assim, para que 
o treinamento produza resultados satisfatórios, o equilíbrio entre a 
carga aplicada no treinamento e o tempo de recuperação é fundamen-
tal para a adaptação4,5.

O ponto de destaque se refere ao momento exato em que é gerada 
a adaptação aos estímulos provocados pela sessão de exercício3,6. Nessa 
temática, Hegedus6, em 1969, já sugeria que os diferentes estímulos 
fisiológicos produzem diversos desgastes, e que esses desgastes são re-
postos posteriormente, de modo que o organismo é capaz de restituir 
as energias utilizadas e, mais ainda, se prepara para uma carga de tra-
balho mais intensa (supercompensação).

Princípio da especificidade 
As vias energéticas, os sistemas enzimáticos, os tipos de fibras 

musculares e as respostas neuromusculares se adaptam especificamen-
te ao modelo de treinamento ao qual eles estão submetidos. Ou seja, se 
um indivíduo é submetido especificamente a um treinamento de força 
ele terá um pequeno efeito na resistência cardiorrespiratória. Inversa-
mente, o treinamento específico para a resistência cardiorrespiratória 
exerce pouco efeito na força.

Nesse sentido, o princípio da especificidade se caracteriza pelo fato 
de que o exercício físico deve ser prescrito com base nos requisitos es-
pecíficos do desempenho, em termos de qualidade física intervenien-
te, sistema energético preponderante, segmento corporal e coordena-
ções psicomotoras utilizadas4.

Diante dessas questões, cabe salientar que programas de treina-
mento mais efetivos do ponto de vista global do desenvolvimento 
fisiológico devem conter uma variedade de exercícios que estejam 
relacionados ao aprimoramento das diversas capacidades físicas (ae-
róbica, anaeróbica, velocidade, força, flexibilidade) e que envolvam 
todos os grandes grupos musculares para que seja evitado um possível 
desequilíbrio no desenvolvimento fisiológico regional.
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Princípio da reversibilidade 
O exercício regular é necessário para que a adaptação ocorrida em 

um programa de treinamento seja mantida. Sem a manutenção das 
repetidas sessões de exercício, as adaptações decorrentes são perdidas 
progressivamente, de forma que a capacidade física retorna aos níveis 
pré-treinamento.

Enquanto períodos de repouso são necessários para que haja as 
adaptações positivas da supercompensação, por outro lado, intervalos 
extensos sem a aplicação de estímulos (exercício) reduzem o desem-
penho. O efeito fisiológico do treinamento físico é reduzido gradativa-
mente com o passar do tempo. Isso acontece porque o músculo esque-
lético é caracterizado pela capacidade de se adaptar dinamicamente a 
variados níveis de demandas funcionais.

Alguns aspectos fisiológicos decorrentes da inatividade física estão 
ligados diretamente ao princípio da reversibilidade, como a redução 
da densidade capilar e da diferença arteriovenosa de oxigênio que 
ocorrem já nas primeiras semanas de inatividade física, além de uma 
rápida redução na atividade de enzimas oxidativas que diminuem a 
produção mitocondrial de ATP7.

Princípio da variação e recuperação 
De forma geral, os grupos musculares se adaptam durante três 

semanas e na sequência ocorre a estabilização. Assim, a variação no 
treinamento e também nos períodos de recuperação é necessária para 
uma contínua progressão de cargas sem grandes riscos de lesões e/ou 
overtraining. As sessões de exercícios devem se alterar entre sessões 
intensas, leves e moderadas, de modo que permitam a recuperação 
fisiológica e possibilitem uma adequada supercompensação. Além dis-
so, os tipos e a intensidade dos exercícios devem variar para que não 
ocorra a monotonia.

Esse princípio se fundamenta na ideia do desenvolvimento global 
do indivíduo, uma vez que quanto maior for a diversificação dos estí-
mulos promovidos pelo exercício, maiores serão as possibilidades de 
se atingir um melhor desempenho8.

Princípio da individualidade biológica 
Individualidade biológica é o fenômeno que explica a variabilida-

de entre elementos da mesma espécie, fazendo com que não haja pes-
soas iguais3. Nesse sentido, cada indivíduo deverá responder de ma-
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neira específica ao mesmo modelo de exercício. Esse fenômeno está 
relacionado às diversas variáveis que compõem o organismo, como  
maturação, código genético, nutrição, treinamento prévio, ambiente, 
sono, repouso, nível de estresse, motivação etc.

Benda e Greco9 definem que uma das razões do desempenho é a 
capacidade biotipológica, que se divide em fenótipo, que são as carac-
terísticas observáveis ou caracteres de um organismo, e o genótipo, 
que se relaciona ao material hereditário herdado dos pais.

Assim, o genótipo é o responsável pelo potencial do indivíduo, que 
inclui fatores como a composição corporal, biótipo, altura máxima es-
perada, força máxima possível e distribuição relativa dos diferentes 
tipos de fibras musculares, dentre outros. O fenótipo está relacionado 
à evolução das capacidades envolvidas no genótipo9. Nesse prisma, o 
desempenho do indivíduo é produto da inter-relação entre o genóti-
po e o fenótipo, dando origem às respostas das especificidades que o 
caracterizarão4.

Quanto mais o exercício se aproximar das características genéticas, 
associadas às influências do meio ambiente, maiores serão as respostas 
alcançadas. Por outro lado, o treinamento físico não melhora a capacida-
de de desempenho além daquele limite preestabelecido pelo genótipo10, 
de forma que os aspectos neurais, musculares, psicológicos, cognitivos, 
anatômicos e biomecânicos são características herdadas e configuram 
de uma forma geral a aptidão física. Um desenvolvimento muito acima 
da média dessas condições (talento)11 está presente em uma pequena 
parcela da população, sendo um diferencial para um atleta de elite.

Princípio da interdependência volume-intensidade 
O presente princípio está compreendido na relação ótima entre o 

volume e a intensidade do exercício, uma vez que essas variáveis do 
exercício se relacionam inversamente, ou seja, quando o volume de 
treino se eleva, reduz-se a intensidade e vice-versa.

Como precaução, a prioridade durante as primeiras modificações 
nas sessões de treinamento se pauta no volume dos exercícios, em se-
guida eleva-se a intensidade. Isso se dá basicamente pelo fato de que 
o volume se caracteriza pela quantidade e/ou duração do treinamento 
realizado (p. ex., tempo, distância, repetições e frequência semanal). 
Por outro lado, a intensidade é entendida como a qualidade do trei-
namento, representando o nível de estresse fisiológico por unidade de 
tempo (p. ex., velocidade e carga levantada).
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Quando o volume e a intensidade estão reduzidos, não há estímulo 
suficiente para ocasionar adaptações. Por outro lado, volume e inten-
sidade elevados e mantidos ao longo de um período de treinamento 
podem aumentar a chance de lesões12.

BENEFÍCIOS DO EXERCÍCIO FÍSICO 

Diversos estudos de base populacional têm demonstrado que a 
pratica regular de exercícios físicos está associada a uma melhoria das 
condições fisiológicas, metabólicas e psicológicas, bem como a redu-
ção do risco de desenvolver diversas doenças de caráter crônico-dege-
nerativas13,14. Nesse sentido, a literatura aponta que o exercício é um 
importante fator de proteção à ocorrência de eventos cardiovasculares, 
como redução na ocorrência de infarto agudo do miocárdio, hiper-
tensão, diabetes mellitus tipo II, alguns tipos de câncer, osteoporose, 
obesidade, depressão e ansiedade13-15.

Além disso, alguns pesquisadores concluíram que a adesão a pro-
gramas de exercício e as melhorias nos níveis de aptidão física têm 
reduzido o risco de morte prematura, ou seja, pessoas que se envol-
vem em programas de exercícios têm apresentado maior expectativa 
de vida quando comparadas aos indivíduos sedentários16-18. Adicio-
nalmente, tanto indivíduos de meia-idade, como também idosos que 
se envolvem de forma sistemática com a prática de exercícios demons-
tram também redução no risco de agravos à saúde quando compara-
dos com seus pares continuamente sedentários16.

RISCOS ASSOCIADOS AO EXERCÍCIO 

A prática habitual de exercícios físicos tem sido associada à redu-
ção na ocorrência de eventos cardiovasculares. No entanto, a práti-
ca de sessões agudas de esforço extremamente vigorosas podem, em 
alguns casos, representar risco de morte súbita19 e infarto agudo do 
miocárdio20,21, principalmente em indivíduos sedentários e com baixo 
nível de aptidão física.

Vale lembrar que eventos cardiovasculares provocados durante 
a prática de exercícios físicos estão, de maneira geral, relacionados a 
doenças preexistentes que não são conhecidas pelo praticante. Assim, 
é importante destacar que o exercício por si só não provoca qualquer 
distúrbio cardiovascular em indivíduos que não apresentam proble-
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mas cardiocirculatórios. Nesse sentido o risco do exercício para qual-
quer população depende da prevalência de doença cardiovascular.

O risco de eventos cardiovasculares é maior em adultos, quando 
comparados a indivíduos jovens por conta do aumento na prevalência 
de doença cardiovascular aterosclerótica. Os maiores estudos envol-
vendo o risco de acometimentos causados pela prática de exercícios 
estimam que a incidência de morte súbita durante a prática de exercí-
cios vigorosos seja na ordem de uma morte para cada 15.000 ou 18.000 
indivíduos19,22, o que, do ponto de vista epidemiológico, é considera-
do um baixo risco. No entanto, esses dados podem ser diferentes na 
comparação entre todas as pessoas que se exercitam com aquelas que 
vêm a óbito por causa do exercício, principalmente o de intensidade 
elevada. Por isso, é necessário, independentemente da faixa etária ou 
do status de saúde, realizar exames clínicos adequados antes de iniciar 
um programa de treinamento com altas exigências metabólicas.

AVALIAÇÕES PRÉ-EXERCÍCIO 

Para que seja possível uma prescrição de exercício mais efetiva e que 
gere melhores adaptações fisiológicas e, por consequência, aumento da 
aptidão física, é importante que os valores de capacidades físicas rela-
cionadas às condições de saúde, como a resistência cardiorrespiratória, 
força/resistência muscular e flexibilidade sejam conhecidas. No entanto, 
antes da realização de qualquer teste que tenha por fim identificar os 
níveis de aptidão física, assim como antes do envolvimento em progra-
mas de exercício físico é fundamental que seja verificada a existência 
de contraindicações para a realização de esforços físicos mais intensos.

Vale destacar que os procedimentos pré-participação em progra-
mas de exercícios físicos devem ser validados e apresentar uma rela-
ção custo-benefício adequada à condição. Dessa forma, os recursos 
para avaliação do risco para participação de programas de exercícios e 
testes de esforço vão desde questionários autoadministrados até testes 
laboratoriais sofisticados.

O PAR-Q – Physical Activity Readiness Questionnaire23 – que possui 
uma versão em língua portuguesa, foi desenvolvido pelo ministério da 
saúde do Canadá para indivíduos entre 15 e 69 anos de idade e tem 
por finalidade identificar a presença de risco para a prática de exercícios 
físicos. Assim, dentre outras questões, o PAR-Q interroga sobre o uso 
de medicamentos que poderiam afetar a resposta do indivíduo ao exer-
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cício, de modo que é possível identificar se o indivíduo que se propõe 
a iniciar um programa de condicionamento físico ou realizar testes de 
esforço progressivo está apto para tal. Vale lembrar que esse instrumento 
não substitui a necessidade de exame médico quando o indivíduo pre-
tende realizar um treinamento intenso e/ou atividades de competição.

Nesse sentido, o Colégio Americano de Medicina do Esporte24 re-
comenda a realização de uma verificação inicial para identificação de 
fatores de risco associados ao desenvolvimento de doenças cardiovas-
culares, conforme listados abaixo:
1. Histórico familiar: infarto agudo do miocárdio, revascularização 

ou morte súbita antes dos 55 anos para pai ou outro parente ho-
mem de primeiro grau ou antes dos 65 para mãe ou outro parente 
mulher de primeiro grau.

2. Tabagismo: fumante atual ou a menos de seis meses.
3. Hipertensão: pressão arterial sistólica > 139 mmHg ou diastólica 

> 89 mmHg confirmadas por medidas em diferentes ocasiões e 
períodos do dia ou utilização de medicamentos anti-hipertensivos.

4. Dislipidemia: lipoproteína de baixa densidade (LDL) > 130 mg.dL-1 
ou lipoproteína de alta densidade (HDL) < 40 mg.dL-1 ou utiliza-
ção de medicamentos para controle do perfil lipídico.

5. Glicose de jejum elevada: glicose sanguínea de jejum > 99 mg.dL-1 
confirmada por duas medidas realizadas em diferentes ocasiões.

6. Obesidade: índice de massa corporal (IMC) > 30 kg.m-2 ou circun-
ferência de cintura > 102 cm para homem e > 88 cm para mulher.

7. Sedentarismo: pessoas não praticantes de programas de exercícios 
físicos regulares.
Além disso, deve-se levar em consideração os sinais e sintomas que 

sugerem a presença de doenças metabólicas, pulmonares ou cardio-
vasculares, conforme abaixo:
1. Dor ou desconforto no peito, no pescoço, na mandíbula, nos bra-

ços ou em outros locais que possam sugerir isquemia.
2. Respiração curta ou com esforço excessivo.
3. Vertigem ou síncope.
4. Dispneia em repouso ou durante o sono.
5. Edema de tornozelo.
6. Palpitação ou taquicardia.
7. Claudicação intermitente.
8. Sussurro cardíaco conhecido.
9. Fadiga incomum ou respiração curta em atividades cotidianas.
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A partir daí, o Colégio Americano de Medicina do Esporte24 su-
gere a estratificação de categorias de risco para a prática de exercícios 
físicos vigorosos, conforme abaixo:
1. Baixo: homem < 45 anos e mulher < 55 anos de idade assintomáti-

cos que não apresentam mais de um fator de risco.
2. Moderado: homem ≥ 45 anos e mulher ≥ 55 anos de idade ou que 

apresentam dois ou mais fatores de risco.
3. Alto: indivíduos que apresentam um ou mais sinais e sintomas que 

sugerem a presença de doenças metabólicas, pulmonares ou car-
diovasculares ou doença cardiovascular, metabólica ou pulmonar 
conhecida.
Uma vez que os sinais, sintomas e fatores de risco são conhecidos, 

os indivíduos a serem submetidos aos testes de esforço e a programas 
de exercícios podem ser estratificados com base na probabilidade de 
ocorrência de eventos cardiovasculares durante a execução dos exercí-
cios. Os cuidados e a estratificação dos riscos se tornam cada vez mais 
importante, na medida em que existe um aumento constante na pre-
valência de fatores de risco relacionados às doenças cardiovasculares.
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cardiorrespiratória

capítulo 2

INTRODUÇÃO 

O exercício físico é fisiologicamente reconhecido como estímulo 
estressor e os ajustes cardiovascular, respiratório e metabólico podem 
ser avaliados por meio da mensuração da capacidade funcional do in-
divíduo. A análise integrada dos sinais biológicos reflete a demanda 
energética aumentada, desencadeada como consequência da prática 
do exercício físico. Essa análise se caracteriza como avaliação impor-
tante e necessária a partir do momento em que variações na tolerân-
cia ao esforço físico, indicativas de graus variados de capacidade fun-
cional, podem refletir um estado fisicamente ativo, sedentário ou até 
mesmo de presença de doenças. A partir desse raciocínio fica evidente 
que, para a prescrição segura e eficaz do programa de exercício físico, 
torna-se importante tanto a estratificação de possíveis anormalidades 
na função cardiorrespiratória e metabólica como a determinação da-
queles parâmetros utilizados para o controle de intensidade do exer-
cício físico. Tal conduta pode ser conseguida utilizando-se a avaliação 
da capacidade funcional cardiorrespiratória em testes de esforço físico.

A complexidade dos resultados obtidos por intermédio dos testes 
de esforço físico varia de acordo com as necessidades de informação 
referente ao indivíduo, fato esse que se encontra parcialmente na de-
pendência do equipamento e dos métodos utilizados. Este capítulo 
tem como propósito apresentar os métodos de avaliação da aptidão 
física, com foco na ergometria convencional e no teste de esforço car-
diopulmonar, evidenciando as peculiaridades de cada método para a 
estruturação e a prescrição dos programas de exercício físico.



Pollock: fisiologia clínica do exercício12

ERGÔMETROS E PROTOCOLOS 

Entre os ergômetros utilizados para o controle e a mensuração da 
potência e do trabalho realizado, a bicicleta e a esteira são os comu-
mente adotados para a realização dos testes de esforço físico em labo-
ratórios1. A esteira ergométrica é a que melhor reproduz a maioria das 
atividades físicas, as quais exigem maior demanda metabólica como 
consequência do maior número de grupos musculares envolvidos. 
Curiosamente, o consumo de oxigênio no pico do esforço (VO2pico) 
é aproximadamente 10 a 15% inferior em testes realizados em cicloer-
gômetro, quando comparado aos realizados em esteira ergométrica2. 
As diferenças observadas no comportamento das variáveis hemodi-
nâmicas, metabólicas e ventilatórias frente ao teste de esforço físico 
são parcialmente determinadas pelo incremento de carga de trabalho 
imposta. A determinação do protocolo de carga incremental a ser ado-
tado fica, portanto, na dependência do objetivo para o qual o exame 
está sendo indicado, considerando ainda o histórico de aptidão física 
do indivíduo. Os protocolos são classificados como escalonado, rampa 
e carga constante ou retangular. Basicamente, o que os difere é o tempo 
e a amplitude da carga de trabalho imposta a cada estágio3.

TESTES DE ESFORÇO FÍSICO 

Ergometria 
A aplicação da ergometria convencional tem como objetivo indu-

zir o organismo ao estresse físico de forma programada e com a fina-
lidade de avaliar as respostas clínicas, hemodinâmicas, autonômicas e 
eletrocardiográficas1. A avaliação do grau de aptidão física por meio do 
teste ergométrico permite a programação do controle da intensidade 
do exercício e, consequentemente, orientação para o exercício físico. 
Na ergometria, o grau de aptidão física é calculado indiretamente por 
meio de equações preditivas e que estimam o VO2pico utilizando-se 
tanto do parâmetro “tempo de exercício” como do parâmetro “carga 
de trabalho” alcançada (Tabela 4). Em adição, outro método alterna-
tivo e indireto para a estimativa do consumo de oxigênio consiste no 
cálculo do equivalente metabólico (MET) no pico do esforço2. O MET 
pode ser definido como o gasto energético na condição de repouso 
em função do peso corporal. Um MET equivale a aproximadamente 
3,5 mL/kg/min. Por exemplo, um VO2pico de 40 mL/kg/min equivale 
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a 11 METS (40/3,5 mL/kg/min). Na ergometria também é avaliado o 
comportamento das variáveis frequência cardíaca e pressão arterial.

Testes de esforço cardiopulmonar 
O teste de esforço cardiopulmonar ou ergoespirometria é um mé-

todo que associa às análises realizadas na ergometria a análise dos 
gases expirados (oxigênio consumido e do dióxido de carbono pro-
duzido pelo metabolismo celular), durante a realização de um exer-
cício físico progressivo. Esse método permite avaliar a inter-relação 
existente entre os componentes do sistema de transporte e de consu-
mo de oxigênio (sistemas cardiovascular, respiratório e metabolismo 
energético) durante o esforço físico. O teste de esforço cardiopulmo-
nar fornece também informações clínicas, por meio das respostas 
eletrofisiológicas e hemodinâmicas, tornando-se uma ferramenta de 
grande importância na avaliação de indivíduos saudáveis e pacientes 
com anormalidades cardiorrespiratórias e metabólicas4-6. Também 
no campo da fisiologia do exercício, o método possibilita a obtenção 
de parâmetros que permitem a elaboração de programas de exercício 
físico, prescritos de acordo com a capacidade funcional do avaliado. 
Portanto, o teste de esforço cardiopulmonar é indicado para a avalia-
ção fisiológica e prescrição do exercício físico de indivíduos aparente-
mente saudáveis e também para aqueles com diferentes comorbidades.

Parâmetros determinados pelo teste de esforço cardiopulmonar 
Consumo de oxigênio (VO2) 

O consumo de oxigênio (VO2) pode ser definido como a capacida-
de do organismo em captar, transportar e utilizar o oxigênio em nível 
periférico, para a oxidação dos macronutrientes. O VO2 está direta-
mente relacionado com o débito cardíaco, com o conteúdo arterial de 
O2, com a distribuição fracional do débito cardíaco para os diferentes 
tecidos e, principalmente durante o exercício, com a habilidade do te-
cido muscular esquelético em extrair O2:

Equação de Fick: VO2 = DC  (dif a-VO2)

O VO2 aumenta linearmente durante um teste de esforço progres-
sivo em rampa e a proporção do aumento está diretamente relacionada 
à intensidade das cargas aplicadas. O VO2pico é considerado o mais 
alto valor de consumo de oxigênio obtido no pico do esforço. Condi-
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ções em que são observados aumentos de VO2 inferiores a 2,1 mL/kg/
min ou estabilização dessa variável mesmo com incrementos na car-
ga de trabalho são reconhecidas como consumo máximo de oxigênio 
(VO2máx). Classicamente, o VO2 é expresso em unidades de volume 
em função do tempo (L/min ou mL/min) ou em unidade de volume 
em função do peso corporal e do tempo (mL/kg/min)6. Exemplifican-
do, indivíduos portadores de cardiopatias estruturais demonstram 
valores de VO2pico de 10 a 20 (mL/kg/min). Em contrapartida, para 
indivíduos jovens, saudáveis e condicionados são observados valores 
de VO2pico de 35 a 40 (mL/kg/min)5,6. Os principais determinantes 
do VO2 são: hereditariedade, sexo, idade, treinabilidade e volume de 
massa muscular recrutada durante o exercício físico7. Em síntese, o 
VO2 é um índice que reflete a capacidade funcional cardiorrespirató-
ria, fornecendo importantes informações diagnósticas, prognósticas e 
também referentes ao condicionamento físico do indivíduo.

Razão da troca respiratória (RER) 
A razão da troca respiratória (RER) é um índice que expressa a 

relação entre o CO2 produzido e o O2 consumido (VCO2/VO2). A RER 
fornece informações referentes à proporção na oxidação dos macro-
nutrientes (relação entre gorduras e carboidratos) em diferentes es-
tados nutricionais, em condição de repouso e durante diferentes in-
tensidades de exercício físico. Em condição de repouso comumente 
observa-se valores de 0,75 a 0,85 para a RER, indicativo de maior oxi-
dação de ácidos graxos, proporcionalmente ao carboidrato. Durante o 
exercício físico, o aumento nos valores da RER está diretamente rela-
cionado à intensidade de esforço físico. Curiosamente, em intensida-
des progressivas de exercício físico, observa-se aumento nos valores da 
RER, situação essa que reflete a crescente dependência da oxidação de 
carboidratos para a ressíntese do ATP.

Equivalentes ventilatórios 
Os equivalentes ventilatórios são as razões entre a ventilação pul-

monar e o consumo de O2 ou a ventilação pulmonar e a produção de 
CO2 (VE/VO2 e VE/VCO2, respectivamente)5. Ambos os índices têm 
aplicação na determinação dos limiares ventilatórios5,8, (vide item “De-
terminação dos limiares ventilatórios”). O equivalente ventilatório de 
CO2 é utilizado como indicador do grau de eficiência ventilatória du-
rante o exercício físico. Exemplificando, valores elevados de VE/VCO2 
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superiores a 34, em exercícios realizados abaixo do ponto de compen-
sação respiratória, indicam baixa eficiência ventilatória sugerindo au-
mento da ventilação do espaço morto fisiológico5. O equivalente ven-
tilatório de O2 pode ser utilizado também como um indicador do grau 
de eficiência aeróbica durante o exercício físico5.

Pressões expiratórias finais 
As pressões expiratórias finais de oxigênio e de dióxido de carbo-

no (PetO2 e PetCO2, respectivamente) representam, razoavelmente, 
as pressões alveolares médias de O2 e CO2 em indivíduos saudáveis3. 
Na prática, esses índices são utilizados conjuntamente com os equi-
valentes ventilatórios de O2 e CO2 para a determinação dos limiares 
ventilatórios5,8. Durante o exercício físico é observada a existência de 
uma relação entre PetCO2 e débito cardíaco9,10. Maiores valores de dé-
bito cardíaco se correlacionam positivamente com maiores valores de 
PetCO2 durante o exercício físico, refletindo melhor relação ventilação 
perfusão (V/Q)10.

Determinação dos limiares ventilatórios 
Limiar anaeróbico 

O limiar anaeróbico (LA) representa o ponto de transição entre 
a predominância do metabolismo aeróbico para a predominância do 
metabolismo anaeróbico, durante o esforço físico. O LA é definido 
como o VO2 durante o exercício, no qual a ressíntese do ATP por vias 
metabólicas aeróbicas é suplantada por vias metabólicas anaeróbicas. 
Bioquimicamente, esse índice se caracteriza por:

Acentuada produção de lactato e próton (H+) pelas fibras muscu-
lares participantes do ciclos de contração e relaxamento. O H+ produ-
zido é proveniente, principalmente, da hidrólise do ATP.

Difusão deste lactato e H+ para a corrente sanguínea, com subse-
quente tamponamento do H+ pelo bicarbonato.

H+ + HCO3 ↔ H2CO3 ↔ H2O + CO2

Na prática, é avaliado por meio dos parâmetros obtidos com a uti-
lização do teste de esforço cardiopulmonar, o LA é identificado pela 
ocorrência da3,11:
1. Perda da linearidade entre a taxa de produção de CO2 e o consumo 

de O2 (plotagem do VO2 contra VCO2).

–
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2. Aumento progressivo do equivalente ventilatório de oxigênio (VE/
VO2), sem o aumento concomitante do equivalente ventilatório de 
dióxido de carbono (VE/VCO2). Certificar-se de que esse aumento 
acontece subsequentemente ao nadir (ponto mais baixo de uma 
curva).

3. Aumento progressivo da pressão de oxigênio ao final da expiração 
(PetO2) sem queda concomitante da pressão de dióxido de carbo-
no ao final da expiração (PetCO2).
Em indivíduos sedentários normalmente observa-se a ocorrência 

do LA em 45 a 65% do VO2 pico. Entretanto, em atletas sua ocorrência 
pode ser verificada em até 80 a 90% da capacidade funcional cardior-
respiratória máxima6. O LA tem ampla aplicação tanto para a mensu-
ração da capacidade aeróbica como para a prescrição do exercício fí-
sico para indivíduos sedentários, fisicamente ativos, atletas e pacientes 
com doenças cardiorrespiratórias3,5,8.

Ponto de compensação respiratória 
O ponto de compensação respiratória (PCR) pode ser definido 

como o momento no qual existe aumento progressivo e sustentado 
na acidose metabólica, principalmente como consequência da elevada 
taxa de hidrólise do ATP. Após o PCR ocorre aumento abrupto e con-
tínuo na produção do lactato e do H+, excedendo a eficiência de suas 
remoções do músculo para a corrente sanguínea. No sangue, acredita-
-se que a capacidade de tamponamento pelo bicarbonato de sódio seja 
excedida, resultando em aumento acentuado do débito ventilatório8.

Na prática, é identificado por parâmetros obtidos por intermédio 
do teste de esforço cardiopulmonar, o PCR é determinado pela ocor-
rência do(a)8,12:
1. Aumento progressivo do equivalente ventilatório de dióxido de 

carbono (VE/VCO2), subsequente ao nadir.
2. Queda progressiva da PetCO2, subsequente ao maior valor iden-

tificado.
As Figuras 1 e 2 exemplificam, por meio da análise do tabular nu-

mérico e da plotagem de valores (gráficos), a detecção dos limiares ven-
tilatórios (LA e PCR) em protocolo do tipo rampa com incrementos 
na carga de trabalho a cada minuto. Em exercícios físicos realizados 
entre o LA e o PCR é observado aumento do débito ventilatório sem 
modificações na pressão parcial de CO2 arterial (PCO2 arterial), fenô-
meno conhecido como tamponamento isocápnico13. No período de 
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Figura 2 Gráficos plotados a partir dos dados numéricos obtido do teste de esforço cardiopulmonar realizado 
em indivíduo sedentário, de 40 anos, do sexo masculino. Observe no traçado do VE/VO2 (gráfico A) a ocorrência 
do nadir aos 5 minutos de exercício (LA), com subsequente aumento progressivo, sem o aumento concomitante 
do VE/VCO2. Nesse mesmo momento observe no traçado do PetO2 (gráfico B) a ocorrência do nadir com 
subsequente aumento progressivo, sem queda concomitante da PetCO2. Observe no traçado do VE/VCO2 (gráfico 
A) a ocorrência do nadir aos 7 minutos de exercício (PCR), com subsequente aumento progressivo. Nesse mesmo 
momento, observe queda progressiva da PetCO2 (B), subsequente ao maior valor dessa variável. Nos gráficos C 
e D estão graficamente representados os comportamentos das variáveis VO2 e VCO2, e RER, respectivamente.

tamponamento isocápnico, o exercício físico pode ser realizado con-
fortavelmente com pequena ocorrência de desequilíbrio acidobásico. 
No entanto, após o PCR, a oxidação dos macronutrientes por vias anae-
róbicas aumenta de forma expressiva. Em adição, há elevação exponen-
cial da acidose, resultando no fenômeno conhecido como hiperventila-
ção hipocápnica (↓PCO2 arterial)14.

PRESCRIÇÃO DO EXERCÍCIO E TREINAMENTO FÍSICOS 

Métodos baseados no teste de esforço cardiopulmonar 
Na avaliação da capacidade funcional cardiorrespiratória, por 

meio do teste de esforço cardiopulmonar, a frequência cardíaca é 
continuamente monitorada, com o uso do eletrocardiograma. Des-
sa forma, é possível identificar a frequência cardíaca em momentos 
específicos, como no repouso, no LA, no PCR e no pico do esforço. 
A Tabela 1 apresenta uma possibilidade de prescrição de treinamento 
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físico a partir das informações obtidas pela análise dos limiares ven-
tilatórios (Figura 1). Nesse caso, a intensidade do exercício é prescrita 
utilizando como referência as frequências cardíacas correspondentes 
ao LA e ao PCR. Note que a frequência cardíaca correspondente ao LA 
é de 132 batimentos por minuto, enquanto que a frequência cardíaca 
correspondente ao PCR é de 155 batimentos por minuto. Em certos 
grupos específicos, como em pacientes com doenças cardiovasculares 
(p.ex., insuficiência cardíaca), a prescrição do limite superior do exer-
cício físico deve ser estabelecida 10% abaixo do valor obtido no PCR, 
evitando dessa forma que o exercício seja realizado em condição de 
acidose metabólica acentuada.

Tabela 1 Controle de intensidade do treinamento físico baseado nos limiares ventilatórios 
obtidos por meio da mensuração da capacidade funcional cardiorrespiratória em teste de esforço 
cardiopulmonar.

Esforço máximo (pico):

Tempo (min): 9:30 Carga de trabalho (km/h): 10,0 FC (bpm):184 %FC: 100

VO2 (mL/kg/min): 30,26

Limiar anaeróbico (LA):

Tempo (min): 5:00 Carga de trabalho (km/h): 5,5 FC (bpm): 132 %FC: 72

VO2 (mL/kg/min): 18,6 %VO2: 61

Ponto de compensação respiratória (PCR):

Tempo (min): 7:00 Carga de trabalho (km/h): 8,0 FC (bpm): 155 %FC: 84

VO2 (mL/kg/min): 26,2 %VO2: 86

min: minutos; km/h: kilômetros por hora; FC: frequência cardíaca; bpm: batimentos por minuto.

Outro método para cálculo da intensidade e prescrição do exer-
cício físico é o uso de percentuais sobre o consumo de oxigênio de 
reserva (VO2R). O VO2R é definido como a diferença entre o VO2pico 
e o VO2 em repouso15.

O VO2alvo, baseado no VO2R, é calculado a partir da seguinte fór-
mula:

VO2alvo = (intensidade do exercício %)  
(VO2pico – VO2 repouso) + VO2 repouso
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Exemplificando, uma situação em que o exercício físico seria pres-
crito com intensidade entre 50 e 70% VO2R. A partir dos dados obti-
dos no teste de esforço cardiopulmonar (Figura 3):

VO2repouso = 3,5 mL/kg/min

VO2pico = 30,3 mL/kg/min

Limite inferior Limite superior

VO2alvo = (50%)  (30,3- 3,5) + 3,5 VO2alvo = (70%)  (30,3 – 3,5) + 3,5

VO2alvo = (50%)  (26,8) + 3,5 VO2alvo = (70%)  (26,8) + 3,5

VO2alvo = 13,4 + 3,5 VO2alvo = 18,8 + 3,5

VO2alvo = 16,9 mL/kg/min VO2alvo = 22,3 mL/kg/min

A aplicação do VO2R é de grande utilidade em condições nas quais 
a detecção dos limiares ventilatórios (LA e PCR) fica comprometida 
como consequência de anormalidades no padrão ventilatório durante 
o esforço, situação essa comumente observada quando o teste é aplica-
do em indivíduos com determinadas doenças cardiovasculares (p. ex., 
insuficiência cardíaca).

Métodos baseados na predição da frequência cardíaca 
A frequência cardíaca (FC) pode ser utilizada como parâmetro 

para o controle da intensidade do treinamento físico, visto que existe 
relação linear entre a FC e o VO2 durante o exercício físico16. O mé-
todo indireto e mais comumente utilizado para determinar a FCalvo 
de exercício físico é aquele que utiliza de percentuais da frequência 
cardíaca máxima (FCmax). De forma geral e baseado nesse método, o 
exercício físico costuma ser prescrito entre 70 e 85% FCmax15. Impor-
tante ressaltar que o ideal é obter a FCmax de um indivíduo durante 
um teste de esforço progressivo máximo. A utilização de equações pre-
ditivas como FCmax = 220 – idade, para a estimativa da FCmax têm 
variações expressivas (desvio padrão ± 7 a 11 batimentos/minuto)17 

gerando valores de FC superestimados para indivíduos com menos 
de 40 anos de idade e subestimados para aqueles com mais de 40 anos 
de idade16. Entretanto, certos autores propõem o uso de equações es-
pecíficas para o gênero, faixa etária e nível de aptidão física (Tabela 2). 

Figura 3 
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Para o cálculo das faixas de treinamento pelo método do percentual 
da FCmax, tem-se:

FCmax = 184 bpm

Limite inferior Limite superior

FCalvo = (70%) x (184) FCalvo = (85%) x (184)

FCalvo = 129 bpm FCalvo = 156 bpm

Outro método indireto de predição para controle da intensidade 
de exercício físico é aquele baseado na frequência cardíaca de reser-
va (FCR), também conhecida como reserva de Karvonen. A FCR é 
calculada subtraindo-se da FCmáx a frequência cardíaca de repouso 
(FCrepouso). O cálculo da intensidade de exercício físico com base na 
FCR é determinado conforme a seguinte fórmula:

FCalvo = (FCmax – FCrepouso)  (intensidade do exercício %) + 
FCrepouso

As recomendações com relação à intensidade percentual variam 
entre 60 e 80% FCR. Entretanto, para indivíduos com doenças cardio-
vasculares esse percentual varia entre 50 e 70% FCR.

Por exemplo, com os dados obtidos pelo tabular numérico (Figura 
5) temos:

Figura 4

Tabela 2 Equações de predição para frequência cardíaca máxima.

População Faixa etária Equação

Homens e mulheres saudáveis 20 a 70 anos 205,8 – 685  (idade)28

Homens e mulheres treinados _ 206 – 0,7  (idade)29

Homens e mulheres sedentários _ 211 – 0,8  (idade)29

Homens e mulheres obesos _ 200 – 0,5  (idade)30

Homens e mulheres coronariopatas  
com uso de betabloqueador

40 a 80 anos 164 – 0,7  (idade)31
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FCrepouso = 78 bpm

FCmax = 184 bpm

Limite inferior Limite superior

FCalvo = (184-78) x (60%) + 78 FCalvo = (184- 78) x (80%) + 78

FCalvo = 106 x (60%) + 78 FCalvo = 106 x (80%) +78

FCalvo = 64 + 78 FCalvo = 85 + 78

FCalvo = 142 bpm FCalvo = 163 bpm

INTERAÇÃO MEDICAMENTOSA E EXERCÍCIO FÍSICO 

Algumas medicações utilizadas na prática clínica cardiovascular 
influenciam variáveis hemodinâmicas ao esforço físico, fato esse que 
deverá ser considerado no momento da análise dos dados obtidos em 
um teste ergométrico ou ergoespirométrico e na realização da prescri-
ção do exercício físico. A seguir, estão listadas as medicações mais co-
mumente utilizadas, mecanismos de ação e influência sobre as variáveis 
hemodinâmicas ao esforço.

Betabloqueadores 
Uma das medicações mais amplamente utilizadas na cardiologia é, 

sem dúvida, os betabloqueadores, abrangendo o tratamento para hiper-
tensão arterial sistêmica, insuficiência coronariana, arritmias e insufici-
ência cardíaca. Possuem também propriedades terapêuticas para profila-
xia de enxaqueca, ansiedade, tremor essencial, entre outras, o que reforça 
a importância em se conhecer os efeitos sobre o sistema cardiovascular.

Pela sua ação nos receptores beta cardíacos, induzem efeitos ini-
bitórios sobre o nódulo sinoatrial, atrioventricular e contração mio-
cárdica, o que lhes conferem respectivamente os efeitos cronotrópico, 
dromotrópico e inotrópico negativos. Com isso, o bloqueio beta dimi-
nui o duplo produto (frequência cardíaca × pressão arterial) e limita o 
aumento da contratilidade cardíaca induzida pelo exercício, reduzin-
do, consequentemente, o consumo de oxigênio miocárdico, o que é ex-
tremamente favorável no portador de angina, aumentando a capacida-
de de exercício nessa população. Entretanto, em pacientes sem angina 
os betabloqueadores diminuem ou mantém a capacidade de exercício, 

Figura 5
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mas é importante ressaltar que não impedem os efeitos benéficos de-
sencadeados pelo treinamento físico18.

A realização de um teste ergométrico é de extrema importância 
para a adequada prescrição de um paciente sob uso de betabloquea-
dor, o qual não deve ser suspenso no momento da realização do exa-
me. É importante sempre considerar a repetição do exame quando 
houver modificação da dosagem prescrita, o que muitas vezes se sabe 
não ser possível na prática. Nesses casos, deve-se orientar muito bem o 
indivíduo com escalas subjetivas de percepção de esforço.

Antagonistas dos canais de cálcio 
Com relação aos antagonistas dos canais de cálcio, são os não dii-

dropiridínicos, como verapamil e diltiazem, que poderão desencadear 
maior interferência com relação à prescrição de exercícios. Isso pelo 
efeito inibitório dos nódulos sinoatrial e atrioventricular, com redução 
da frequência sinusal e contração miocárdica, o que os assemelham 
aos betabloqueadores e suas considerações.

Diuréticos 
Utilizados amplamente no tratamento de insuficiência cardíaca 

sintomática e na hipertensão arterial, principalmente como associa-
ção a outras medicações. Os três principais grupos são: os diuréticos 
de alça, os tiazídicos e os poupadores de potássio.

Apesar de não desencadearem influência na frequência cardíaca 
em repouso ou durante o exercício, podem levar a redução de vole-
mia, com consequente hipotensão ortostática. Arritmias podem ocor-
rer por alterações metabólicas como hipocalemia e hipomagnesemia. 
Entretanto, tais complicações costumam ocorrer apenas com o uso de 
doses mais elevadas e no caso da hipocalemia, com os diuréticos não 
poupadores de potássio. Observação do comportamento da pressão 
arterial ao esforço, sinais e sintomas de tontura ao esforço e arritmias 
devem ser monitoradas, bem como a orientação adequada quanto à 
hidratação deve ser fornecida.

Nitratos 
São vasodilatadores coronarianos, sendo utilizados como agentes 

antianginosos. Seus efeitos hemodinâmicos periféricos incluem a re-
dução de pós-carga e mais efetivamente da pré-carga do coração, o que 
os tornam indicados não apenas para o tratamento de angina, como na 
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redução da sobrecarga ventricular em casos de insuficiência ventricu-
lar esquerda. Em função desse mecanismo de ação, pode desencadear 
hipotensão arterial, o que reforça a necessidade de cuidado durante o 
treinamento físico.

DETERMINAÇÃO DOS EFEITOS DO TREINAMENTO FÍSICO 

A aderência a um protocolo com exercício físico resulta em adap-
tações morfofuncionais que caracterizam as respostas adaptativas 
induzidas pelo treinamento físico. Essas adaptações fisiológicas natu-
ralmente aprimoram o desempenho em tarefas específicas. Após esse 
período regular de prática de exercício físico são observadas alterações 
no sistema cardiorrespiratório, tais como o aumento do volume sistó-
lico e do débito cardíaco máximo, maior diferença arteriovenosa de 
oxigênio, diminuição da frequência cardíaca de repouso e aumento da 
eficiência ventilatória19,20.

Em adição, adaptações no metabolismo oxidativo, relacionadas à 
maior densidade mitocondrial e ao aumento da expressão gênica e da 
atividade de enzimas oxidativas também são observadas21. A Tabela 3 
sumariza as principais alterações nos parâmetros cardiorrespiratório e 
metabólico em resposta ao treinamento físico, avaliados por teste de 
esforço cardiopulmonar.

Estudos têm verificado que o treinamento físico pode aumentar 
o VO2 pico entre 4 e 93%22. Porém, um aumento entre 10 e 25% é o 
mais frequentemente observado, quando os indivíduos estudados são 
sedentários submetidos a um programa de treinamento físico de pre-
dominância aeróbica23. De fato, as adaptações no componente central 
(sistemas cardiovascular e respiratório) bem como as que ocorrem em 
nível periférico (densidade capilar e mitocondrial) são em parte res-
ponsáveis por esse aumento no VO2. Outro detalhe a ser destacado é a 
melhora do padrão ventilatório observado como consequência de um 
programa de treinamento físico. Nesse contexto, alguns estudos9,20,24 
têm demonstrado, em diferentes comorbidades, diminuição nos va-
lores de VE/VCO2 e aumento da PetCO2 em resposta ao treinamento 
físico. As hipóteses aventadas para essa melhora da eficiência venti-
latória após um programa de treinamento físico de predominância 
aeróbica são:
1. Aumento do setpoint para modulação da pressão parcial de CO2 

arterial.
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Tabela 3 Adaptações cardiorrespiratórias e metabólicas induzidas pelo treinamento físico.

Variáveis Exercício submáximo Exercício máximo

VO2 mL/kg/min ↓ ↑

VO2 (LA e PCR) ↑

%VO2 (LA e PCR) ↑

Carga trabalho (km/h) ↑ ↑

Pulso O2 ↑ ↑

FC ↓ ↔ ou ↓

VE/VO2 ↓ ↑

VE/VCO2 ↓ ↑

PetCO2 ↑ ↓

RER ↓ ↑

km/h: kilômetros por hora; LA: limiar anaeróbico; PCR: ponto de compensação respiratória; VO2: consumo de oxigênio; pulso 
O2: pulso de oxigênio; FC: frequência cardíaca; VE/VO2: equivalente ventilatório de oxigênio; VE/VCO2: equivalente ventilatório 
de dióxido de carbono; PetCO2: pressão de dióxido de carbono ao final da expiração; RER: razão da troca respiratória.

2. Melhora da relação entre a ventilação alveolar e o fluxo sanguíneo 
pulmonar (V/Q).

3. Melhor equilíbrio acidobásico com concomitante diminuição do 
estímulo ventilatório9,20,25.
Curiosamente, a melhora da capacidade oxidativa é refletida pela 

maior capacidade de realizar exercícios físicos para uma mesma carga 
absoluta (p. ex., 8 km.h-1) com menores valores de RER (Figura 6A). 
Em adição, é comumente observado um deslocamento para a direita 
do limiar anaeróbico, após um programa de treinamento físico (Figura 
6B). Esses resultados reforçam a hipótese de que as alterações aconte-
cem de forma sincrônica, sugerindo que as adaptações circulatórias e 
metabólicas locais (p. ex., aumento da microcirculação e da densidade 
mitocondrial, respectivamente) contribuem para as menores taxas de 
utilização do glicogênio e o aumento no catabolismo dos ácidos graxos 
durante o exercício físico26,27.

Também são observados aumentos entre 10 e 25% no VO2 no 
limiar anaeróbico, em indivíduos sedentários submetidos ao treina-
mento físico5. Esse aumento ocorre de modo específico para o tipo e 
a modalidade de exercício físico, não sendo observadas transferências 
de ganho de aptidão física, principalmente quando os grupos muscu-
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Figura 6 Gráfico A: comportamento da razão da troca respiratória (RER) durante um protocolo de carga 
retangular. Observe que os valores de RER são inferiores no pós-treinamento físico, indicativo de maior oxidação 
de ácidos graxos em relação ao carboidrato. Gráfico B: comportamento do equivalente ventilatório de oxigênio 
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do limiar anaeróbico (LA) em cargas superiores de trabalho.

lares que foram treinados e avaliados são distintos (p. ex., membros 
inferiores versus superiores).

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O conhecimento sobre as condições fisiológicas de indivíduos pra-
ticantes de exercícios físicos pode ser adquirido por meio da avaliação 
da capacidade funcional cardiorrespiratória. Essa avaliação confirma-
-se como conduta indispensável e de extrema importância para uma 
prescrição segura e eficaz do programa de treinamento físico aeróbico. 
Portanto, a avaliação da capacidade funcional cardiorrespiratória pode 
ser considerada como uma ferramenta de grande utilidade permitindo 
avaliar o nível de aptidão cardiorrespiratória, estabelecer os limites de 
intensidade do treinamento físico aeróbico e também auxiliar no con-
trole dos efeitos do treinamento físico.

Tabela 4 Equações de predição para o consumo de oxigênio de pico.

População Ergômetro Equação

Homens Esteira VO2pico = (2,9  tempo em minutos) + 8,3332

Mulheres Esteira VO2pico = (2,74  tempo em minutos) + 8,0332

Homens e mulheres Cicloergômetro VO2pico = (12  carga em watts) + 3000/peso em kg2
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 Fundamentos em mecanismos de 
 adaptação no músculo esquelético  

capítulo 3

INTRODUÇÃO

A prevalência de doenças metabólicas como o diabetes melito do 
tipo 2, obesidade e doenças cardiovasculares vem aumentando na popu-
lação adulta em todo o mundo1-4. Igualmente preocupante é o fato da in-
cidência de obesidade e resistência à insulina, esta última determinante 
para o desenvolvimento do diabetes melito do tipo 2 e também fator de 
risco importante para doenças cardiovasculares, estar em crescimento 
em crianças e adolescentes5-7. Esse quadro reflete o estilo de vida pre-
dominante em países desenvolvidos e em desenvolvimento, em que o 
consumo exagerado de alimentos ocorre em paralelo à redução dos ní-
veis de atividade física. Não é, portanto, por acaso que a prática regular 
de exercícios físicos e a alimentação adequada são o principal meio de 
prevenção e tratamento de tais desordens metabólicas8-10.

Embora o exercício físico cause adaptações em vários tecidos11-15, 
as adaptações no músculo esquelético estão entre as mais estudadas 
e importantes16-18. O músculo representa aproximadamente 45% da 
massa corporal de um homem adulto jovem e é responsável por 65 a 
90% da captação de glicose sanguínea em resposta à insulina19-21. Des-
sa forma, o estado metabólico desse tecido tem papel determinante 
sobre a saúde metabólica de todo o organismo. O presente capítulo 
discute os mecanismos celulares responsáveis pelas adaptações mus-
culares ao exercício físico. Assim, o foco são as adaptações fisiológicas 
e bioquímicas que culminam no aprimoramento metabólico e con-
trátil em resposta ao treinamento. Embora estudos em humanos te-
nham sido revisados, grande parte dos conceitos aqui apresentados 
são baseados em investigações mais invasivas que utilizam modelos 
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animais submetidos a exercícios físicos facilmente monitoráveis como 
os de endurance. Portanto, a não ser quando especificado de forma 
diferente, o termo exercício físico neste capítulo se refere ao exercício 
de endurance. Revisões recentes sobre algumas das adaptações aqui 
mencionadas podem servir como leitura complementar aos aspectos 
abordados15,17,18,22-24.

IMPACTO DO EXERCÍCIO FÍSICO

Estudos epidemiológicos demonstram que indivíduos fisicamente 
ativos com índice de massa corporal (IMC) elevado apresentam me-
nor fator de risco para doenças coronarianas que indivíduos magros 
sedentários25. Esses dados sugerem que benefícios da prática regular 
de exercícios físicos ocorrem mesmo sem redução do peso corporal. 
Igualmente interessante é o fato de que o exercício físico regular pode 
aprimorar a capacidade de controle da glicose sanguínea até mesmo em 
indivíduos  sensíveis à insulina26. Como ilustrado na Figura 1, camun-
dongos jovens treinados, utilizando um modelo de corrida voluntária 
em que os animais se exercitam livremente em uma roda presente nas 
gaiolas (voluntary wheel running), apresentam melhor desempenho no 
teste de tolerância à glicose (GTT) que os sedentários. Isso é evidencia-
do pela menor elevação da glicemia após a injeção de glicose (Figura 
1C), o que resulta em menor área abaixo da curva nos camundongos 
treinados (Figura 1D). Esse efeito benéfico do exercício físico ocor-
re mesmo com os animais em treinamento se alimentando em maior 
quantidade (Figura 1B) e não apresentando queda no peso corporal 
(Figura 1A). Em outras palavras, perda de peso e redução de ingestão 
de alimentos não são necessários para que os benefícios do exercício 
físico sobre o metabolismo ocorram. A prática regular de exercícios 
físicos também aumenta a eficiência na oxidação de ácidos graxos, 
causando melhora no perfil lipídico sanguíneo27-29. A melhora nes-
sas respostas metabólicas ocorre em função de múltiplas adaptações 
em vários tecidos. Ao contrário do aumento observado na proporção 
de enzimas glicolíticas sobre as oxidativas no músculo de indivíduos 
obesos e com diabetes melito do tipo 230,31, o exercício físico regular 
promove a transformação de fibras glicolíticas em fibras mais oxidati-
vas32,33. Essas fibras musculares mais oxidativas (fibras do tipo I e IIa) 
são mais vascularizadas34,35 e sensíveis à insulina36-38 e são equipadas 
com mais mitocôndrias, transportadores de glicose (GLUT4) e proteí-
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Figura 1. Efeitos do exercício físico regular (corrida voluntária – voluntary wheel running) sobre os níveis de 
glicose sanguínea em camundongos jovens. Camundongos C57BL/6 machos (12 semanas de idade) se exercitaram 
livremente, ou não, por 4 semanas (grupos Exercício e Controle, respectivamente). A atividade de corrida dos 
camundongos no grupo exercício aumentou de aproximadamente 7 km/dia na primeira semana para 12 km/dia 
na 3a e 4a semanas (dados não apresentados). A: peso corporal. B: ingestão energética diária estimada a partir do 
monitoramento semanal da ingestão de ração nutricionalmente balanceada (normal chow). C: níveis de glicose 
sanguínea durante o teste de tolerância à glicose (GTT) realizado 36 horas após o último episódio de exercício e para 
o qual foram injetados intraperitonealmente 3,0 mg de glicose por kg de peso corporal. D: valores individuais para a 
área abaixo da curva do GTT. *P < 0.05, **P < 0.01, n = 4 a 5/grupo. Fonte: Lira VA & Yan Z – dados não publicados.

nas envolvidas no transporte e oxidação de ácidos graxos23 (Figura 2). 
O treinamento causa também modificações no perfil de expressão de 
proteínas contráteis, como a miosina de cadeia pesada (MHC)22,32,33,39,. 
Essas proteínas se utilizam de ATP para a contração e, portanto, são 
fundamentais para que as adaptações metabólicas tenham impacto 
funcional, ou contrátil, sobre a fibra muscular. Nos próximos pará-
grafos serão abordados brevemente não só o papel das adaptações ao 
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treinamento na melhora do fenótipo metabólico do músculo esquelé-
tico em resposta ao exercício físico, bem como os mecanismos intra e 
intercelulares responsáveis por tais adaptações. Em decorrência de sua 
importância funcional, as adaptações contráteis e seus mecanismos de 
regulação também serão discutidos.

Contração
lenta

Contração rápida (Tipo 2)

2a 2x

Oxidativo + glicolíticoOxidativo Glicolítico

2bTipo 1

Vmáx

Aumento de atividade
contrátil/exercício

Tensão específica

Densidade capilar

Número de núcleos

Número de mitocôndrias

Sensibilidade à insulina

Endurance

Metabolismo predominante

Atividade da ATPase

Figura 2. Tipos de fibras musculares e algumas de suas características metabólicas e contráteis. Essas 
características são inferidas a partir de análises de músculos in vitro (ou seja, em banho fisiológico oxigenado), 
que são compostos por diferentes proporções dos distintos tipos de fibra muscular, ou ainda, a partir da análise 
histoquímica de slides com a seção transversa desses músculos. Atividade da ATPase: atividade máxima da 
enzima ATPase, a qual é responsável pela reação de quebra de ATP e liberação de energia para a contração 
muscular. Vmáx.: velocidade máxima de contração ou encurtamento da fibra muscular. Tensão específica: razão 
entre a força máxima de contração e a área de seção transversa da fibra muscular. Densidade capilar: razão entre 
o número de capilares e a área de seção transversa da fibra muscular. Número de núcleos: número de núcleos 
em seções transversas da fibra muscular. Número de mitocôndrias: número de mitocôndrias em cada fibra 
muscular (incluindo as mitocôndrias intermiofibrilares e subsarcoplasmáticas – análise conduzida com seções 
longitudinais examinadas em microscópio de transmissão de elétrons). Sensibilidade à insulina: capacidade 
de captação de glicose em resposta a um estímulo máximo de insulina. Endurance: tempo em que a fibra é 
capaz de manter uma determinada força. Metabolismo predominante: embora tanto o metabolismo oxidativo 
quanto o glicolítico sejam utilizados por todas as fibras musculares, o metabolismo predominante é diretamente 
proporcional ao número de mitocôndrias e densidade capilar.



Pollock: fisiologia clínica do exercício34

Mecanismos de adaptações metabólicas, vasculares e contráteis
Biogênese mitocondrial

A qualidade e a quantidade de mitocôndrias no músculo esqueléti-
co são determinantes tanto para o desempenho como para a saúde. A 
disfunção mitocondrial no músculo, condição em que existe redução 
no número de mitocôndrias e/ou em que elas não operam de forma 
eficiente, gerando altos níveis de espécies reativas de oxigênio (i.e., 
também conhecidas como radicais livres), está associada à inatividade 
física40 e pode ser observada durante atrofia muscular41, diabetes42,43 
e envelhecimento44,45. Por outro lado, a biogênese mitocondrial, ca-
racterizada pelo aumento do volume e pela melhora da função mi-
tocondrial, tem fundamental importância nas adaptações sistêmicas 
e musculares causadas pela prática regular de exercícios físicos, espe-
cialmente os de endurance17,46. O primeiro estudo relatando o aumento 
na atividade de enzimas mitocondriais em resposta ao exercício físico 
foi realizado em ratos em 196747. Embora esse estudo pioneiro tenha 
investigado as adaptações ao exercício físico de endurance, a biogênese 
mitocondrial ocorre em resposta a vários tipos de exercícios físicos em 
humanos, como os exercícios com pesos, muitas vezes mencionados 
como exercícios de musculação, e exercícios intervalados48-51.

Por vários anos após o estudo pioneiro de Holloszy, as investiga-
ções em torno dos mecanismos responsáveis pela biogênese mitocon-
drial no músculo esquelético esbarravam em um desafio complexo. 
Sabia-se que cada mitocôndria continha várias moléculas de DNA, 
conhecido como DNA mitocondrial, o qual codifica 13 proteínas da 
cadeia de transporte de elétrons, 22 RNA transportadores e 2 RNA 
ribossômicos. Contudo, sabia-se também que vários genes fundamen-
tais para formação, manutenção e função mitocondriais se encontra-
vam codificados no DNA nuclear das células. Isso significava que o au-
mento do número de mitocôndrias, assim como a melhora da função 
mitocondrial, requereria a regulação coordenada de genes nucleares e 
daqueles presentes no DNA mitocondrial. Por muito tempo tal regu-
lação permaneceu desconhecida, até que um progresso significativo 
ocorreu quando, em 1998, identificou-se a proteína coativador 1-alfa 
do receptor proliferador ativado de peroxissomo gama (PGC-1-alfa) 
em células do tecido adiposo marrom52. Embora o estudo original 
apresentasse a necessidade dessa proteína para biogênese mitocon-
drial no tecido adiposo marrom, vários estudos que se seguiram de-
monstraram que o PGC-1-alfa era de fato capaz de regular em paralelo 



Fundamentos em mecanismos de adaptação no músculo esquelético 35

os genes nucleares e mitocondriais necessários para a biogenêse mito-
condrial. Em vez de se ligar diretamente ao DNA e estimular a trans-
crição genética dos genes dessa forma, o PGC-1-alfa age como cofator 
de transcrição, interagindo com e ativando vários fatores de transcri-
ção que interagem diretamente com o DNA tanto nuclear como mi-
tocondrial53,54. Exemplos desses fatores são: receptores proliferadores 
ativados de peroxissomo (PPAR)55, receptor associado ao estrogênio 
alfa (ERR alfa)52,56,57, receptor da tireoide (TR)52, fatores respiratórios 
nucleares 1 e 2 (NRF1, NRF2)58,59, e fatores de estimulação de miócitos 
2 (MEF2)60,61. Todos esses fatores de transcrição estão envolvidos na 
regulação de genes mitocondriais e a ativação de NRF1 e NRF2, por 
exemplo, aumenta a expressão do fator de transcrição A mitocondrial 
(TFAM) que, por sua vez, estimula a transcrição dos genes presentes 
no DNA mitocondrial, bem como a replicação desse DNA58. Curiosa-
mente, o PGC-1-alfa também estimula a transcrição do seu próprio 
gene ao interagir com MEF2 em sua região promotora60 e, portanto, 
elevados níveis de mRNA de PGC-1-alfa são interpretados como in-
dicadores de biogênese mitocondrial. Terada et al. foram os primei-
ros a verificarem que o exercício físico causava elevação no mRNA 
do PGC-1-alfa62. Em seguida, vários estudos demonstraram que a ex-
pressão do mRNA do PGC-1-alfa aumentava em resposta ao exercício 
físico também em humanos63-65.

Apesar de numerosas evidências correlacionando o aumento da 
expressão de PGC-1-alfa e certas respostas posteriores ao exercício 
físico agudo e crônico, investigações que realmente testaram a neces-
sidade dessa proteína para as adaptações conferidas pelo exercício são 
bem mais recentes. Leick et al. observaram que camundongos geneti-
camente modificados para não expressarem PGC-1-alfa em todos os 
tecidos (PGC-1-alfa knockouts ou PGC-1-alfa KO) apresentavam su-
prarregulação normal de enzimas mitocondriais em resposta ao trei-
namento físico66. Porém, outros estudos também apontaram que esses 
animais apresentavam lesões no sistema nervoso central que os torna-
vam hiperativos e causavam anomalias no ritmo circadiano67-69. Uma 
vez que tais anomalias podiam interferir no fenótipo muscular desses 
animais independentemente do estímulo provocado pelo exercício, 
tornou-se necessário o desenvolvimento de animais que não expressa-
vam PGC-1-alfa somente no músculo esquelético. Esses camundongos 
(PGC-1-alfa muscle knockouts ou PGC-1-alfa MKO) apresentavam, 
por exemplo, menor capacidade oxidativa nos músculos esqueléticos, 
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que causava reduzidas atividade locomotora e tolerância ao exercí-
cio67,70. Porém, esses animais, quando submetidos ao treinamento 
utilizando o modelo de corrida voluntária (voluntary wheel running), 
percorriam a mesma distância diária que os camundongos controle 
(com expressão normal de PGC-1-alfa no músculo). Curiosamente, ao 
se comparar as adaptações ao exercício nos dois grupos de camundon-
gos, observou-se que a biogênese mitocondrial em resposta ao exercí-
cio físico, indiretamente avaliada pelo aumento da expressão de pro-
teínas mitocondriais como a enzima citocromo oxidase IV (COX IV) e 
a proteína citocromo c (cit c), estava significativamente comprometida 
nos camundongos PGC-1-alfa MKO. Esses achados demonstraram 
que o PGC-1-alfa é fundamental para que o músculo aumente sua 
capacidade oxidativa em resposta ao treinamento físico. No entanto, 
como apontado mais à frente no texto, uma avaliação mais detalhada 
do impacto da falta de PGC-1-alfa sobre outras adaptações metabóli-
cas no músculo em resposta ao treinamento físico ainda é necessária.

Aprimoramento no transporte de glicose e ácidos graxos
O treinamento físico não aprimora apenas a capacidade muscular 

de oxidar maiores quantidades de substrato (glicose e ácidos graxos, 
por exemplo), em função do processo de biogênese mitocondrial, mas 
também aumenta a capacidade de transporte desses substratos para as 
fibras musculares.

Em resposta à insulina, a glicose é transportada para a fibra mus-
cular principalmente pelo transportador GLUT471-75, enquanto a fos-
forilação da glicose, uma vez que esta atravessa a membrana celular, 
é primordialmente mediada pela enzima hexoquinase II (HKII)76. 
GLUT1 não regulado pela insulina e responsável apenas pelo trans-
porte basal de glicose, e a enzima hexoquinase I também são expres-
sos no músculo, mas em menores níveis77,78. Recentemente observou-
-se que roedores e humanos também expressam outro transportador 
sensível à insulina (GLUT12)79-81. Embora o treinamento em bicicleta 
ergométrica aumente a expressão de GLUT4 e GLUT12 no múscu-
lo vasto lateral de indivíduos previamente sedentários82, e que a su-
praexpressão de GLUT12 aprimore a sensibilidade à insulina em 
camundongos81, o papel do GLUT12 nas adaptações induzidas pelo 
treinamento ainda precisa ser estabelecido. A quantidade de GLUT4, 
no entanto, varia consideravelmente entre os diferentes tipos de fibras 
musculares, e os músculos que apresentam maiores níves de GLUT4 
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são também os mais sensíveis à insulina36,83. Esses achados sugerem 
que o número de transportadores de glicose que se translocam para 
a membrana em resposta à insulina é proporcional à quantidade de 
proteínas GLUT4 expressas pela fibra. Apesar de não haver redução 
dos níveis de GLUT4 musculares em pessoas obesas e com diabetes 
melito do tipo 284-86, o aumento desses níveis representa uma terapia 
em potencial para condições de resistência à insulina. O exercício físi-
co é capaz de elevar rapidamente a expressão de GLUT4 em músculo 
de humanos e roedores. Em ratos, a maior parte dessa adaptação tende 
a ocorrer dentro de 18 horas após o exercício, e a expressão de GLUT4 
pode até mesmo dobrar com o treinamento físico de alguns dias87-89; 
em humanos, treinamentos com duração de 7 dias a 14 semanas tam-
bém podem causar elevação de até 100% na expressão de GLUT490-92. 
A regulação da expressão de GLUT4 depende principalmente da ação 
do fator de transcrição MEF2, uma vez que o mesmo interage fisica-
mente com outros fatores na região promotora do gene do GLUT4 
e estimula sua transcrição61,93,94. Contudo, o mecanismo de regulação 
da proteína GLUT4 em resposta ao exercício físico ainda não é bem 
conhecido. Por exemplo, sabe-se que em células musculares de ratos e 
camundongos em cultura o PGC-1-alfa interage com MEF2 na região 
promotora do gene GLUT4 e estimula sua expressão61; porém, a ex-
pressão de GLUT4 em resposta ao exercício físico, agudo ou crônico, 
ainda não foi testada em nenhum modelo animal com deficiência de 
expressão de PGC-1-alfa, tanto em todo o organismo66 como especifi-
camente no músculo esquelético39. Tendo em vista o papel central do 
PGC-1-alfa na regulação de proteínas mitocondriais em resposta ao 
exercício físico, é importante testar se o PGC-1-alfa é também funda-
mental na regulação do GLUT4 nesse contexto. Curiosamente, os ní-
veis de HK II costumam também aumentar em resposta ao exercício, 
mas tal regulação ocorre normalmente em camundongos deficientes 
em PGC-1-alfa66 e, portanto, não parecem depender de sua função. 
O mecanismo de regulação da HK II em resposta ao exercício físico 
também necessita de mais investigações.

No que diz respeito ao transporte de ácidos graxos, ele se encontra 
elevado em pessoas obesas e com diabetes melito do tipo 295, e extra-
pola a capacidade de oxidação de tais ácidos pelas mitocôndrias96-100. 
Essa condição acaba por causar acúmulo de ácidos graxos de cadeia 
longa, bem como de alguns produtos do metabolismo lipídico no 
músculo esquelético, como ceramidas e diglicerídeos, que reduzem 
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a sensibilidade à insulina101-104. Já em resposta ao treinamento físico, 
também há melhora no transporte de ácidos graxos para as fibras, mas 
isso ocorre em paralelo à elevação na capacidade de oxidação desse 
substrato, tanto em níveis basais105,106 quanto durante o exercício107-109. 
Como resultado, existe menor quantidade de ácidos graxos livres na 
circulação e de seus metabólitos na fibra muscular110, e a sensibili-
dade à insulina está aumentada111-113. Apesar do músculo esquelético 
expressar algumas proteínas associadas ao transporte de lipídeos na 
membrana sarcoplasmática, o transporte de ácidos graxos de cadeia 
longa é primordialmente mediado pela proteína translocase de ácidos 
graxos (FAT/CD36)114-116. A exemplo da proteína GLUT4, a regulação 
da FAT/CD36 em resposta ao treinamento físico ainda não foi formal-
mente estabelecida. Embora a proteína FAT/CD36 seja regulada pelo 
fator de transcrição PPAR-alfa no fígado, nem PPAR-alfa ou PPAR-
-gama parecem regular tal proteína no músculo117. Contudo, seria in-
teressante observar os efeitos do treinamento físico sobre a expressão 
de FAT/CD36 em animais que apresentam deficiência de PGC-1-alfa. 
É possível que o PGC-1-alfa seja necessário para tal regulação ao inte-
ragir com fatores de transcrição diferentes dos PPAR.

Angiogênese
O processo de angiogênese muscular, ou seja, do aumento no 

número de capilares no músculo, desempenha papel importante na 
melhora do transporte de oxigênio e nutrientes e também possibili-
ta contato mais rápido entre diversos hormônios, como a insulina, e 
seus receptores nas fibras musculares. Não é a toa que a capacidade de 
transporte de glicose e ácidos graxos é maior em músculos, ou fibras 
musculares, mais vascularizados118,119. O processo de criação ou alonga-
mento de capilares é extremamente elegante e parece ser influenciado 
por vários aspectos, como fatores de crescimento, hipóxia e estresses 
mecânicos e de fluxo sanguíneo (este último comumente referido como 
shear stress)15,24. No entanto, pelo menos parte importante dos sinais 
responsáveis pela resposta angiogênica parece originar das próprias fi-
bras musculares em contração120-122. Por exemplo, uma única sessão de 
exercícios de endurance é suficiente para aumentar os níveis de mRNA 
do fator de crescimento vascular endotelial A (Vegfa, também referi-
do como VEGF) em fibras musculares123-125. Além disso, esse processo 
parece ocorrer especialmente em fibras mais glicolíticas122,126, uma vez 
que são essas as que mais precisam aumentar sua capilarização para 
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se tornarem mais oxidativas e, com isso, melhorarem sua eficiência de 
utilização de nutrientes e oxigênio em resposta ao treinamento físico.

Alguns fatores angiogênicos, ou seja, proteínas que se ligam a re-
ceptores na membrana das células e promovem sinais que aumentam 
a produção de outras proteínas necessárias para o crescimentos de ca-
pilares, como o fator de crescimento de fibroblastos 2 (FGF-2), fator de 
crescimento transformador-beta-1 (TGF-beta-1) e o VEGF, são indu-
zidos no músculo esquelético em resposta ao exercício físico. Contudo, 
a indução do VEGF é a mais potente127 e a inibição farmacológica do 
receptor de VEGF causa redução no processo de angiogênese em ra-
tos treinados em esteira128. Em adição, o treinamento físico consegue 
causar algumas adaptações metabólicas, mas não é capaz de provocar 
angiogênese em camundongos que não expressam VEGF no tecido 
muscular129. Dessa maneira, o conhecimento sobre a regulação da ex-
pressão de VEGF é de suma importância para a compreensão da regu-
lação do processo de angiogênese em resposta ao exercício físico. Aqui 
novamente o PGC-1-alfa parece desempenhar papel importante, uma 
vez que o processo de angiogênese e de indução de VEGF em respos-
ta ao exercício físico se encontra bem limitado em camundongos com 
deficiência de expressão de PGC-1-alfa no músculo esquelético39,130. Os 
dados de Chinsonboon et al.130 ainda demonstram que a ativação beta-
-adrenérgica é importante na indução de PGC-1-alfa pelo exercício, e 
que o PGC-1-alfa, por sua vez, induz a expressão de VEGF somente 
em camundongos que apresentam expressão normal do receptor nu-
clear órfão ERR-alfa, o qual funciona como fator de transcrição. Esses 
achados sugerem que o processo de angiogênese no músculo depende 
de sinais que envolvem catecolaminas, PGC-1-alfa, ERR-alfa e VEGF.

Modificações no perfil de expressão de proteínas contráteis
As proteínas contráteis mais estudadas são as diferentes isoformas 

da MHC, as quais, por sua vez, servem de base para a classificação 
mais comum dos tipos de fibras musculares. Essas proteínas são ex-
pressas em quatro isoformas em ratos e camundongos (i.e. MHC IIb, 
IIx, IIa e I), enquanto humanos não expressam a isoforma mais rápida 
(i.e., MHC IIb)22. Tanto o aumento da atividade contrátil como sua 
diminuição influenciam a proporção de expressão dessas isoformas da 
MHC. O aumento crônico da atividade contrátil, como o observado 
com o treinamento de endurance, causa aumento na porcentagem de 
fibras musculares expressando a proteína MHC IIa (i.e. fibras do tipo 
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IIa), com características de contração rápida e desenvolvidos meta-
bolismos glicolítico e oxidativo, em detrimento de fibras expressando 
MHC IIx e MHC IIb (i.e. fibras dos tipos IIx e IIb, respectivamente), 
com contração também rápida, mas de metabolismo primordialmente 
glicolítico22,32,33,39. Curiosamente, atletas de endurance com vários anos 
de treinamento apresentam maior percentual de fibras expressando a 
MHC I (i.e. fibras do tipo I), com contração de característica lenta e 
metabolismo oxidativo131,132. Não se sabe, porém, as contribuições do 
treinamento e de certa predisposição genética sobre tal característica 
nesses atletas, e atualmente poucas são as evidências de que o treina-
mento possa causar a transformação de fibras do tipo IIa em fibras do 
tipo I18,133,134. Contudo, o mecanismo responsável pela transformação 
no perfil de expressão das proteínas contráteis parece estar sujeito à 
proteína fosfatase dependente de cálcio (Ca2+)/calmodulina, chamada 
calcineurina (CnA), a qual é ativada com alterações rítmicas na con-
centração de Ca2+ no sarcoplasma. Essa proteína desfosforila e ativa 
o fator de transcrição nuclear de células T ativadas (NFAT), o qual é 
necessário à estimulação de genes que codificam proteínas contráteis 
peculiares às fibras de contração mais lenta135,136. De fato, estudos em 
que a sinalização CnA/NFAT é comprometida por intervenções far-
mocológicas, ou genéticas, demonstram redução na expressão dessas 
proteínas contráteis137 e bloqueio do aumento na proporção de fibras 
expressando a MHC IIa e a MHC I, em resposta ao aumento crônico 
da atividade contrátil134. Apesar da ativação da CnA ter sido associada 
ao aumento da expressão do PGC-1-alfa58,60,138,139, a inibição farmaco-
lógica da CnA não impede a elevação de PGC-1a com o treinamento 
físico em camundongos140. Além disso, a transição de fibras do tipo 
IIb e IIx para fibras expressando a MHC IIa ocorre normalmente em 
camundongos com ausência de expressão de PGC-1-alfa no múscu-
lo (PGC-1-alfa MKO)39. Dessa forma, as adaptações na expressão de 
proteí nas contráteis parecem ser dependentes da sinalização iniciada 
pelas alterações nos níveis sarcoplasmáticos de Ca2+ durante as contra-
ções, a qual culmina com a ativação do meio de sinalização da CnA/
NFAT e é independente da ação do PGC-1-alfa.

INTEGRAÇÃO DOS MECANISMOS DE ADAPTAÇÃO E CONSIDERAÇÕES FINAIS

A fibra muscular em contração experimenta processos fundamen-
talmente diferentes daqueles presentes quando a fibra está em repouso. 
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Alterações nas concentrações de cálcio no sarcoplasma, aceleração no 
uso de ATP e de oxidação de substratos, redução no pH e elevação na 
produção de radicais livres são apenas alguns exemplos. Esses proces-
sos ocorrem mesmo quando a contração é feita in vitro, ou seja, com 
o músculo contraindo fora do organismo. No entanto, dentro do or-
ganismo, as fibras ainda são expostas à ação de hormônios e citocinas 
presentes na circulação, os quais, por sua vez, também são alterados de 
acordo com o padrão e a intensidade de movimento. Dessa maneira, 
a complexidade de estímulos a que as fibras musculares são expostas 
a cada sessão de exercícios físicos é imensa. Mesmo assim, o conheci-
mento atual sugere que alguns desses estímulos têm papel de destaque.

O Ca2+ é necessário para o processo de contração em si e também 
participa da ativação de alguns meios de sinalização que interferem 
no perfil de expressão de proteínas importantes para a função muscu-
lar. Como já mencionado, a via de sinalização CnA/NFAT parece ser 
a principal responsável por adaptações nas proteínas contráteis em 
resposta ao treinamento físico; além disso, o Ca2+ ainda influencia a 
atividade das proteínas quinases dependentes de Ca2+/calmodulina, 
conhecidas como CAMK. A proteína CAMKII é ativada pelo exer-
cício de endurance141-143 e é a principal isoforma expressa no músculo 
esquelético142-144. Pequena liberação de Ca2+ do retículo sarcoplasmá-
tico, mesmo sem provocar contrações, é capaz de suprarregular a ex-
pressão de PGC-1-alfa e causar biogênese mitocondrial no músculo 
em banho fisiológico oxigenado. Esse processo parece estar associa-
do à ativação da CAMKII, uma vez que sua inibição farmacológica 
impede essas respostas145,146. Além disso, tais adaptações somente 
ocorrem quando a ativação da enzima P38 proteína quinase ativada 
por mitógenos (P38MAPK) é permitida, sugerindo que a CAMKII 
age por meio da ativação da P38MAPK para estimular a expressão 
de PGC-1alfa e causar, dessa forma, adaptações metabólicas. De fato, 
camundongos com ausência de expressão da isoforma gama da enzi-
ma P38MAPK (P38-gama-MAPK) somente no músculo (P38-gama-
-MAPK MKO) são incapazes de aumentar a expressão de PGC-1-alfa 
e estimular tanto a biogênese mitocondrial como a angiogênese, em 
resposta ao treinamento físico147. As limitações de adaptação desses 
camundongos ao exercício físico são praticamente idênticas às obser-
vadas em camundongos PGC-1-alfa MKO39, sugerindo que a ativação 
da P38-gama-MAPK é absolutamente necessária para a regulação do 
PGC-1-alfa e das adaptações dependentes dele, em resposta ao trei-
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namento físico. Embora a necessidade da CAMKII para a ativação 
da P38-gama-MAPK durante o exercício físico ainda não tenha sido 
testada formalmente, esses estudos sugerem que provavelmente a via 
CAMKII/P38-gama-MAPK/PGC-1-alfa é muito importante para 
adaptações metabólicas. É possível, portanto, que o Ca2+ tenha parti-
cipação de destaque tanto em adaptações contráteis, via CnA/NFAT, 
como em adaptações metabólicas, via CAMKII/P38-gama-MAPK/
PGC-1-alfa.

O estresse metabólico gerado por contrações rítmicas também 
desempenha papel importante nas adaptações ao treinamento físico. 
Esse estresse é caracterizado principalmente por drástico aumento na 
demanda metabólica, em decorrência da energia gasta com as contra-
ções que acaba por elevar a razão entre AMP e ATP, e por aumento na 
produção de espécies reativas de oxigênio e nitrogênio (i.e. ROS e RNS, 
respectivamente), também conhecidas como radicais livres (embora 
nem todas as moléculas produzidas sejam realmente radicais livres). 
Por exemplo, suplementação com antioxidantes em altas doses evita a 
suprarregulação do PGC-1-alfa e biogênese mitocondrial em resposta 
ao treinamento físico148,149, e ainda elimina o efeito positivo do treina-
mento sobre a melhora na sensibilidade à insulina em humanos149. Os 
mecanismos envolvidos na sinalização iniciada e/ou estimulada pelos 
ROS e RNS ainda não são bem claros, mas a proteína quinase ativa-
da por AMP (AMPK), além de ser especialmente sensível às concen-
trações de AMP, parece também ter sua função modulada pelo óxido 
nítrico (NO)150-152 e pelo peróxido de hidrogênio (H2O2)

153. De fato, a 
AMPK é ativada durante contrações e está envolvida no transporte de 
glicose ao músculo e na oxidação de ácidos graxos durante o exercício 
físico154. Além disso, a ativação da AMPK causa aumento na expressão 
de PGC-1-alfa e biogênese mitocondrial no músculo esquelético155-158. 
Mais especificamente, a AMPK parece fosforilar o PGC-1-alfa159. Esse 
processo é necessário para a posterior desacetilação e ativação do 
PGC-1-alfa pela enzima desacetilase de histonas sirtuin 1 (SIRT1)159,160. 
A AMPK ainda é capaz de estimular a enzima SIRT1 indiretamente, e 
esse processo parece ocorrer em humanos em resposta ao exercício de 
endurance161,162, o que faz parecer que o estresse metabólico (aumento 
da demanda energética e elevação na produção de RNS e ROS) influen-
cia as adaptações metabólicas no músculo esquelético por intermédio 
da sinalização AMPK/SIRT1/PGC-1-alfa. Contudo, essa via não parece 
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ser absolutamente necessária para as adaptações metabólicas, pois ca-
mundongos que não possuem AMPK funcional no músculo esquelé-
tico são capazes de suprarregular a expressão de PGC-1-alfa e induzir 
biogênese mitocondrial no músculo em resposta ao treinamento físi-
co163,164. Curiosamente, o aumento na proporção de fibras do tipo IIa 
com o exercício físico se encontrava deficiente em um desses estudos164, 
sugerindo que existe alguma forma de comunicação entre essa via de 
sinalização e as vias controladas pelo cálcio.

As evidências demonstram que os mecanismos responsáveis pelas 
adaptações metabólicas e contráteis no músculo esquelético, em res-
posta ao treinamento físico, são extremamente complexos e redundan-
tes. Várias vias de sinalização parecem contribuir para as alterações 
de expressão genética necessárias para o aprimoramento do fenótipo 
muscular. Os estudos nessa área precisam principalmente determinar 
quais sinais são absolutamente necessários, ou seja, sem os quais as 
adaptações não ocorrem. Pelo lado terapêutico, também é importan-
te identificar vias de sinalização que são suficientes para causar certas 
adaptações, como melhora na sensibilidade à insulina, mesmo que não 
sejam absolutamente necessárias para o efeito do exercício físico. A re-
levância de tais investigações é imensa, pois servirão como base para 
novas terapias famacêuticas para populações que têm dificuldades em 
se exercitar o suficiente, apresentando maior risco de desenvolvimento 
de desordens metabólicas, como portadores de deficiência física e/ou 
de problemas osteoarticulares, idosos, obesos mórbidos, entre outros. 
Portanto, a prática regular de atividade física, em função dos múltiplos 
e potentes mecanismos de aprimoração metabólica do músculo esque-
lético, e do organismo como um todo, ainda tem muito a ensinar. Em 
vista da imensa evolução que ocorreu nesse campo nos últimos 30 a 40 
anos, e também do quanto ainda é preciso aprender, com certeza vários 
anos de descobertas fascinantes ainda estão por vir.
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capítulo 4

Ao longo de todo este texto teremos contato com importantes con-
ceitos sobre a plasticidade muscular, ou seja, a capacidade que nossos 
músculos possuem para se adaptar a diferentes estímulos ou deman-
das. Veremos que o músculo é um tecido extremamente adaptável 
(plástico) e que essas mudanças geralmente partem de adaptações 
moleculares e fisiológicas que podem ser posteriormente refletidas em 
modificações morfofuncionais. Além disso, observaremos a impor-
tância do sistema nervoso para a adaptação do músculo. Inicialmente 
serão focadas a diversidade e as características dos tipos de fibras que 
compõem nossos músculos e, subsequentemente, os mecanismos en-
volvidos no ganho de força muscular decorrente do exercício físico.

O MÚSCULO ESQUELÉTICO E A DIVERSIDADE DOS TIPOS DE FIBRAS 

Um indivíduo normal é capaz de executar diferentes atividades 
durante o dia, como correr, ficar várias horas em pé ou desempe-
nhar tarefas extremamente minuciosas e repetitivas. Essa capacidade 
de realizar tarefas distintas reflete a diversidade de nossos músculos. 
Agora tomemos três outras possíveis situações: um idoso acamado e 
fragilizado, uma criança com paralisia cerebral e um adulto com artri-
te reumatoide. Ao contrário da normalidade, todos esses indivíduos 
apresentam dificuldade em realizar suas atividades da vida diária. No 
entanto, essa incapacidade também é um reflexo das adaptações mus-
culares decorrentes de cada tipo de afecção sobre a diversidade de seus 
músculos. Desse modo, o desenvolvimento de sistemas de classifica-
ção dos músculos é importante para a compreensão dos mecanismos 
envolvidos na adaptação muscular decorrente de cada enfermidade.
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Desde 1800, os sistemas de classificação foram desenvolvidos para 
diferenciar os tipos de músculos no organismo. Uma das primeiras 
formas de classificação foi a observação da aparência macroscópica 
dos músculos esqueléticos. Foi visto que eles variavam de cores bran-
co-pálidas até tons vermelhos fortes, diferenciando-se entre músculos 
“brancos” e “vermelhos”. Contudo, com os avanços técnicos foi possí-
vel descrever inúmeras outras diferenças entre os músculos conside-
rando suas propriedades morfológicas, contráteis e metabólicas (Tabe-
la 1). Por exemplo, os músculos podem ser classificados com relação 
à velocidade de contração e fatigabilidade. Existem músculos que se 
contraem rapidamente, enquanto outros são mais lentos; alguns po-
dem manter a força por um longo período de tempo sem apresentar 
fadiga quando outros são mais fatigáveis etc1.

Tabela 1 Classificação dos tipos de fibras musculares.

Característica Tipo de fibra

Metabolismo Oxidativa Oxidativa /glicolítica Glicolítica

Morfologia Vermelho Intermediário Branco

Miosina ATPase Tipo I Tipo IIa Tipo IIx e IIb

Velocidade de contração Lenta Rápida Rápida

As características de velocidade de contração das fibras muscula-
res estão relacionadas às propriedades funcionais das miosinas de ca-
deia pesada (MHC) contidas nessas fibras (Figura 1). Inúmeros tipos 
de miosina já foram descritos (lenta I, rápidas IIa, IIx e IIb) (Tabela 1)2. 
Além dos diferentes tipos de miosina, as fibras musculares também 
apresentam inúmeras outras variações morfológicas que auxiliam na 
velocidade de contração, por exemplo, fibras de contração rápida apre-
sentam grande eficiência nos processos de excitação da membrana ce-
lular e transmissão do estímulo1. Essas fibras apresentam alto desen-
volvimento dos túbulos T e do retículo sarcoplasmático (RS) (Tabela 
2). Os túbulos T são responsáveis por transmitir o estímulo elétrico 
do sarcolema (membrana celular) até o interior da fibra. É interessan-
te notar que os túbulos T guardam íntima relação com o RS. Desta 
forma, o estímulo elétrico ao adentrar a fibra deflagra a liberação de 
cálcio pelo RS permitindo a contração muscular1.
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Outra forma comum de classificação das fibras musculares está 
relacionada ao metabolismo. Existem diferenças na capacidade oxida-
tiva e glicolítica das fibras devido à variação na quantidade de enzimas 
oxidativas e glicolíticas (Tabela 1). Essas alterações também são acom-
panhadas por diferenças na quantidade de mitocôndrias e vasos, ou 
seja, fibras oxidativas possuem maior densidade de mitocôndrias e va-
sos sanguíneos que as glicolíticas (Figura 2). Desse modo, costuma-se 

Figura 1 Cortes histológicos do músculo sóleo de rato submetidos à reação histoquímica de miosina ATPase. 
Esta reação é amplamente usada para detectar os tipos de fibra muscular (I ou II) em biópsias. Sendo o músculo 
sóleo majoritariamente do tipo I, as fibras escuras no corte pré-incubado em pH 4,3 marcam fibras do tipo I (1) e 
as claras do tipo II (2). Por outro lado, o mesmo corte pré-incubado em pH 10,3 apresenta um padrão invertido, 
ou seja, as fibras escuras são do tipo II e as claras do tipo I.

Figura 2 Corte histológico de músculo tibial anterior pós-reação histoquímica por succinato desidrogenase 
(SDH). Observe fibras oxidativas (O), oxidativas/glicolíticas (OG) e glicolíticas (G).
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correlacionar a resistência à fadiga da fibra muscular ao seu conteú do 
metabólico, i.e., fibras oxidativas tendem a ser mais resistentes à fadi-
ga, enquanto as glicolíticas são mais suscetíveis3,4.

UNIDADE MOTORA 

Apesar da unidade de geração de tensão no músculo ser o sar-
cômero, a unidade funcional do movimento é chamada de unidade 
motora (UM). A UM é definida por um motoneurônio-alfa e todas 
as fibras musculares por ele inervadas (Figura 3). No músculo adulto, 
sobre condições normais, cada fibra muscular é inervada por um úni-
co motoneurônio5.

O motoneurônio pode ser caracterizado pela sua morfologia, ex-
citabilidade e a forma como ele distribui o estímulo elétrico; já que as 
fibras musculares variam com relação à velocidade de contração, capa-
cidade de gerar força e resistência a fadiga6. Como exemplo, é possível 
imaginar duas unidades motoras A e B (Figura 3), com seus respec-
tivos motoneurônios e fibras musculares. É comum encontrar fibras 
musculares de A ao lado de fibras musculares de B, ou seja, as fibras 
musculares do motoneurônio estão dispersas entre fibras musculares 

Unidade motora A

Motoneurônio

Fibras musculares

Unidade motora B

Figura 3 Representação de unidades motoras. Note que cada motoneurônio-alfa inerva um grupo de fibras 
musculares.
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de outros motoneurônios. Isso minimiza o estresse mecânico em re-
giões focais e distribui a tensão de forma mais generalizada dentro do 
músculo.

Estudos mostraram que as UM podem ser classificadas de acordo 
com as propriedades eletrofisiológicas. Foi observado que UM rápidas 
e fatigáveis (UMRF) apresentam axônios calibrosos e geram grande 
tensão, mas fatigam-se rapidamente, sendo formadas por grande nú-
mero de fibras musculares rápidas/glicolíticas. As UM rápidas e resis-
tentes à fadiga (UMRRF) apresentam axônios de médio calibre iner-
vando muitas fibras musculares do tipo rápidas/oxidativo-glicolíticas. 
Estas UMs são capazes de gerar tensões moderadas e não se fatigam 
rapidamente. Por fim, as UM lentas (UML) são compostas por peque-
nos axônios que inervam poucas e pequenas fibras musculares lentas/
oxidativas. No entanto, a UML gera baixa força – mas que pode ser 
mantida por longo período de tempo (Tabela 2)1,5,6.

A ORIGEM DOS DIFERENTES TIPOS DE FIBRAS MUSCULARES 

Geralmente, os músculos contêm uma mistura heterogênea de fi-
bras de contração rápida e lenta. Esta mistura remete aos processos de 
crescimento/formação, inervação e seleção sináptica das fibras muscu-
lares que ocorrem no período embrionário1.

Um experimento clássico de Buller et al.7 mostrou claramente a in-
fluência dos neurônios motores sobre a determinação do tipo de fibra 

Tabela 2 Características morfológicas e eletrofisiológicas das fibras musculares e das unidades 
motoras.

Característica Tipo de fibra

Desenvolvimento do RS e dos túbulos T Baixo Alto Alto

Densidade mitocondrial Alta Moderada Baixa

Velocidade de contração Lenta Rápida Rápida

Resistência à fadiga Alta Moderada Baixa

Força gerada por unidade motora Baixa Moderada Alta

Tempo de contração Lento Rápido Rápido

Número de fibras musculares/motoneurônios Baixo Alto Alto

RS: retículo sarcoplasmático.



Pollock: fisiologia clínica do exercício58

muscular. Os autores realizaram inervação cruzada entre diferentes 
tipos de fibras musculares, ou seja, motoneurônios lentos foram co-
locados em contato com fibras de contração rápida e vice-versa. Eles 
observaram que as fibras musculares de contração rápida passaram 
a ser lentas e as de contração lenta tornaram-se rápidas, mostrando 
claramente a influência do motoneurônio na determinação das fibras 
musculares (Figura 4). No entanto, estudos recentes de biologia mole-
cular têm mostrado que existem tipos diferentes de mioblastos (célu-
las precursoras miogênicas), demonstrando que durante o desenvolvi-
mento, mesmo antes da chegada do nervo, já existem populações de 
células musculares distintas8. Deste modo, acredita-se que a inervação 
inicial das fibras musculares é altamente específica, com inervação se-
letiva das fibras musculares por axônios específicos, isto é, axônios de 
motoneurônios rápidos procurarão fibras musculares com caracterís-
ticas de contração rápida.

O RECRUTAMENTO DAS UNIDADES MOTORAS 

O recrutamento voluntário das UM ocorre de acordo com a força 
muscular a ser gerada (Figura 5). Quando um baixo nível de força ne-
cessita ser gerado, os menores axônios (aqueles que possuem o mais 
baixo limiar de ativação) são acionados. A maioria destes pequenos 

Unidade
motora A

Unidade
motora B

Unidade
motora A

Unidade
motora B

Inervação
cruzada

Figura 4 Representação do experimento de inervação cruzada. Observe, do lado esquerdo, duas unidades 
motoras representadas. A troca da inervação das fibras musculares resulta no fato de as fibras apresentarem as 
características do motoneurônio que as inerva (lado direito da figura)6.
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axônios participam de UML e inervam fibras lentas/oxidativas. Con-
forme a necessidade de geração de força aumenta, além das UML, 
as UMRRF também são recrutadas e passam a ativar fibras rápidas/
oxidativo-glicolíticas. Finalmente, durante atividades de força máxi-
ma, os maiores axônios, que inervam as fibras musculares rápidas/
glicolíticas e que pertencem às UMRF, são ativados, complementando 
as demais UM já previamente ativadas. A partir dessas informações, 
pode ser percebido que as unidades motoras lentas são as inicialmente 
recrutadas e, por terem perfil oxidativo, são mais resistentes à fadiga, 
mas geram pouca tensão. Com a necessidade de aumento da força a 
ser gerada, as demais UM são recrutadas1,6,9.

Essas informações possuem implicações relevantes para a indica-
ção de exercícios. Após o cálculo da resistência máxima (RM), é pre-
ciso considerar que cargas leves, moderadas ou vigorosas recrutarão 
UM lentas, UM lentas e rápidas resistentes à fadiga e todas as UM, 
respectivamente. Durante o envelhecimento, a sarcopenia afeta prin-
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Figura 5 Recrutamento das fibras musculares e a contribuição de cada tipo de fibra para a geração de força 
muscular. Note que as fibras do tipo I são as responsáveis pela geração de força durante cargas menores. Com a 
progressão da exigência para a geração de força, as fibras IIa também passam a ser recrutadas. Todos os tipos de 
fibras são recrutados quando a força quase máxima é exigida.
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cipalmente as fibras de contração rápida, portanto o exercício para o 
indivíduo idoso deverá focar em exercícios com pesos de intensidade 
moderada a vigorosa.

GANHO DE FORÇA INDUZIDO PELOS EXERCÍCIOS COM PESOS 

Agora que foi descrito como são organizadas, classificadas e recru-
tadas as unidades motoras, é possível avançar nos mecanismos de plas-
ticidade neuromuscular que levam ao ganho de força decorrente do 
exercício físico. Duas frentes importantes serão desenvolvidas a partir 
daqui: a apresentação dos componentes neurais e dos musculares, que 
promovem o aumento de força decorrente dos exercícios com pesos.

Componentes neurais relacionados ao aumento da força com o exercício físico 
Os indivíduos que tiveram acidente vascular encefálico (AVE) ge-

ralmente apresentam dificuldade em realizar atividades simples para 
pessoas saudáveis, como sentar e levantar de uma cadeira, principal-
mente por causa da fraqueza muscular. Nas primeiras semanas de tra-
tamento com exercícios com pesos, é possível notar o aumento de for-
ça e melhora do desempenho muscular; contudo, nenhum aumento da 
massa muscular é notado. Já foram amplamente descritos na literatura 
aumentos de força muscular sem nenhuma hipertrofia evidente em 
indivíduos saudáveis. Embora a síntese proteica esteja notadamente 
aumentada após uma única sessão de exercícios, os sinais de hipertro-
fia muscular somente serão claramente notados após a oitava semana 
de programa. Assim, fica evidente que outros fatores devem contribuir 
para o ganho de força muscular decorrente dos exercícios com pesos. 
Inúmeros estudos têm demonstrado que os fatores neurais são parti-
cularmente importantes para o ganho de força nas fases iniciais10.

Os ganhos iniciais de força foram associados ao aumento do drive 
neural, que denota aumento de eferências oriundas do sistema nervo-
so central (SNC) para os músculos. Um estudo prévio mostrou que 
35 contrações realizadas em um único dia de exercício físico são sufi-
cientes para aumentar os níveis de força e a amplitude do sinal eletro-
miográfico por até duas semanas pós-treino, evidenciando que o SNC 
possui estratégias diante do exercício físico para maximizar a forma 
como os músculos são ativados11.

Além disso, também foi demonstrado que o exercício físico é capaz 
de aumentar a ativação das UMs em seres humanos. O aumento da taxa 
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de disparo da UM pós-treinamento foi observado principalmente na 
fase inicial do exercício físico. Tal adaptação também ocorre nas UM 
contralaterais ao estímulo. Adicionalmente, foi sugerido que as adapta-
ções sobre a taxa de disparo ocorressem mesmo após uma única sessão 
de exercício físico e essencialmente em contrações voluntárias máxi-
mas, sendo estas mais evidentes em idosos que em jovens12. Aparente-
mente, na sexta semana de exercícios físicos, esta taxa de disparo cai a 
níveis pré-treino. Uma possível explicação para esta redução pode estar 
relacionada a modulações por outras adaptações neurais que começam 
mais tardiamente, como, por exemplo, a co-ativação do antagonista.

Outros mecanismos de ativação e modulação das UM podem in-
terferir no ganho de força. Um aumento transiente de picos durante 
os trens de pulso das UM pode ter efeito dramático no aumento da 
força muscular13. Os intervalos menores interpulso ocorrem princi-
palmente em situações em que existem força e velocidade elevadas, 
tornando-se mais frequentes após os exercícios com pesos. Além dis-
so, já foi descrito que o aumento de força pode envolver a ativação 
simultânea de inúmeras UM, chamado de sincronização.10

É possível que mudanças nas características intrínsecas de mo-
toneurônios na medula possam ser responsáveis por aumentos na 
ativação da UM. Na medula existem interneurônios inibitórios cha-
mados células de Renshaw14, que podem ser modulados por centros 
espinhais e supraespinhais durante o exercício físico. Desse modo, a 
diminuição de inputs desses interneurônios inibitórios permite que 
motoneurônios-alfa aumentem a taxa de disparo e assim produzam 
mais força10. O aumento de eferências pelo trato corticoespinhal pode 
também aumentar a excitabilidade desses motoneurônios-alfa na me-
dula pós-treinamento.15 Outros mecanismos medulares adaptativos 
decorrentes dos programas de exercícios com pesos incluem mudan-
ças na eficiência sináptica16 e na estrutura dos axônios dos próprios 
motoneurônios (hipertrofia)17, resultando em maior velocidade de 
condução nervosa18.

Algumas evidências ainda apontam que mudanças diretas sobre o 
córtex motor ocorrem decorrentes do programa de exercícios físicos. 
A prática de mentalizar a realização do movimento é capaz de aumen-
tar a excitabilidade de áreas corticais que envolvam o movimento e o 
planejamento motor.19 No entanto, os ganhos obtidos com a mentali-
zação não são superiores ao programa de exercícios com pesos, sendo 
mais indicado para pacientes com afecções neurológicas.
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Outro aspecto importante relacionado às adaptações neurais de-
correntes do programa de exercícios com pesos refere-se à transferên-
cia cruzada. Há mais de um século foi relatado que os exercícios com 
pesos realizados em membros superiores ou inferiores de um lado do 
corpo são capazes de aumentar a força de músculos homólogos con-
tralateralmente. Em indivíduos saudáveis, oito semanas de programa 
de exercícios isométricos para flexores do cotovelo podem aumentar 
a força no cotovelo contralateral em torno de 25%. Dois mecanismos 
são geralmente relacionados a isso: um seria que as adaptações neu-
rais decorrentes do programa de exercícios se estenderiam para o lado 
não estimulado; o segundo é que talvez o lado não estimulado pudesse 
acessar as modificações que ocorreram do lado oposto5.

Algumas mudanças nos limiares de ativação dos órgãos tendino-
sos de Golgi (OTG) podem induzir desinibição e aumento da força do 
músculo agonista do movimento. O OTG está localizado na junção 
miotendínea, sendo responsável por captar e controlar tensões exces-
sivas geradas pelo músculo agonista do movimento que possam lesar a 
estrutura. Uma vez ativado, o OTG envia aferências, que são transmiti-
das via neurônios Ib, até interneurônios inibitórios na medula que pas-
sam a inibir os motoneurônios-alfa do grupo agonista do movimento. 
Tal alça é chamada de inibição autogênica9,10. Desse modo, o aumento 
do limiar de ativação do OTG decorrente do programa de exercícios 
físicos poderia diminuir esta inibição sobre a musculatura agonista.

A contração do músculo que age como agonista resulta em movi-
mento do membro na direção desejada, enquanto o músculo que age 
como antagonista opõe-se ao movimento desse. Até o momento, não 
está claro se o SNC prioriza a produção de força ao facilitar agonistas e 
inibir antagonistas durante a atividade ou melhora a estabilidade articu-
lar ao estimular a coativação do antagonista, mantendo assim a integri-
dade articular10.

Em resumo, pode-se observar que uma série de mecanismos neu-
rais é utilizada para regular a força nos exercícios com pesos e que a 
contribuição dos componentes musculares torna-se mais importante 
com a progressão do tempo.

Componentes musculares 
Hipertrofia e hiperplasia musculares

A hipertrofia da fibra muscular ocorre devido à sobrecarga mecâ-
nica e reflete o aumento na taxa de síntese de mioproteínas contráteis 
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e não contráteis em seu interior, podendo ocorrer tanto radial (secção 
transversa) como longitudinalmente (comprimento). O aumento de 
filamentos de actina e miosina no interior da fibra muscular produz 
mais pontes de ligação actina-miosina e, consequentemente, mais for-
ça muscular. O aumento da síntese ocorre inicialmente pela otimiza-
ção do processo de tradução do RNA mensageiro (RNAm) e somente 
mais tarde pelo aumento da expressão de RNAm de genes que codifi-
cam proteínas contráteis. É importante destacar que o aumento da sín-
tese proteica é acompanhado pela diminuição na taxa de degradação 
de mioproteínas20.

Outra forma de crescimento muscular que pode contribuir para o 
aumento da força é a hiperplasia. O aumento no número de células é 
considerado um tipo de hiperplasia. A duplicação da fibra muscular, 
por sua vez, é um processo ainda controverso. Em animais, o processo 
de hiperplasia já foi observado, mas, em seres humanos, a fibra mus-
cular pode alcançar vários centímetros, como nas fibras do músculo 
sartório, tornando-se difícil imaginar a divisão de uma célula tão gran-
de. Esse processo de hiperplasia nos seres humanos pode ser correla-
cionado à fragmentação da fibra muscular que ocorre em exercícios de 
intensidade vigorosa (Figura 6)1.
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Figura 6 Hiperplasia e fragmentação nas fibras musculares. Observe no esquema que na hiperplasia das 
fibras ocorre o aumento do número de fibras musculares. Cortes transversais comprovam que a fibra é duplicada 
ao longo de toda a sua extensão. A hiperplasia já foi observada em animais, no entanto, em exercícios de inten-
sidade vigorosa como naqueles realizados por halterofilistas, foram encontradas apenas fragmentações da fibra 
muscular. Cortes transversais confirmam que a duplicação da fibra ocorre apenas em um pequeno segmento, 
não podendo ser classificado como hiperplasia. Desse modo, acredita-se que a hiperplasia não deve contribuir 
para o ganho de força em seres humanos.
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As células satélites e a hipertrofia muscular 
Para a hipertrofia muscular, após o estímulo inicial do programa 

de exercícios com pesos, várias vias de sinalização celular e hormonal 
deverão ser ativadas. Dois dos maiores eventos que induzem hipertro-
fia são o aumento da síntese de mioproteínas e a proliferação de células 
precursoras miogênicas chamadas de células satélites (CS)2. O proces-
so de hipertrofia é iniciado na primeira sessão de exercícios físicos. O 
aumento da síntese proteica representa a resposta imediata ao progra-
ma de exercícios físicos, enquanto a proliferação das CS representa um 
evento um pouco mais tardio, que aguarda a manutenção do quadro 
para que novos núcleos sejam incorporados à fibra muscular e assim 
possa regular adequadamente o seu domínio sobre o sarcoplasma.21 
Sugere-se que o aumento de núcleos represente aproximadamente 
25% da hipertrofia observada22.

As células satélites são células progenitoras miogênicas presentes 
em uma forma quiescente ao longo das fibras musculares, localiza-
das entre o sarcolema e a membrana basal, e em intervalos menos fre-
quentes que os mionúcleos. Representam em média de 1 a 10% do 
total de núcleos presentes nas fibras musculares. As lesões musculares 
são capazes de induzir a atividade mitótica das CS, pois a integridade 
da membrana e da lâmina basal estão comprometidas. Os eventos co-
muns que podem levar a ativação de CS incluem: trauma muscular, 
lesão induzida pelo exercício físico, alongamento crônico, entre ou-
tros23,24. Os exercícios agudos e crônicos, especialmente aquelas ativi-
dades que envolvem ações musculares excêntricas, são associados com 
danos musculares ultraestruturais. Este dano é geralmente centrado 
na linha Z, que ancora os filamentos de actina e outros filamentos 
intermediários dentro do sarcômero. Tais danos podem ativar as CS 
para induzir o reparo e hipertrofia.1

Após um estímulo, as CS podem ser ativadas e entrar novamente 
no ciclo celular expressando fatores de transcrição músculo-específi-
cos (fatores regulatórios miogênicos [MRF]) como MyoD e Myf5. As 
células progenitoras podem então proliferar, sendo chamadas agora 
de mioblastos. A seguir essas células tornam-se diferenciadas pela 
ação de miogenina e MRF-4 para, finalmente, fundirem-se e formar 
novas miofibras ou reparar fibras musculares preexistentes que foram 
lesadas.25 Além disso, parte dessas células pode dar origem a novas 
populações de CS e assim recompor suas reservas para eventos futu-
ros26. Os estudos têm mostrado a importância do nicho para as cé-
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lulas satélites27; nesse sentido, as fibras musculares, a lâmina basal e 
a microvasculatura são importantes para sua ação. Dentre os fatores 
que podem induzir a ativação destas células encontram-se os fatores 
de crescimento epidermal, de crescimento hepatócito, óxido nítrico e 
também o de crescimento semelhante à insulina-1 (IGF-1)28.

Um recente estudo29 mostrou que o aumento na área de secção 
transversa da fibra muscular durante a sobrecarga é precedida pela 
adição de novos núcleos, principalmente via ativação e diferenciação 
de CS. Ao serem incorporados à fibra muscular, estes novos núcleos 
passam a induzir a síntese de novas mioproteínas. É interessante desta-
car que estes novos núcleos parecem ser independentes da manutenção 
do estímulo hipertrófico, ou seja, uma vez incorporados, serão man-
tidos na fibra mesmo com a retirada do estímulo. Esse processo traz 

Figura 7 As células satélites (CS) podem reparar fibras lesadas no músculo esquelético adulto. A: Observe que 
após um evento lesivo, as CS que eram quiescentes passam a ser ativadas, proliferam e são capazes de reparar o 
foco de lesão, sendo que novos núcleos são incorporados à fibra muscular. Note ainda que parte das CS formam 
novas populações de células quiescentes, criando reservas para eventos futuros. B: WT K representa a estrutura 
do músculo tibial anterior normal, enquanto WT 2d, 5d e 10d representam a estrutura morfológica do músculo 
dois, cinco e 10 dias pós-injeção de cardiotoxina, respectivamente. A cardiotoxina é capaz de induzir necrose das 
fibras musculares nos primeiros dois dias pós-injeção. Em cinco dias, o processo inflamatório ocorre concomitan-
temente com a ativação de CS e em10 dias as fibras já estão relativamente reparadas.
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vantagens ao músculo como, por exemplo, o aumento da resistência à 
atrofia relacionada a ausência de estímulo motor e também a resposta 
mais eficiente à adesão aos exercícios físicos após um período de tempo 
inativo. Tais achados permitem generalizações sobre os exercícios com 
pesos e o envelhecimento. Os exercícios com pesos, ao serem indicados 
à população durante o envelhecimento, poderiam ser capazes de ame-
nizar a sarcopenia por incorporar mais núcleos às fibras musculares.

O controle molecular da massa muscular: a importância da via IGF-1 
A massa muscular é mantida quando a síntese proteica e a degra-

dação estão em equilíbrio. Um distúrbio desse balanço induz a hiper-
trofia ou atrofia21,30. Apesar de os níveis de degradação aumentarem 
após uma sessão de exercícios físicos, eles tornam a diminuir em algu-
mas horas. Trata-se de uma tentativa de regular o estímulo hipertró-
fico. É importante salientar que os indivíduos reagem diferentemente 
aos exercícios com pesos: existem aqueles que respondem facilmente e 
podem alcançar até 50% de ganhos em 16 semanas de exercícios, ou-
tros têm um ganho moderado (25%) e outros não apresentam ganho. 
Isso pode estar relacionado, por exemplo, à capacidade de ativar as CS 
e adicionar novos núcleos às células musculares31. É importante notar 
que deve existir um limiar mínimo de hipertrofia para que novos mio-
núcleos sejam adicionados. Foi observado, em estudos com humanos, 
que níveis moderados de hipertrofia podem ocorrer na ausência da 
incorporação de novos mionúcleos22. Além disso, após um período de 
incorporação de novos núcleos é suposto que exista um período de 
síntese proteica para restabelecer a relação entre mionúcleo e tamanho 
da miofibra, sem que seja necessária a proliferação de mais CS e, as-
sim, a incorporação de novos núcleos32.

Como vimos anteriormente, a hipertrofia muscular pode ser me-
diada pela indução do IGF-1. Estudos in vitro demonstraram que o 
IGF-1 regula positivamente a miogênese, primeiro por induzir a pro-
liferação de células embrionárias e, mais tardiamente, por aumentar o 
processo de diferenciação33. A administração sistêmica de IGF-1 re-
sulta em aumento de DNA e conteúdo proteico em músculos. Além 
disso, foi demonstrado que o aumento da expressão de IGF-1 restrito 
ao tecido muscular é capaz de induzir hipertrofia em camundongos 
transgênicos34. Existem diferentes tipos de IGF-1. Além da isoforma 
circulante produzida pelo fígado, o IGF-1 possui uma isoforma produ-
zida pelo próprio músculo, sendo esta importante nas adaptações do 
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músculo ao aumento da tensão mecânica, também conhecida como 
fator de crescimento mecânico (MGF). O aumento da expressão da 
isoforma muscular de IGF-1 foi relacionado à hipertrofia, acompanha-
da pelo aumento de força muscular28.

O IGF-1 age em parte por estimular a via fosfatidilinositol-3 quina-
se (PI3K)/Akt, resultando na indução da síntese proteica. Além disso, 
o IGF-1 também atua inibindo as vias de atrofia muscular. Foi descrito 
que Akt é capaz de regular Foxo, um fator que desencadeia o progra-
ma transcricional de atrofia. Foxo é capaz de regular a expressão de 
ubiquitino-ligases 3 (E3 ligases), como MuRF-1 e atrogina-1/MAFbx. 
Estas E3 ligases são responsáveis pela degradação de mioproteínas e 
por regular fatores de transcrição, como o MyoD, e de iniciação da tra-
dução, como eIF3f, sendo, portanto, capazes de controlar a síntese e a 
degradação de proteínas35. O trabalho de Bodine et al.36 mostrou que o 
aumento da expressão de MuRF-1 e atrogina-1 precede e acompanha a 
diminuição da massa muscular em diversos modelos de atrofia, como 
desnervação, imobilização e suspensão da pata.

Além de regular as vias de degradação de proteínas, também foi 
descrito que o IGF-1 pode bloquear os efeitos da miostatina quando 
aplicados em cultura de mioblastos ou miotubos35. A miostatina, ou 
fator de crescimento de diferenciação 8 (GDF8), é um regulador ne-
gativo da massa muscular. As mutações no gene resultam em fenótipo 
hipertrófico em camundongos e gado. Os camundongos transgênicos 
que não manifestaram miostatina apresentaram significativa hipertro-
fia muscular37. Foi observado também que indivíduos que realizaram 
um programa de exercícios progressivos com pesos para os extenso-
res do joelho (três vezes por semana), durante nove semanas, reduzi-
ram significativamente a expressão de miostatina nos músculos38. Tais 
achados apresentam informação relevante para o desenvolvimento de 
estratégias envolvendo exercícios com pesos no combate a doenças, 
como no caso das distrofias musculares.

A expressão de miostatina também foi detectada em células satélites 
e mioblastos. Sua liberação resulta na regulação negativa de Pax3 e Myf5 
e previne a expressão de MyoD, todos importantes marcadores de iden-
tificação e ativação de células satélites39. Acredita-se que a miostatina é 
importante para manter as CS quiescentes e reprimir a autorrenovação37.

Alguns trabalhos recentes têm demonstrado aplicações clínicas re-
levantes a partir do conhecimento das vias moleculares do controle de 
massa. Estudos com animais transgênicos mostraram que a hiperex-



Pollock: fisiologia clínica do exercício68

pressão da IGF-1 muscular é capaz de amenizar o processo de sarcope-
nia34, acelerar a regeneração muscular pós-lesão40 e retardar a morte de 
animais com distrofia muscular41 ou com esclerose lateral amiotrófica 
(ELA)42. Além disso, um recente estudo mostrou que o uso do anticor-
pos antimiostatina é capaz de retardar a perda de massa muscular em 
animais com distrofia muscular de Duchenne43.

Contribuições dos componentes neurais e musculares para o ganho de força 
Existe certo consenso na literatura que as adaptações iniciais que 

induzem ao ganho de força durante um programa de exercícios com 
pesos são principalmente decorrentes das modificações neurais. Estes 
componentes neurais são responsáveis pelos ganhos de força nas oito a 
10 primeiras semanas de exercícios físicos. Por outro lado, a hipertro-
fia pouco contribui inicialmente – ainda que sua participação aumente 
progressivamente, tornando-se então o principal contribuinte de força 
após 10 semanas. É possível que ao longo do tempo esta relação torne 
a se inverter e que modificações neurais atuem sobre a eficiência da 
atividade desempenhada. Vale ressaltar que adaptações em crianças 
e mulheres podem estar relacionadas principalmente às modificações 
neurais, não a fatores musculares9.

Conversão do tipo de fibra com o treinamento 
Existem fatores intrínsecos ao indivíduo que contribuem para o su-

cesso ou fracasso em determinada atividade física, dentre eles a com-
posição muscular. Três formas puras de miosina de cadeia pesada são 
encontradas em nossos músculos: I, IIa e IIx (também referida como 
IIb). Contudo, inúmeras fibras podem coexpressar mais de uma isofor-
ma e são denominadas fibras híbridas21.

Inúmeros estudos em indivíduos saudáveis mostraram que os pro-
gramas de exercícios com pesos diminuem a expressão de miosina do 
tipo IIx e aumenta a IIa, sendo que a de tipo I parece não ser afetada. 
No entanto, após o programa de exercícios físicos, ocorre recuperação 
de IIx21. Do ponto de vista funcional, a diminuição de MHC IIx indu-
zida pelo programa parece ser desfavorável, pois essa isoforma é a mais 
rápida para a contração e a que produz maior potência. Teoricamente, 
isso é correto quando se analisa uma única fibra, mas não quando a 
capacidade muscular como um todo é considerada.

É interessante ressaltar que, apesar de controverso, esse mecanis-
mo adotado pelo organismo é altamente eficiente, pois ainda que as 
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fibras IIx sejam capazes de produzir grandes quantidades de energia 
em um curto período de tempo, são rapidamente fatigadas e precisam 
de tempo para se recuperar – não sendo esta “espera” pela resposta das 
fibras IIx, contudo, desejada em atividades que precisem de trabalho 
contínuo por longos períodos21.
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Fundamentos em flexibilidade
capítulo 5

A flexibilidade pode ser definida como a máxima variação da am-
plitude de movimento (ADM) de uma ou de várias articulações, sendo 
também definida como a relação entre a alteração do comprimento e 
da tensão do músculo quando este é passivamente alongado1. Vários 
são os fatores que influenciam a flexibilidade, tais como os músculos, 
os tendões, os ligamentos, os ossos, as articulações, bem como a tem-
peratura, a idade, o sexo, os reflexos espinhais e o controle do sistema 
nervoso central.

O alongamento muscular é uma técnica amplamente utilizada 
para aumentar a flexibilidade, tanto em indivíduos saudáveis como 
na reabilitação, por meio da aplicação de uma força de tração em um 
músculo (ou mais), de modo a afastar sua origem da inserção, posicio-
nando-o em um novo comprimento e mantendo-o nesta posição por 
determinado período de tempo. Sua efetividade tem sido atribuída a 
mecanismos neurais, como a regulação de alguns reflexos que podem 
facilitar a habilidade do músculo de ser alongado, e mecanismos me-
cânicos, envolvendo o comportamento da unidade músculo/tendão 
como um material viscoelástico2*.

*A unidade músculo/tendão, que possui propriedades viscoelásticas, quando 
submetida à tensão, apresenta os comportamentos de: estresse-relaxamento 
(diminuição na força necessária para manter um novo comprimento constan-
te); desvio (é a contínua deformação que ocorre quando uma força constante 
é aplicada); estiramento taxa-dependente (onde a menor velocidade de estira-
mento produz maiores alongamentos); e histerese (absorção de energia quan-
do um tecido é alongado).
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Em modelos animais, tem sido observado que o exercício de alon-
gamento pode prevenir a proliferação de tecido conjuntivo, a perda de 
sarcômeros em série e a atrofia muscular3,4. Em seres humanos, tem 
sido observado que a realização de exercícios de alongamento pode 
causar aumento na ADM, diminuição na rigidez da unidade músculo/
tendão e na atividade reflexa tônica, sugerindo aumento no compri-
mento e na extensibilidade musculares5-7.

Estas adaptações musculoesqueléticas dependem da intensidade, 
da duração e da frequência com que o alongamento é realizado, sen-
do capaz de causar alterações nas fibras musculares4,8,9, no tecido con-
juntivo3,10,11 bem como alterações neurais7, gerando respostas elásticas 
e plásticas dessas estruturas, influenciando, assim, a flexibilidade5,6, 
como ilustrado na Figura 1.

REGIÃO ELÁSTICA REGIÃO PLÁSTICA
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Figura 1 Respostas elásticas e plásticas de acordo com a curva de comprimento/tensão da unidade músculo/
tendão. O comportamento mecânico da unidade músculo/tendão está relacionado às suas propriedades 
viscoelásticas. As mudanças na extensão da unidade músculo/tendão ocorrem com o aumento da tensão. 
As deformações elásticas do tecido acontecem de modo proporcional à tensão aplicada, mas seus efeitos são 
reversíveis e possuem um limite para sua ocorrência. Por outro lado, as deformações plásticas ocorrem de modo 
mais crônico e devem superar o limite elástico do tecido. A proporção entre as respostas elásticas e plásticas é 
dependente da quantidade e da duração da tensão do alongamento aplicado, bem como da temperatura. Fonte: 
adaptada de Weppler CH, Magnusson SP6.



Fundamentos em flexibilidade 73

EFEITO DO ALONGAMENTO SOBRE A ADAPTAÇÃO DO SISTEMA 
MUSCULOESQUELÉTICO

Existe uma íntima associação entre as fibras musculares (compo-
nentes contráteis) e o tecido conjuntivo (componente não contrátil) 
ao seu redor que é fundamental para manter a integridade e a função 
do músculo como um todo12. As fibras musculares são compostas por 
centenas de miofibrilas constituídas predominantemente de proteínas 
contráteis, os filamentos de actina e miosina, organizadas nos sarcô-
meros. Além desses componentes, vale destacar a importância do fi-
lamento de titina, considerado um componente elástico, que também 
influencia a flexibilidade. Este filamento desempenha a importante 
função de manter o filamento de miosina na posição central do sarcô-
mero, e devido à sua conformação de “empacotamento”, contribui para 
a ampliação do comprimento do sarcômero quando ocorre o alonga-
mento, produzindo tensão de repouso que aumenta conforme a fibra 
é alongada13.

O tecido conjuntivo intramuscular (componente não contrátil) 
está dividido em três camadas: o epimísio (envolvendo todo o mús-
culo), perimísio (envolvendo os fascículos ou conjunto de fibras 
musculares) e o endomísio (envolvendo cada fibra). Dessa forma, as 
propriedades viscoelásticas do tecido muscular envolvidas em sua ex-
tensibilidade dependem não apenas dos componentes contráteis, mas 
também do tecido conjuntivo6,11.

Alguns importantes estudos utilizando modelos animais na dé-
cada de 1970 foram desenvolvidos para investigar o efeito do alon-
gamento na plasticidade do músculo esquelético e mostraram que as 
fibras musculares se adaptam ao alongamento pela adição de novos 
sarcômeros em série em suas extremidades8,9.

Está bem descrita a capacidade de o alongamento promover o cres-
cimento muscular e o aumento da síntese proteica (hipertrofia) em 
modelos experimentais4,14. O mecanismo de hipertrofia muscular, en-
volvendo aumento da síntese e acúmulo de proteínas, é decorrente do 
aumento na expressão de genes musculoespecíficos15,16. Desta forma, foi 
proposto um modelo de mecanotransdução com consequente miofibri-
logênese e sarcomerogênese para explicar o aumento do comprimento 
muscular decorrente do incremento na síntese de proteínas17.

O estímulo mecânico causado pelo alongamento pode induzir a 
uma série de alterações intracelulares que poderão repercutir em pro-
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cesso hipertrófico, aumentando, assim, o comprimento, a força mus-
cular e a ADM. O mecanismo que transforma o sinal mecânico prove-
niente do meio extracelular, gerado pelo estímulo de alongamento, em 
sinal químico no meio intracelular, é denominado mecanotransdução, 
e tem sido alvo importante de investigação nos últimos anos (para 
maiores detalhes, ver De Deyner, 200117; Burkholder, 200818).

A compreensão desse mecanismo é potencializada pelo entendi-
mento de como o estímulo do alongamento atinge a fibra muscular. 
A tensão mecânica gerada pelo alongamento é transmitida à matriz 
extracelular (MEC) do músculo, constituída principalmente por fibras 
colágenas, proteoglicanas e glicoproteínas. Essas moléculas estão orga-
nizadas e estruturadas de forma a fornecer suporte e proteção para as 
fibras musculares, desempenhando, ainda, função na transmissão de 
força e resistência elástica ao tecido11,19-21.

As proteínas da MEC fazem conexão com a fibra muscular por 
meio das integrinas, que são proteínas presentes na membrana da fi-
bra. Quando o estímulo de tensão é transmitido à MEC, consequente-
mente, ocorre a ativação das integrinas e, então, esse sinal é transmi-
tido para dentro da célula. Essa transmissão ocorre pela ativação de 
uma série de proteínas (“cascata de sinalização”) que atingem o núcleo, 
e assim alteram a transcrição de genes musculoespecíficos que poste-
riormente regulam a tradução de proteínas no citoplasma17, podendo 
resultar em aumento da síntese proteica (Figura 2).

Além disso, a transmissão de força no complexo músculo/tendão 
é dependente da integridade estrutural tanto das fibras musculares 
como da MEC e sua resistência deve-se às interações inter e intramo-
leculares, à orientação, à densidade e ao comprimento das fibras mus-
culares e das fibras colágenas21. Dessa forma, a quantidade e o tipo de 
estresse mecânico (p.ex., o alongamento sobre a MEC) podem afetar 
também a síntese e/ou degradação de seus componentes e, assim, alte-
rar sua quantidade e qualidade.

Além da adaptação das fibras musculares, é fundamental enten-
der também as adaptações da MEC devido à sua estreita relação com 
o músculo e, consequentemente, com as propriedades viscoelásticas 
desse tecido11.

Uma das técnicas mais utilizadas para avaliar as propriedades 
viscoelásticas musculoesqueléticas é a análise do torque passivo e da 
rigidez passiva5-7,23. Tem sido encontrado aumento da ADM, diminui-
ção do torque passivo e da rigidez passiva, assim como da atividade 
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reflexa após a realização de programa de alongamento diário por seis 
semanas, em sujeitos jovens7. No entanto, em pessoas idosas que reali-
zaram alongamento (três vezes por semana durante oito semanas) foi 
encontrado aumento da ADM, acompanhado de aumento da força de 
resistência passiva, sem alteração da rigidez passiva5. Assim, ainda não 
está claro se o aumento da ADM é decorrente de diminuição do torque 
e da rigidez passiva e/ou decorrente de modificação na tolerância ao 
alongamento por adaptação neural6.

RESPOSTAS AGUDAS AO ALONGAMENTO MUSCULAR

As principais alterações agudas promovidas pelo alongamento po-
dem ser observadas como efeitos viscoelásticos e neurais da unidade 
músculo/tendão. Os efeitos viscoelásticos do alongamento podem ser 
acompanhados pelo aumento na ADM articular, que pode estar as-
sociado à diminuição da resistência passiva ao alongamento referida 
como diminuição da rigidez muscular ou aumento da sua complacên-
cia22. Com relação aos efeitos neurais, quando o alongamento passivo 
é aplicado, é observada mínima atividade contrátil acompanhada de 
diminuição na excitabilidade do motoneurônio2,24. Esse efeito inibi-
tório do alongamento explica, em partes, a diminuição de força após 
realização de exercícios de alongamento24.

EFEITOS DAS DIFERENTES TÉCNICAS DE ALONGAMENTO NO 
MUSCULOESQUELÉTICO – MITOS E VERDADES

A resposta musculoesquelética a programas de exercícios de alon-
gamento pode ser influenciada pela intensidade, pela frequência, pela 
duração, pelos tipos de alongamento, pela condição muscular, pelo sexo, 
pela idade e pela temperatura. O alongamento pode ser aplicado por di-
ferentes técnicas, sendo que as mais estudadas são o alongamento está-
tico, o balístico e o por facilitação neuromuscular proprioceptiva (FNP).

O alongamento estático passivo promove maior relaxamento mus-
cular, é mais confortável, mais simples de executar e tem baixo risco de 
lesão25, sendo, por isso, a técnica de alongamento mais frequentemente 
utilizada. O alongamento estático normalmente é realizado para alon-
gar isoladamente um músculo, por meio da aplicação de uma força 
relativamente constante, vagarosa e gradual, até o ponto tolerado pelo 
indivíduo, sendo mantido por curto período de tempo26.
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O alongamento balístico utiliza o momento do balanço de um seg-
mento corporal de forma rítmica para alongar os músculos vigorosa-
mente e produz rápida e intensa tensão muscular em curto período de 
tempo devido à ativação do reflexo miotático27. Por este motivo, este 
tipo de alongamento geralmente não é recomendado na reabilitação, 
apesar de utilizado em algumas práticas esportivas.

As técnicas de alongamento por meio da FNP, desenvolvidas por 
Kabat na década de 1950 e adaptadas por Holt em 1971, são caracte-
rizadas por facilitar o aumento da flexibilidade através da alteração de 
mecanismos neurais, como o reflexo miotático e o órgão tendinoso de 
golgi (OTG), por meio da contração e do relaxamento. Isto é, o uso da 
contração muscular anterior ao alongamento pode ocasionar a inibi-
ção autogênica e/ou a inibição recíproca do músculo a ser alongado. 
Apesar de alguns estudos mostrarem melhores resultados no ganho de 
ADM com a aplicação da FNP, em comparação ao alongamento estáti-
co28,29, a desvantagem deste método é a necessidade de um profissional 
para aplicá-la.

REFLEXOS NEURAIS

Para um melhor entendimento da alteração desses mecanismos 
neurais, estes reflexos serão brevemente apresentados (para maiores 
detalhes, ver Alter, 200113; Achour, 200630). O reflexo miotático é oca-
sionado pelo estiramento do fuso muscular, que é receptor composto 
por fibras denominadas intrafusais, arranjadas paralelamente às fibras 
musculares ou extrafusais (inervadas pelo motoneurônio alfa). O fuso 
é inervado por fibras motoras gama e sensoriais do tipo Ia, que infor-
mam ao sistema nervoso central (SNC) sobre o comprimento mus-
cular. Quando o músculo é alongado, o fuso também se alonga e é 
acionado, proporcionando a contração reflexa das fibras musculares 
(extrafusais), resistindo ao alongamento. O OTG é um receptor sen-
sorial encapsulado localizado no tendão, próximo à junção mioten-
dínea, sendo inervado por fibras sensoriais do tipo Ib, que informam 
ao SNC a tensão muscular. Quando o músculo é alongado, o OTG 
é ativado, promovendo simultaneamente o relaxamento do músculo 
agonista (pela inibição do motoneurônio alfa) e a contração do mús-
culo antagonista ao estiramento. Dessa forma, o alongamento visaria 
estimular o reflexo do OTG e inibir o reflexo do fuso muscular, e nisso 
se baseiam as técnicas de FNP. No processo da inibição autogênica, a 



Pollock: fisiologia clínica do exercício78

medida que a tensão muscular aumenta (decorrência da contração), 
ocorre a inibição do neurônio motor alfa pelo neurônio aferente Ib 
do OTG, promovendo relaxamento muscular e favorecendo o alon-
gamento. Em síntese, a contração do músculo a ser alongado evoca a 
inibição autogênica pelo reflexo OTG, que torna mais provável que o 
músculo sofra alongamento passivo maior do que se não for precedido 
de contração. A inibição recíproca consiste de um circuito neuronal 
que causa a inibição dos músculos antagonistas aos que realizaram a 
contração31. Dentro do método de alongamento por FNP, destacam-
-se as técnicas de contrair/relaxar (CR), que utiliza especialmente o 
princípio da inibição autogênica, e contrair/relaxar/contrair/agonista 
(CRCA), que utiliza também a inibição recíproca30. Assim, o alon-
gamento pela FNP tornou-se uma modalidade comumente utilizada 
para induzir relaxamento muscular e assim superar a resistência ao 
movimento e posteriormente aumentar a ADM da articulação30,32.

Marek et al.33 afirmam que tanto o alongamento estático como o 
induzido pela FNP podem aumentar a ADM ativa e passiva, sugerindo 
que tais técnicas podem provocar alteração na relação comprimento/
tensão e/ou deformação plástica dos tecidos conjuntivos, provocando 
aumento no comprimento musculotendíneo, que permite a ADM livre 
de dor. No entanto, alterações osteomioarticulares podem influenciar 
no resultado dos protocolos de alongamento34.

Apesar de muitas divergências na literatura quanto aos parâmetros 
mais eficientes de um programa de alongamento para ganho de flexi-
bilidade em seres humanos, os diversos estudos na área indicam que 
diferentes tipos, tempo de duração e frequência de alongamento podem 
promover aumento da ADM (para revisão, ver Decoster et al.35). Segun-
do essa revisão sistemática, as técnicas de alongamento estático, FNP 
ou balístico promoveram aumento na ADM dos músculos isquiotibiais, 
não sendo possível determinar qual delas seria a mais eficaz.

Com relação à intensidade do alongamento, este deve ser realizado 
abaixo do limiar de dor, porém promovendo certo grau de desconfor-
to, ou seja, o paciente deve sentir “esticar, puxar” o músculo como um 
todo, mas não sentir dor22.

Independentemente da técnica utilizada, a intensidade do estímulo 
do alongamento pode influenciar significativamente as adaptações rela-
cionadas à ADM36. Sendo assim, o alongamento deve ser realizado com 
baixa intensidade (a força aplicada aumenta gradualmente, atingindo o 
ponto de desconforto) e lentamente. De tal modo, a probabilidade de acon-
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tecer o reflexo miotático, que representa a contração do músculo alon-
gado, é menor do que se o alongamento fosse realizado rapidamente31.

Quanto ao tempo de duração do alongamento, Bandy et al.37 veri-
ficaram que exercícios de alongamento estático de 30 e 60 segundos, 
realizados uma ou três vezes por dia, cinco dias por semana, por seis 
semanas foram efetivos para aumentar a flexibilidade do músculo, de-
terminada pelo aumento da ADM na extensão de joelho. Contudo, não 
houve diferença entre o alongamento praticado uma ou três vezes ao 
dia, com 30 ou 60 segundos de duração. Portanto, de acordo com os 
autores, realizar o alongamento segmentar uma vez ao dia por 30 se-
gundos parece representar um tempo efetivo para o alongamento dos 
músculos isquiotibiais no intuito de aumentar a ADM em adultos jo-
vens (cinco dias por semana, durante seis semanas), i.e., os exercícios de 
alongamento devem ser seriamente realizados, como quaisquer outras 
modalidades (exercícios aeróbicos, exercícios com pesos), pois somente 
assim existirão resultados efetivos após determinado período de tempo.

Outro ponto importante referente à duração do alongamento (e do 
número de repetições) é sua efetividade em promover a diminuição da 
resistência passiva muscular (para revisão, ver McHugh e Cosgrave, 
201022). Magnusson et al.2 mostraram que quatro alongamentos estáti-
cos de 90 segundos dos isquiotibiais promoveram diminuição da resis-
tência passiva ao alongamento de aproximadamente 18%, cujo efeito foi 
revertido dentro de uma hora. Ryan et al.38 demonstraram redução de 
12% na rigidez muscular dos flexores plantares após quatro alongamen-
tos de 30 segundos (total de dois minutos). No entanto, esse efeito foi 
perdido dentro de 10 minutos. Dessa forma, é importante destacar que 
o tempo total de alongamento parece ser mais importante que o número 
de repetições39 e que o tempo total de quatro minutos de alongamento 
seria o tempo mínimo necessário para promover diminuição da resis-
tência passiva muscular22.

Quanto à frequência do alongamento, para ganhos expressivos na 
ADM, os alongamentos deveriam ser realizados cinco vezes por sema-
na; para pequenos ganhos, três vezes por semana e, para manutenção 
da ADM, uma vez por semana é suficiente40.

EFEITOS DO ALONGAMENTO NO MUSCULOESQUELÉTICO DO IDOSO

Entre as alterações causadas pelo envelhecimento, as mudanças rela-
cionadas ao sistema musculoesquelético são significativas para a saúde e 
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a funcionalidade dos idosos41,42. Entre tais alterações, destaca-se a perda 
de flexibilidade, que pode ser caracterizada pelo encurtamento adaptati-
vo musculotendíneo, e ocorre mais comumente nos músculos biarticu-
lares, sendo os isquiotibiais o grupo muscular mais afetado43,44.

A diminuição do uso da musculatura, seja por sedentarismo, por 
doenças, por fatores sociais ou ambientais, pode resultar em certo grau 
de encurtamento muscular, reduzindo assim a ADM44,45. Existe redu-
ção na ADM a partir da quarta década de vida, progredindo nos anos 
seguintes44. A flexibilidade, dependente da extensibilidade muscular, 
declina em média 20 a 50% entre os 30 e 70 anos44. Várias estruturas 
podem contribuir com a diminuição da ADM no idoso, como, por 
exemplo, a alteração das fibras colágenas pelo aumento da sua crista-
linidade e diminuição da quantidade de água, resultando em aumento 
do seu diâmetro e da quantidade de elos intermoleculares, os quais 
aumentam a resistência à deformação44. As fibras elásticas também são 
degeneradas com o processo de envelhecimento, prejudicando a resis-
tência articular pelo aumento da rigidez44.

O envelhecimento e a diminuição das demandas motoras podem 
resultar em disfunções musculoesqueléticas, que podem ser minimi-
zadas com exercícios de alongamento5,46.

EFEITOS DAS DIFERENTES TÉCNICAS DE ALONGAMENTO  
NO MUSCULOESQUELÉTICO DO IDOSO

Com relação à duração do alongamento, enquanto curtos perío-
dos de tempo (30 segundos) parecem ser suficientes para promover 
aumento da ADM em indivíduos adultos jovens, em indivíduos ido-
sos esse período deve ser estendido para 60 segundos. Feland et al.47 
afirmam que, em pessoas idosas, quatro alongamentos de 60 segundos 
com 10 segundos de descanso entre eles uma vez por dia (quatro vezes 
por semana) durante seis semanas podem promover mais aumento da 
ADM na extensão de joelho que um programa de alongamento com 
duração de 15 e 30 segundos. Por outro lado, Zakas et al.48 demonstra-
ram que uma sessão de alongamento estático, realizado uma única vez 
durante 60 segundos, duas vezes por 30 segundos, ou em quatro vezes 
de 15 segundos, produziram o mesmo efeito e que tal técnica pode 
fornecer importante estímulo para melhorar a ADM nas articulações 
das extremidades inferiores e do tronco em mulheres sedentárias com 
idade entre 65 e 85 anos.
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Rodacki et al.46 utilizaram uma única sessão com quatro repeti-
ções de 60 segundos de alongamento estático (quatro minutos) para 
verificar alguns parâmetros da marcha em mulheres idosas. Eles con-
cluíram que, depois do alongamento, as participantes foram capazes 
de alcançar maior velocidade de caminhada, atingindo maior com-
primento da passada bem como menor proporção no tempo de apoio 
duplo, mas nenhuma mudança na cadência.

Feland et al.34 investigaram as alterações agudas na extensibilida-
de dos isquiotibiais de idosos, resultantes de alongamentos antes de 
atividades físicas, por FNP ou alongamento estático. As duas técni-
cas mostraram eficácia na melhora da flexibilidade aguda de atletas 
de 65 anos ou mais de ambos os sexos, sendo que em atletas do sexo 
masculino de 55 a 64 anos a técnica CR por FNP foi mais eficaz que 
a técnica de alongamento estático no aumento da flexibilidade aguda 
nos músculos isquiotibiais.

De modo geral, os estudos nessa área ainda não permitem determi-
nar os melhores parâmetros ou técnicas a serem utilizados no ganho de 
flexibilidade em idosos, pois muitas vezes a comparação entre diferen-
tes estudos mostram resultados contraditórios. Porém, vale destacar a 
importância de realizar o alongamento aplicando-se uma força de bai-
xa intensidade e de forma lenta, visando à otimização da ADM entre 
pessoas idosas devido à organização do tecido conjuntivo, ao aumento 
de rigidez e à diminuição da elasticidade que pode ocorrer com o pro-
cesso de envelhecimento34, na tentativa de minimizar ao máximo o des-
conforto gerado pelo alongamento, bem como possíveis lesões.

EFEITO DO ALONGAMENTO NO DESEMPENHO MUSCULAR E  
NA PREVENÇÃO DE LESÕES

Dois pontos têm sido alvo de grande interesse nos estudos envolven-
do o alongamento: a influência no desempenho muscular e a capacidade 
de prevenir lesões musculares (para revisão, ver McHugh e Cosgrave, 
201022). Mas por que alongar antes de uma atividade física? Primeira-
mente, para garantir a ADM suficiente para realizar determinada ati-
vidade física; e também para diminuir a rigidez muscular, diminuindo, 
consequentemente, os riscos de ocorrência de lesão muscular.

Está bem estabelecida na literatura a ocorrência da diminuição da 
produção de força máxima após exercícios de alongamento em deter-
minado músculo49,50. Esse efeito está relacionado à diminuição do sinal 
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eletromiográfico (EMG) do músculo após o alongamento, evidencian-
do que essa perda de força aguda é decorrente da resposta neural do 
alongamento24,51. No entanto, estudos mostram que essa diminuição 
na habilidade em gerar força máxima não reflete importante perda no 
desempenho muscular: de forma geral, uma perda de 22% na força 
muscular para o tempo total de alongamento entre 30 e 60 minutos ou 
a perda de 8% na força muscular para períodos menores que 30 minu-
tos de alongamento pode ser acompanhada de diminuição de apenas 
5% do desempenho muscular22.

Com relação ao efeito do alongamento antes de determinada ativi-
dade física em prevenir lesões musculares, uma variedade de estudos 
tem mostrado resultados controversos. De forma geral, o alongamento 
antes do exercício físico parece não promover importante redução no 
risco de lesões52,53. No entanto, apesar de algumas limitações, é possí-
vel evidenciar que o alongamento não afeta a incidência de lesões por 
over use54,55, mas parece ser capaz de reduzir lesões por estiramento56,57. 
Por outro lado, apesar de o alongamento em geral não prevenir lesão, a 
flexibilidade diminuída está relacionada com aumento de lesões mus-
culares. Assim, o treino de flexibilidade é fundamental para promover 
a realização adequada de determinada atividade física. Além disso, o 
aquecimento prévio à atividade física parece ter implicação clínica im-
portante na prevenção de lesão muscular58.

Formas de alongar:
1. Preferencialmente após aquecimento muscular.
2.  Aplicar uma força de baixa intensidade (sem provocar dor), porém 

no limite do desconforto do indivíduo e de forma lenta e gradual.
3.  Manter o alongamento por períodos de, no mínimo, 30 segundos 

para cada repetição, preferencialmente totalizando o tempo de 
quatro minutos.

4.  Em idosos, o tempo mínimo deve ser de 60 segundos para cada 
repetição.

O ALONGAMENTO E SUAS LIMITAÇÕES EM DETERMINADAS DOENÇAS

Apesar de todas as indicações dos exercícios de alongamento para 
ganhos de flexibilidade, existem algumas limitações da utilização des-
se recurso em determinadas patologias. A primeira a ser citada seria 
sua utilização no caso da distrofia muscular de Duchene (DMD). A 
DMD é uma doença de caráter hereditário, sendo caracterizada pela 
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perda progressiva de massa muscular, resultando em invalidez precoce 
e morte59. Ela resulta da ausência de uma proteína – a distrofina – que 
fornece base estrutural para um complexo de proteínas da membra-
na muscular, comprometendo gravemente sua integridade, tornando 
essas fibras musculares mais vulneráveis à tensão mecânica59. Desse 
modo, o alongamento, apesar de utilizado na prática clínica, deve ser 
realizado com cautela nesses indivíduos, ou seja, numa intensidade 
bem baixa, de modo lento e gradual.

Outra limitação do alongamento são seus efeitos pouco expressi-
vos no tratamento ou na prevenção de contraturas em pacientes com 
comprometimento neurológico, como lesão medular, acidente vascu-
lar encefálico (AVE), traumatismo craniano ou paralisia cerebral60. 
Recentes revisões sobre esse tema mostram que apenas o alongamento 
não produz importantes alterações na ADM, dor ou na espasticidade 
desses pacientes60,61. Mas, apesar desses resultados, não é possível con-
cluir que o alongamento como parte da rotina diária ou como parte 
de outros aspectos da reabilitação não tem nenhum efeito terapêutico. 
Além disso, estudos avaliando a utilização do alongamento no trata-
mento desses pacientes por períodos prolongados (por mais de seis 
meses) também são necessários.
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INTRODUÇÃO 

Os exercícios físicos realizados em ambiente aquático têm sido in-
dicados para diversas populações, tanto como forma de reabilitação 
quanto como forma de promoção de saúde. Sabe-se que um programa 
bem planejado nesse ambiente pode incrementar a força muscular, 
a capacidade cardiorrespiratória, melhorar parâmetros relacionados 
com o perfil lipídico e com o equilíbrio corporal e também tornar os 
indivíduos mais independentes, aumentando a sua qualidade de vida. 
É importante salientar que esse meio tem impacto reduzido sobre os 
membros inferiores, quando se compara o mesmo exercício físico rea-
lizado nos meios aquático e terrestre. Dessa forma, exercícios físicos 
realizados nesse meio são de grande utilidade para indivíduos com 
distúrbios musculoesqueléticos. As respostas cardiorrespiratórias du-
rante os exercícios físicos no meio aquático podem ser atenuadas ou 
maximizadas quando se comparam às obtidas em meio terrestre. Os 
fatores que influenciam a magnitude dessas respostas estão vinculados 
às propriedades físicas da água.

PRINCIPAIS PROPRIEDADES DO AMBIENTE AQUÁTICO 

A prática de exercícios físicos no meio aquático tem sido crescente, 
e assim investigações científicas têm sido cada vez mais desenvolvidas 
para testar e comprovar os benefícios associados à sua execução. Para 
compreender tais benefícios, é necessário inicialmente ter conheci-
mento a respeito das características e propriedades físicas desse meio. 
Isso porque a prática de exercícios aquáticos produz respostas fisio-
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lógicas e biomecânicas distintas às do meio terrestre, uma vez que os 
indivíduos imersos no meio líquido são submetidos a um conjunto de 
forças que atuam sobre eles.

O meio líquido caracteriza-se por ser mais denso que o ar. A água 
pura (na temperatura de 4°C) apresenta densidade de 1.000 kg.m-3, en-
quanto a densidade do ar é 1,2 kg.m-3 1. Logo, ao comparar atividades 
realizadas contra a água e contra o ar, exercícios com deslocamentos 
horizontais apresentam a tendência de serem mais intensos no meio 
aquático. Isso porque a densidade do meio é uma das variáveis que 
exercem influência na força de resistência.

A força de resistência (FR), que é a sobrecarga natural exercida pela 
água, pode ser compreendida pela equação geral dos fluidos, expressa 
como FR = ½.ρ.A.v2.Cf. Essa propriedade depende da densidade do 
meio (ρ), anteriormente explicada, da área de superfície projetada (A), 
da velocidade de execução do movimento (v) e do coeficiente de forma 
(Cf), atuando de forma multidirecional contra o corpo em movimento 
(Figura 1). Tanto a área de superfície projetada como o coeficiente de 
forma podem ser modificados com o uso de diferentes posicionamen-
tos corporais, assim como com o uso de equipamentos. No entanto, o 
principal componente que afeta diretamente a força de resistência ao 

Figura 1 Ação da força de resistência (FR).
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movimento no meio aquático é a velocidade de execução, visto que ela 
é elevada ao quadrado e diretamente proporcional.

A força de empuxo também afeta diretamente a prática de exer-
cícios aquáticos, em especial no sentido do deslocamento vertical do 
corpo ou dos segmentos corporais (Figura 2). De acordo com o princí-
pio de Arquimedes, todo corpo, parcial ou totalmente, imerso em flui-
do sofre força igual ao peso do volume de líquido deslocado por esse 
fluido, com sentido contrário à força gravitacional da terra. Logo, os 
indivíduos imersos na água estão submetidos a duas forças que atuam 
em sentido contrário: a gravidade e o empuxo. Em decorrência disso, 
o peso hidrostático (PH) (peso aparente) é reduzido na água, uma vez 
que ele é a força resultante da diferença entre o peso corporal (PC) (for-
ça gravitacional) e o empuxo (Emp) (PH = PC – Emp)3. Normalmente, 
o corpo humano apresenta densidade em torno de 950 kg.m-3, sendo 
menor que a densidade da água e possibilitando a flutuação. No entan-
to, a composição corporal e a densidade mineral óssea afetam a capaci-
dade de flutuação, uma vez que uma pessoa com muita massa muscular 
e elevada densidade mineral óssea tem menor possibilidade de flutuar4.

A pressão hidrostática, por outro lado, é uma propriedade física 
da água que está diretamente relacionada às alterações fisiológicas du-

Figura 2 Ação da força de empuxo (Emp).
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rante a imersão. O princípio de Pascal afirma que a pressão do líquido 
é exercida igualmente sobre todas as áreas da superfície de um corpo 
imerso e em repouso para determinada profundidade. Essa pressão 
aumenta proporcionalmente à profundidade e à densidade desse lí-
quido (Figura 3). Dessa forma, a pressão hidrostática atua em todas as 
direções com a mesma magnitude. Quanto maior a pressão externa (p. 
ex., a pressão da água sobre o corpo), menos ele age para aumentar a 
pressão do retorno venoso, conduzindo o sistema a inúmeros reajustes 
cardiocirculatórios, tanto em repouso como em exercício físico5.

Associada à pressão hidrostática, a termocondutividade da água, 
que é 25 vezes maior que a do ar, também exerce influência impor-
tante nas respostas fisiológicas nesse meio, uma vez que ocorre uma 
facilitação da troca de calor entre o corpo e a água em temperatura 
termoneutra. Arborelius et al.6 sugerem que em repouso a tempera-
tura considerada como termoneutra para o meio terrestre é de 28°C, 
enquanto para o meio aquático é de 35°C. Cabe salientar que esses 
valores podem ser alterados com o exercício físico; logo, temperaturas 
menores são recomendadas para a prática de atividades aquáticas. Isso 
ocorre porque os mecanismos de perda de calor corporal no exercí-
cio aquático se comportam de forma distinta ao exercício terrestre, 
visto que a evaporação, que é a forma principal de dissipação de ca-
lor na terra, ocorre em menor magnitude na água. Em contrapartida, 
sua perda ou seu ganho por meio da convecção e condução são muito 
maiores na água do que no ar7.

Figura 3 Ação da pressão hidrostática.
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TIPOS DE EXERCÍCIOS FÍSICOS QUE PODEM SER REALIZADOS  
EM AMBIENTE AQUÁTICO 

As modalidades de exercícios físicos realizadas em ambiente aquá-
tico atualmente são inúmeras. Todavia, não existe comprovação cien-
tífica com relação à eficácia de todas as modalidades existentes. Diver-
sos são os estudos sobre natação, corrida em piscina funda, caminhada 
em piscina rasa e em esteira, além de hidroginástica. Aqui serão breve-
mente descritas as principais atividades realizadas com pessoas na po-
sição vertical, como corrida em piscina funda, caminhada em piscina 
rasa e hidroginástica.

A corrida em piscina funda, que pode ser definida como a simula-
ção da corrida, com o auxílio de um cinturão flutuador que mantém o 
corpo sobre a água e com ausência de contato com o solo, é compro-
vada como alternativa para manutenção do desempenho aeróbico para 
indivíduos com ou sem lesões musculoesqueléticas8,9. Essa atividade, 
por não apresentar impacto com o solo, é muito recomendada para in-
divíduos em processo de reabilitação. Além disso, exerce maior ativi-
dade dos músculos flexores e extensores de quadril quando comparada 
com a caminhada em meio terrestre, por conta da maior amplitude de 
movimento associada a essa articulação10.

Outra atividade nesse meio é a caminhada em piscina rasa, a qual 
apresenta como característica impacto atenuado em comparação à ca-
minhada no meio terrestre e que também pode ser interessante para 
obesos, idosos e indivíduos com problemas nos tecidos moles. Além 
disso, é caracterizada por ser simples e fácil de ser executada. Estudos 
que analisam as respostas fisiológicas nessa modalidade normalmen-
te são realizados com deslocamento reduzido (esteira subaquática)11. 
É importante salientar que quando o indivíduo caminha na mesma 
velocidade nos meios aquático e terrestre, o gasto energético durante 
essa atividade é maior na água, mas com menor impacto nos mem-
bros inferiores. De acordo com alguns estudos para a obtenção de uma 
mesma intensidade fisiológica de esforço entre os meios, a velocidade 
da caminhada terrestre precisa ser o dobro da velocidade da caminha-
da em ambiente aquático (terra = 2,4 km.h-1, 3,6 km.h-1 e 4,8 km.h-1 vs. 
água = 1,2 km.h-1, 1,8 km.h-1 e 2,4 km.h-1)12.

Por fim, a hidroginástica representa uma estratégia alternativa de 
condicionamento físico constituída de exercícios específicos, baseada 
no aproveitamento da resistência da água como sobrecarga3. Essa ati-
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vidade é caracterizada pela realização de exercícios de membros in-
feriores e superiores, os quais podem envolver diversos grupamentos 
musculares. Além disso, nessa modalidade, assim como nas demais, 
é possível visar a diferentes parâmetros relacionados à saúde de seus 
praticantes. Estudos têm demonstrado que a hidroginástica pode pro-
mover melhora na força muscular13-17, capacidade de desenvolver as 
atividades de vida diária18, flexibilidade19, composição corporal19 e 
condicionamento cardiorrespiratório20, quando prescrita adequada-
mente para tais objetivos.

RESPOSTAS CARDIORRESPIRATÓRIAS DE EXERCÍCIOS FÍSICOS   
NO AMBIENTE AQUÁTICO 

As respostas cardiorrespiratórias dos exercícios físicos realizados 
em ambiente aquático na posição vertical podem ser atenuadas ou ma-
ximizadas quando comparadas às obtidas em meio terrestre. Sabe-se 
que a manipulação na velocidade de execução do movimento é a prin-
cipal forma de variar a sobrecarga no ambiente aquático, visto que ela 
é elevada ao quadrado e diretamente proporcional à equação dos fl ui-à equação dos fl ui- equação dos flui-
dos, a qual foi descrita anteriormente. Nesse contexto, alguns estudos 
têm demonstrado que durante a realização de exercícios específicos de 
hidroginástica, os quais são caracterizados pelo deslocamento vertical 
do corpo e realizados por meio de repetições múltiplas alternando os 
membros inferiores e/ou superiores, o incremento do ritmo de execu-
ção proporciona aumento das respostas da frequência cardíaca e do 
consumo de oxigênio (VO2)

21,22. Além disso, quando o mesmo exer-
cício físico é realizado em ambiente aquático e terrestre, essas respos-físico é realizado em ambiente aquático e terrestre, essas respos-é realizado em ambiente aquático e terrestre, essas respos-
tas podem ser menores porque a redução do peso hidrostático é mais 
significativa do que os efeitos de resistência da água. Em contraparti-água. Em contraparti- Em contraparti-
da, quando os efeitos de flutuação (redução do peso hidrostático) são 
suprimidos pelos efeitos resistidos, é observado maior incremento das 
variáveis cardiorrespiratórias em ambiente aquático.

Outra forma de aumentar as respostas cardiorrespiratórias em am-
biente aquático é por meio da alteração da área projetada durante a 
rea lização dos exercícios físicos. A utilização de equipamentos apro-físicos. A utilização de equipamentos apro-. A utilização de equipamentos apro-
priados para esse meio é uma das formas de se alterar a área projetada. 
Os resultados de algumas pesquisas demonstram que tanto a utiliza-
ção de equipamentos resistidos quanto de equipamentos flutuantes 
ocasiona aumento na intensidade de execução dos exercícios físicos, 
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visto que a FC e o VO2 são maiores nessas situações em comparação 
com a realização dos movimentos sem equipamento23-25. Todavia, es-
ses estudos ressaltam que os exercícios com equipamento devem ser 
executados na mesma velocidade e amplitude de execução que os rea-
lizados sem equipamento, para que o incremento nessas respostas seja 
significativo.

Outra estratégia para se modificar a área projetada é a realização 
de diferentes exercícios físicos, os quais são realizados com diversas 
formas de posicionamento corporal de membros inferiores e/ou su-
periores26,27. O estudo de Alberton et al.26 analisou a intensidade, por 
meio do VO2, de oito exercícios de hidroginástica, combinando mem-
bros inferiores e superiores, com diferentes áreas projetadas e massas 
musculares envolvidas, no ritmo de 60 batidas por minuto. O exercício 
físico que apresentou maior VO2 foi o chute frontal (90°) com flexão e 
extensão horizontal de ombros (16,48 ± 3,49 mL.kg-1.min-1). Esse exer-
cício físico é caracterizado pela grande área projetada tanto de mem-
bros superiores como de inferiores e grande amplitude articular de 
movimento, a qual proporciona significativa velocidade angular para 
o ritmo proposto. Em contrapartida, o exercício físico que apresentou 
o menor VO2 foi o deslize lateral com os braços empurrando para a 
frente (8,22 ± 1,66 mL.kg-1.min-1), que além da menor área projetada, 
apresenta menor massa muscular, tanto de membros inferiores como 
superiores, envolvida no exercício. Além disso, esse exercício físico 
apresenta pequena amplitude articular de movimento (cerca de 30° de 
abdução do quadril), o que acarreta menor velocidade angular com-
parado ao exercício de chute frontal (90°) com flexão e extensão hori-
zontal de ombros. Os resultados desse estudo podem ser visualizados 
na Figura 4 e sugerem que diferentes exercícios físicos, executados em 
ritmo constante, apresentam respostas distintas de VO2. Dessa forma, 
os exercícios físicos realizados em uma mesma sessão em ambiente 
aquático com base no ritmo da música, por exemplo, apresentam dife-
rentes intensidades de esforço.

A prescrição por meio de percentuais referentes à frequência car-
díaca máxima obtida em teste progressivo em meio terrestre deve ser 
evitada, visto que esses valores de treinamento para modalidades em 
meio aquático estarão superestimados, pois essa variável é significa-
tivamente menor em meio aquático. Logo, destaca-se a necessidade 
de realizar o teste máximo específico em meio aquático, para deter-
minação das respostas fisiológicas máximas nesse meio. Além disso, 
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para pessoas que apresentam alguma alteração na frequência cardíaca 
decorrente do uso de medicamentos, por exemplo, a percepção subje-
tiva de esforço é uma ferramenta válida e eficaz para o planejamento 
do programa de exercícios físicos.

De acordo com as informações advindas de estudos prévios, pode-
-se afirmar que durante a realização de exercícios aquáticos é possível 
trabalhar durante a sessão com maior ou menor sobrecarga cardiorres-
piratória, comparada com à sobrecarga em ambiente terrestre. A esco-à sobrecarga em ambiente terrestre. A esco- em ambiente terrestre. A esco-
lha dessas opções deve ser feita de acordo com as características e os 
objetivos. Sabe-se que a velocidade de execução e a modificação da área 
projetada (utilização de diferentes exercícios e/ou equipamentos) in-
fluenciam diretamente na magnitude das respostas cardiorrespiratórias 
em ambiente aquático, de modo que o profissional que trabalha nesse 
meio precisa de embasamento relevante sobre essas variáveis, com o 
intuito de manipulá-las apropriadamente para a adequada prescrição.
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ASPECTOS RELACIONADOS AO IMPACTO MUSCULOESQUELÉTICO  
NO AMBIENTE AQUÁTICO 

Uma das principais características do exercício físico realizado no 
meio aquático são as forças de impacto atenuadas quando compara- são as forças de impacto atenuadas quando compara-as de impacto atenuadas quando compara-
do com o exercício em meio terrestre. As diferentes respostas cinéti-
cas observadas no meio aquático são ocasionadas pelas propriedades 
físicas da água, que já foram discutidas.

A força de empuxo, que atua contra a força da gravidade, propor-
ciona redução no peso hidrostático (PH). O estudo de Harrison et al.28 
foi um dos precursores da mensuração do PH em indivíduos imersos 
em três profundidades. Os autores observaram reduções médias no 
PH de 57, 71 e 85% em imersão no quadril, processo xifoide e sétima 
vértebra cervical, respectivamente. A pesquisa de Kruel3 avaliou in-
divíduos de ambos os sexos, com idades entre 18 e 25 anos, em mais 
profundidades de imersão (tornozelo, joelho, quadril, cicatriz umbili-
cal, processo xifoide, ombros e pescoço). O maior percentual de redu-
ção do PH foi encontrado conforme o aumento da profundidade de 
imersão, com diferenças significativas entre todas as profundidades. A 
redução média variou de 2,4% na profundidade do tornozelo a 91,1% 
na profundidade do pescoço, de acordo com a Tabela 1.

Esses dados indicam que quanto maior a profundidade de imer-
são, menor é o PH dos indivíduos. Em profundidades de imersão entre 

Tabela 1 Percentual de redução do peso hidrostático (%PH) para indivíduos de ambos os sexos 
imersos nas diferentes profundidades de imersão.

Percentual de redução do peso hidrostático

Profundidade de imersão Média Desvio-padrão

Imersão no tornozelo 2,43 ± 0,42

Imersão no joelho 12,08 ± 1,22

Imersão no quadril 46,64 ± 5,02

Imersão na cicatriz umbilical 54,90 ± 3,06

Imersão no processo xifoide 68,92 ± 2,49

Imersão nos ombros 84,11 ± 2,97

Imersão no pescoço 91,09 ± 1,56

Adaptada de Kruel3.
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processo xifoide e ombros, muito utilizadas para a prática de atividades 
aquáticas, os indivíduos apresentam PH de cerca de 31 a 16% do seu 
peso corporal no meio terrestre, respectivamente. Essa redução traz 
como consequência diminuição nas forças compressivas que atuam 
nas articulações3. Essa diminuição ocorre por causa da redução da car-
ga mecânica imposta às articulações de membros inferiores, uma vez 
que a carga mecânica depende da força vertical (peso hidrostático) e da 
aceleração com que o corpo toca o solo. Desse modo, diversos estudos 
foram realizados avaliando as forças de reação do solo (FRS) em exer-
cícios aquáticos29-34. A FRS divide-se em três componentes: vertical, an-
teroposterior e mediolateral. A direção e o sentido desses componentes 
podem ser visualizados de forma esquemática na Figura 5.

O componente vertical da FRS, normalmente representado por Fz, 
é o que apresenta a maior magnitude na FRS resultante, e consequen-
temente é aquele que tem recebido maior atenção na literatura. Uma 
vez evidenciado que quanto maior o nível de imersão do indivíduo 
menor é a resultante das forças que agem sobre as estruturas corporais, 
estudos preocuparam-se em mensurar a FRS vertical em exercícios 
aquáticos em diferentes profundidades de imersão e compará-los aos 

Fy mediolateral

Fx anteroposterior

Fz vertical

Figura 5 Força de reação do solo dividida em seus componentes vertical (Fz), mediolateral (Fy) e 
anteroposterior (Fx).
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exercícios terrestres. Assim como o PH é reduzido no meio aquático, 
quanto maior a profundidade de imersão do corpo, menor é a FRS ver-
tical dos exercícios aquáticos29,30. Ou seja, exercícios físicos realizados 
no meio aquático na profundidade dos ombros apresentam impacto 
menor do que os realizados na profundidade da cicatriz umbilical, e 
esses, por sua vez, apresentam impacto menor do que aqueles realiza-
dos em terra. Esse comportamento pode ser visualizado na Figura 6.

Logo, independentemente do exercício físico (caminhada31 ou 
exercícios de hidroginástica30), foi verificado que a FRS vertical no 
meio aquático em profundidades entre a axila e o ombro é cerca de 3 
a 4 vezes menor do que aquela obtida durante a execução do mesmo 
exercício no meio terrestre. No entanto, cabe salientar que, embora 

Figura 6 Força de reação do solo vertical em exercício de hidroginástica executado no meio terrestre (linha 
cinza), no meio aquático em imersão na profundidade de cicatriz umbilical (linha preta) e no meio aquático em 
imersão na profundidade dos ombros (linha pontilhada). Adaptada de Kruel30.

280

260

240

220

200

180

160

140

120

100

80

60

40

20

0

0 1 2 3 4 5

F
o

rç
a

 (
N

)

Tempo (s)

Meio terrestre 

Cicatriz umbilical  

Profundidade dos ombros 



Fundamentos em exercícios na água 97

em menor magnitude, existe impacto durante a prática de exercí-
cios aquáticos, e os valores dependem do exercício físico realizado. 
Em exercícios como a caminhada, que apresenta como característi-
ca predominante o deslocamento horizontal do corpo, com pequena 
oscilação no deslocamento do centro de massa, no meio aquático os 
valores de pico da FRS vertical são correspondentes a cerca de 30% do 
peso corporal, enquanto no meio terrestre são em torno de 100%31. Já 
em exercícios de hidroginástica, em especial os saltitos, analisados no 
estudo de Kruel30, que apresentam como característica predominante 
o deslocamento vertical do corpo, com maior oscilação no desloca-
mento do centro de massa, os valores de pico da FRS vertical foram 
em torno de 75% do peso corporal; os mesmos exercícios no meio 
terrestre apresentaram valores em torno de 300%.

O padrão do comportamento de todos os componentes da FRS 
também é alterado com a imersão. Com relação à FRS vertical, durante 
a caminhada em profundidades entre o processo xifoide e os ombros, a 
magnitude dos picos máximos diminui e se aproxima do pico mínimo, 
alterando assim a característica da curva força-tempo. Para a caminha-
da em terra, a FRS vertical apresenta formato em “M”, enquanto para o 
meio aquático, o formato da curva é similar à figura de um trapézio, em 
decorrência da retificação proporcionada por conta de os picos de for-
ça apresentarem magnitude similar à deflexão29-33. Com relação à FRS 
anteroposterior, representada por Fx, o padrão da curva força-tempo 
durante a execução da caminhada é bem distinto entre os meios. No 
meio aquático, apresenta o formato de triângulo retângulo com aumen-
to gradual da força até atingir o pico, sem a ocorrência de uma fase 
negativa. Esse comportamento é diferente do formato da curva típica 
para a caminhada na terra, que apresenta fase negativa seguida de fase 
positiva, ambas com áreas semelhantes31-33. Esse resultado indica que o 
período de apoio da caminhada aquática é essencialmente propulsivo, 
sem grande importância na desaceleração do movimento, como ocorre 
na terra. A FRS mediolateral, representada por Fy, da mesma forma, 
apresenta comportamento diferente no formato da curva força-tempo 
para a caminhada comparada entre os meios. Ela apresenta dois picos 
durante a caminhada terrestre, enquanto na caminhada aquática um 
único pico, na fase final do passo, é observado31. Até o momento, não 
existem evidências na literatura de que os componentes Fx e Fy foram 
analisados em outros exercícios aquáticos além da caminhada.
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Consequentemente, é preciso cautela ao prescrever exercícios de 
hidroginástica, por exemplo, para indivíduos que não podem receber 
impacto nos membros inferiores. De acordo com o tipo de exercício 
executado no meio aquático, a magnitude da FRS pode ser igual à de 
outros exercícios físicos realizados no meio terrestre (p. ex., a cami-físicos realizados no meio terrestre (p. ex., a cami- realizados no meio terrestre (p. ex., a cami-
nhada realizada em ritmo confortável). Além disso, existe o agravante 
de o exercício aquático ser realizado, na maioria das vezes, com os pés 
descalços, enquanto o exercício no meio terrestre é realizado com o 
uso de tênis. Portanto, a prescrição de exercícios aquáticos pode e deve 
ser recomendada a indivíduos que precisam amenizar a ação das for-
ças de impacto nos membros inferiores; entretanto, a escolha do tipo 
de exercício físico é fundamental para a prática adequada.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

As respostas fisiológicas dos exercícios físicos realizados em am-físicos realizados em am- realizados em am-
biente aquático são dependentes da manipulação das propriedades 
físicas da água. A força de empuxo, responsável pela redução do peso 
hidrostático, é a principal propriedade que explica o menor impacto 
nos membros inferiores e em certas ocasiões também explica a menor 
sobrecarga cardiorrespiratória nesse ambiente. A força de resistência é 
influenciada pela velocidade de execução do movimento e é respon-é respon-respon-
sável pelas maiores intensidades encontradas em determinados movi-
mentos no ambiente aquático.

Quando os exercícios de hidroginástica, por exemplo, são realiza-
dos no ritmo da música, eles apresentam respostas fisiológicas distin-
tas, de modo que essa forma não é adequada para a sua intensidade. 
Equipamentos com o intuito de maximizar o gasto energético devem 
ser utilizados com cautela, visto que muitas vezes os indivíduos execu-
tam os exercícios físicos com equipamento em velocidade e amplitude 
reduzidas em comparação à situação sem equipamento.
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INTRODUÇÃO 

As respostas agudas e as adaptações da criança ao exercício físico 
e ao treinamento nem sempre são de similar magnitude àquelas do 
adulto. Estudos vêm esclarecendo várias dessas respostas e as diversas 
aplicações do exercício, da atividade física e dos esportes não apenas 
na criança esportista, mas também naquela fisicamente ativa, ou na-
quela que apresenta alguma doença crônica, incluindo a obesidade, e 
com maior risco para o sedentarismo.

Muitas crianças com menos de 13 anos de idade participam de 
atividade física em quantidades adequadas, mas tendem a diminuir a 
partir da adolescência, de maneira que muitos jovens não atingem as 
recomendações atuais de atividade física1,2. Isso é preocupante, pois a 
obesidade e o sedentarismo são fatores de risco cardiovasculares que, 
quando presentes na criança, tendem a permanecer na fase adulta.

Um aspecto distinto na criança e no adolescente não é somente 
aquele correspondente a determinada idade cronológica, mas princi-
palmente ao processo da maturação biológica. As mudanças decor-
rentes dos estímulos hormonais e do avanço maturacional repercutem 
acentuadamente no tamanho e na composição corporal e, consequen-
temente, nas respostas fisiológicas e metabólicas que influenciam o 
desempenho e a treinabilidade de diversas atividades físicas e esporti-
vas. A maturação psicossocial também apresenta impacto nas ativida-
des físicas e esportivas que são representativas para diferentes grupos 
etários. Dessa forma, os profissionais e educadores envolvidos com o 
atendimento de crianças devem conhecer essas respostas para ajudar 
nas recomendações sobre os tipos de exercícios físicos eficazes e segu-
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ros, considerando os benefícios e riscos individuais da criança. Este 
capítulo objetiva descrever brevemente a influência do processo de 
crescimento e de maturação sobre as principais características morfo-
lógicas e fisiológicas da criança e do adolescente ao exercício físico nas 
diferentes fases (pré-púbere, púbere e pós-púbere) e a repercussão nos 
diferentes aspectos da aptidão física. São abordadas as recomendações 
gerais de atividades físicas para incrementar a aptidão física e a saúde 
e para evitar os riscos. Fundamentos na área de fisiologia e medicina 
do exercício em Pediatria já estão compilados em prestigiadas obras 
literárias de autoria dos renomados Oded Bar-Or, Thomas Rowland, 
Robert Malina e Claude Bouchard3-5.

MODIFICAÇÕES NO PROCESSO DE CRESCIMENTO E MATURAÇÃO:  
IMPACTO EM COMPONENTES DO DESEMPENHO 

As alterações hormonais que ocorrem na puberdade refletem a 
transição entre o estado sexual imaturo (pré-púbere) e a fertilidade 
completa (pós-púbere), alterando algumas respostas fisiológicas, que 
podem variar conforme o sexo. Existe variabilidade individual na ve-
locidade e na magnitude dessas transformações, mas, geralmente, a 
puberdade se inicia dois anos antes nas meninas (cerca de 12 anos 
de idade) que nos meninos (cerca de 14 anos de idade). Esse período 
não se restringe à maturação reprodutiva. Ocorrem outras acentuadas 
transformações corporais, como na estatura, na composição e na ap-
tidão física, decorrentes principalmente da ação da testosterona nos 
meninos, e do estrogênio, nas meninas. O pico de velocidade de cres-
cimento da estatura que ocorre durante a puberdade, o estirão de cres-
cimento, é também estimulado pelo hormônio do crescimento (GH) e 
pelo fator de crescimento semelhante à insulina (IGF-I)6,7.

O processo das modificações da infância até a adolescência – ou da 
fase pré-púbere para a pós-púbere – é marcado por várias mudanças 
que afetam componentes da aptidão física e do desempenho como a 
potência aeróbica, a força muscular, a potência anaeróbica e a eco-
nomia de movimento. Por exemplo, os aumentos do tamanho e da 
massa muscular acentuam o ganho de força, ao passo que o aumento 
dos pulmões acentua a ventilação e o aumento do coração e o volu-
me sistólico, os quais repercutem no incremento da potência aeróbica. 
Então, independente do treinamento, o aumento da força muscular e 
da potência anaeróbica são muito expressivos. A seguir são descritas 
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algumas das modificações estruturais (tamanho, proporções, massa 
muscular, tecido ósseo e adiposo) e o impacto sobre as modificações 
em componentes do desempenho (potência aeróbica, força, potência 
anaeróbica).

Modificações estruturais e fisiológicas 
Tamanho corporal 

Em laboratório, tem-se observado que muitos dos componentes da 
aptidão física estão relacionados com variáveis da composição corporal. 
O desempenho na potência aeróbica, por exemplo, comumente expres-
so pelo consumo máximo de oxigênio (VO2máx), deve, então, ser cor-
rigido pelo tamanho corporal, para fins de comparação e interpretação 
da valência. Nesse caso, a correção é realizada simplesmente dividindo o 
VO2máx pela massa corporal. Para algumas outras variáveis, a correção 
também é feita pela área de superfície corporal ou pela estatura. Mesmo 
assim, esses índices podem apresentar limitações já que não necessaria-
mente o desempenho está relacionado com a massa (ou tamanho) cor-
poral total. Também o VO2máx de crianças obesas é subestimado quan-
do corrigido pela massa corporal8. Para evitar tal problema, correções 
pela massa livre de gordura ou o uso de cálculos alométricos podem 
atenuar essas diferenças relacionadas ao tamanho corporal9-11.

Proporções corporais 
Durante o crescimento somático, as regiões da cabeça, do tronco 

e das extremidades aumentam em diferentes proporções. Geralmente, 
crianças menores apresentam a cabeça maior com relação às extremi-
dades quando comparadas às crianças mais velhas. Também existem 
diferenças nas velocidades dos picos de crescimento entre as regiões 
corporais. O pico de velocidade de crescimento dos membros infe-
riores antecede o do tronco ou dos membros superiores. Mesmo num 
mesmo membro, o crescimento não é semelhante. Por exemplo, o cres-
cimento proximal dos braços e das pernas atinge a sua dimensão final 
mais tardiamente que a porção distal. Tais mudanças influenciam a 
biomecânica e a potência para diferentes movimentos, e a coordenação 
motora deve se adaptar continuamente às alterações proporcionais12.

Tecido muscular esquelético 
Na fase pré-púbere, o tecido muscular é similar entre meninos e 

meninas. A partir da puberdade, o aumento da massa muscular é mais 
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acentuado nos meninos, tanto que neles a massa corporal total passa 
de 42% (cerca de 5 anos de idade) para 53% (cerca de 17 anos de ida-
de), enquanto, nas meninas, varia de 40 a 46%13. Assim, com o avançar 
da puberdade até a fase pós-púbere, o tecido muscular dos meninos é 
cerca de 1,5 vez maior que das meninas da mesma estatura. O tecido 
muscular das mulheres permanece cerca de 70% da média do teci-
do muscular dos homens14. Essa diferença entre os sexos e seu forte 
impacto na puberdade ocorre em razão das alterações nos níveis de 
testosterona (cerca de 10 vezes maior nos meninos que nas meninas) e 
sua ação anabólica, que, além de estimular o desenvolvimento da fun-
ção sexual nos meninos, proporciona vantagens ao seu desempenho 
esportivo, comparados às meninas.

Por questões éticas, dados de biópsia muscular são raros em crian-
ças. Já que a distribuição dos tipos de fibra é determinada genetica-
mente, não parece existir diferença na distribuição das fibras muscula-
res entre as fases infantil e a adulta. Contudo, existe indicação de que 
crianças menores apresentam maior proporção de fibras oxidativas 
(tipo I) em relação às glicolíticas (tipo II)15.

Tecido ósseo 
O osso cresce e renova-se intensamente antes da maturidade (em 

comprimento e espessura/diâmetro), acelera a fusão de suas placas 
epifisárias (placas de crescimento) durante a puberdade, é estimulado 
pelos hormônios andrógenos (testosterona e estrógenos) e promove a 
maturação esquelética16,17. Nas meninas, o crescimento de tecido ósseo 
parece ser similar ao dos meninos até cerca dos 10 aos 12 anos, mas, 
durante a puberdade, torna-se mais discreto18. O acompanhamento do 
crescimento pode ser usado como método de avaliação da maturação 
esquelética, que reflete tanto no crescimento linear quanto nas mu-
danças da densidade dos ossos. Ocorre modificação da composição 
química do osso, incrementando a densidade mineral óssea até a se-
gunda década de vida.

Tecido adiposo 
Mesmo que considerada indesejável em quantidades excessivas, a 

gordura participa de uma série de funções do organismo, como: re-
serva energética, transporte de vitaminas lipossolúveis e síntese de al-
guns hormônios. Em meninas, além da estimulação da ovulação, da 
maturação do sistema reprodutivo e do desenvolvimento e alteração 
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das características sexuais secundárias (mamas, quantidade e padrão 
de pelos pubianos), os níveis de estrogênio (produzido cerca de cinco 
vezes mais que nos meninos) afetam a quantidade e a localização do 
depósito de gordura. Esse tecido aumenta similarmente entre meninos 
e meninas até cerca dos 10 aos 12 anos de idade. Entretanto, do final 
da infância até a adolescência (durante a puberdade), o aumento do 
tecido adiposo nas meninas é mais proeminente14,18.

Impacto do crescimento e da maturação sobre componentes da aptidão física 
Potência aeróbica 

Com relação à potência aeróbica, ocorre aumento do VO2máx em 
valor absoluto (L.min-1) da fase pré-púbere ao adulto jovem, sendo 
que maior aumento é encontrado nos meninos. Como esse aumento 
do VO2máx está relacionado ao aumento da massa corporal, e mais 
especificamente à massa muscular, com a correção do VO2máx por 
esses parâmetros, ele tende a permanecer constante. Por exemplo, o 
valor médio de 52 mL.kg-1.min-1 do VO2máx de um menino se man-
tém durante os anos de crescimento até ele se tornar um adulto jovem, 
se o padrão de atividade física for mantido. Pouca diferença existe na 
potência aeróbica entre meninos e meninas antes da puberdade, mas, 
com o avanço maturacional, tende a diminuir nas meninas, chegando 
a 40 mL.kg-1.min-1. Isso acontece porque a menina tem um aumento 
relativamente maior de gordura corporal em relação ao menino e, tal-
vez, por ser uma fase em que ela tende a diminuir o grau de atividade 
física. Então, ao se considerar grupos de semelhantes graus de ativi-
dade física, crianças são semelhantes aos adultos jovens na potência 
aeróbia ou no metabolismo oxidativo quando corrigimos o VO2máx 
pela massa corporal.

A aptidão cardiorrespiratória é incrementada com o treinamento 
aeróbico adequado, embora o resultado não necessariamente se mani-
feste pelo aumento do VO2máx na criança pré-púbere. Esse limitado 
aumento do VO2máx decorrente do treinamento de endurance tem 
algumas explicações: 
1. O volume de um treinamento aeróbico pode ser insuficiente para 

afetar o VO2máx da criança previamente ativa. 
2. A criança “utiliza” o treinamento para melhorar a biomecânica e a 

economia de movimento, tanto que se observa melhora em testes 
de campo (tempo em uma determinada distância ou distância em 
um determinado tempo).
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Força 
A força muscular e o desempenho motor aumentam com a idade 

e, principalmente, a partir da puberdade, mas o padrão de incremento 
não é uniforme em todas as tarefas. Nos meninos, por exemplo, a força 
aumenta linearmente até cerca dos 13 ou 14 anos de idade e, a partir 
daí, ocorre aceleração no desenvolvimento da força que coincide com 
o pico de crescimento. Nas meninas, o aumento linear ocorre até cerca 
dos 16 aos 17 anos e a aceleração do pico de crescimento não é tão 
evidente quanto nos meninos. Então, na infância, a pequena diferença 
na força muscular entre os sexos é consistente; mas, com o acentuado 
ganho de força dos meninos em relação às meninas, eles ficam ainda 
mais fortes. Depois dos 16 anos, poucas meninas conseguem atingir 
uma média de força tão grande quanto a dos meninos5.

Crianças, mesmo que pré-púberes, podem aumentar a força mus-
cular em igual magnitude que os adolescentes ou adultos jovens quan-
do realizam treinamento de fortalecimento muscular apropriados 
para sua idade (ver as recomendações adiante). Antes da puberdade, 
o aumento da força decorrente do treinamento é devido, principal-
mente, ao aumento do recrutamento das unidades motoras e a uma 
melhora da coordenação dos movimentos. Assim que o jovem entra 
na puberdade, ocorre também o aumento da massa muscular.

Potência anaeróbica 
Na pré-puberdade, a potência anaeróbica é similar entre meninos 

e meninas, mas aumenta proporcionalmente mais nos meninos que 
nas meninas a partir da puberdade. No entanto, em ambos os sexos, 
ela aumenta com o crescimento em maior magnitude que o aumento 
da massa muscular, evidenciando o efeito maturacional e qualitativo 
sobre as características funcionais da musculatura esquelética. Assim, 
o metabolismo energético glicolítico é consistentemente inferior na 
criança, comparado ao adulto, mesmo quando corrigido pela massa 
corporal ou muscular.

A menor capacidade das crianças executarem esforços de alta in-
tensidade e curta duração (de 10 a 90 segundos) é refletida na menor 
concentração de lactato sanguíneo após testes anaeróbicos19,20. O lacta-
to, produto do metabolismo glicolítico, é encontrado consistentemente 
mais baixo nas crianças que nos adultos após exercícios submáximos, 
máximos ou supramáximos21-24. Uma explicação dessa característica 
seria a menor atividade de enzimas glicolíticas na criança, como a fos-
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fofrutoquinase-1 (PFK-1) e a lactato desidrogenase (LDH)25,26. Outra 
consideração é o menor percentual de massa muscular em relação à 
massa corporal total. É possível que a menor concentração de lactato 
decorrente de esforços intensos seja um dos motivos pelos quais ela 
se recupera mais rapidamente após exercícios de vigorosa intensidade 
e curta duração, estando pronta para um novo exercício físico mais 
precocemente20. Outra modificação com a maturidade é o potencial 
de tamponamento da acidose muscular, permitindo a realização de 
exercícios láticos mais intensos.

Para compensar, crianças parecem utilizar relativamente mais gor-
dura (sistema oxidativo aeróbico) que carboidratos (sistema glicolítico 
anaeróbico) quando comparadas aos adultos numa determinada inten-
sidade relativa de esforço, mesmo que em alta intensidade27. Essa obser-
vação baseia-se nos valores mais baixos na razão de troca respiratória 
(RER) durante21,28,29 e após o exercício físico 20. A oxidação preferencial 
da gordura é também indicada pela maior concentração plasmática de 
glicerol30 e ácidos graxos livres, decorrente do exercício físico31. Meni-
nos pós-púberes e adultos jovens, se comparados aos pré-púberes e pú-
beres, apresentaram maior RER e lactato sanguíneo quando avaliados 
nas intensidades de exercício submáximo24. Então, o desenvolvimento 
do padrão metabólico adulto parece ocorrer no final da puberdade.

Controle neuromotor 
Durante o crescimento, existe considerável melhora da coorde-

nação. O controle do desenvolvimento neural da infância até a ado-
lescência não foi completamente esclarecido. Existe impacto muito 
importante do aumento das ramificações dos neurônios e maior den-
sidade dos contatos entre os neurônios no estímulo do aprendizado 
motor. O aumento da mielinização dos neurônios periféricos favorece 
a transmissão mais rápida da informação. Essa melhora do controle 
motor pode explicar, por exemplo, o aumento da economia de movi-
mento com a idade e o mais rápido tempo de reação dos adolescentes 
comparados com o das crianças.

RECOMENDAÇÕES DE ATIVIDADES FÍSICAS 

Nas recomendações de atividades físicas para crianças, segue-se 
o princípio da dose adequada para o grau de aptidão física quando 
se consideram aspectos relacionados a preferências, objetivos, facili-
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dades e segurança. Quando a criança já está participando de alguma 
atividade esportiva recreacional, além da educação física escolar, ou se 
ela já se caracteriza por ser espontaneamente ativa, não irá necessitar 
de tanta intervenção nas recomendações, além das recomendações de 
prevenção de riscos. Quando as crianças já são ativas e apresentam 
aptidão física favorável, pode-se manter o esporte de sua preferência e 
estimular atividades numa maior intensidade de esforço.

As maiores intervenções de recomendações são para situações 
extremas de sedentarismo ou de excesso de atividade física. Também 
existem condições de saúde crônicas, como asma e diabetes insulino-
-dependente, que requerem orientações específicas e são abordadas 
em outros capítulos deste livro.

As últimas recomendações estabelecem a quantidade mínima para 
favorecer diversos componentes da aptidão física e saúde32 que são 
baseados na frequência, intensidade, duração e modalidade conforme 
descrição a seguir:
1. Modalidade: atividades que são prazerosas e apropriadas ao grau 

de desenvolvimento da criança, podendo ser caminhada, jogos ati-
vos, dança, esportes e, inclusive, fortalecimento muscular e ósseo.

2. Frequência: preferencialmente todos os dias, mínimo de 3 a 4 ve-
zes por semana.

3. Intensidade: moderada a vigorosa (atividades físicas que aumen-
tam notoriamente e substancialmente a ventilação, a sudorese e a 
frequência cardíaca).

4. Duração: 30 minutos diários de intensidade moderada e 30 minu-
tos diários de atividade vigorosa, acumulando 60 minutos diários 
de atividade física.
Quando crianças e adolescentes são sedentários e obesos, podem 

não conseguir manter 60 minutos diários de atividades físicas; desse 
modo, podem aumentar gradualmente a frequência e a duração e 
iniciar caminhando, pedalando ou nadando, 2 a 3 vezes por semana, 
durante 20 a 30 minutos, num ritmo que considerem pouco pesado. 
Ao mesmo tempo, recomendações devem ser feitas para diminuir as 
horas de sedentarismo, como assistir televisão, “navegar” na internet 
e jogar videogames. Deve-se aumentar as atividades físicas espontâ-
neas que promovem aptidão física a longo prazo, como caminhar e 
pedalar.

Quando bem supervisionados, tanto a criança quanto o adoles-
cente podem se beneficiar com programas de exercícios com pesos. 
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Aumentando a força muscular, pode-se melhorar o desempenho para 
alguns esportes e evitar lesões musculoesqueléticas. Para a saúde, be-
neficia a composição corporal, a postura, e tem-se também observado 
melhora do perfil lipídico naqueles que apresentam alterações e dos 
movimentos naqueles com problemas neuromusculares.

Portanto, os exercícios com pesos, quando recomendados, repre-
sentam sempre um complemento para outras atividades físicas, não 
precisando ser realizado mais que 2 ou 3 vezes por semana. Outras 
recomendações, baseadas nas diretrizes da Academia Americana de 
Pediatria33 sobre a prescrição dos exercícios com pesos, são:
1. Fazer avaliação médica antes de iniciar o programa. O treinamento 

poderá ser postergado em condições como hipertensão, episódios 
de convulsão, câncer e tratamento quimioterápico. Aqueles com 
cardiopatia devem ser consultados por cardiologista pediátrico.

2. Seguir cuidados de segurança e técnicas apropriadas. Verificar o 
grau de habilidade da criança antes de iniciar o programa.

3. Educar sobre o risco do uso de suplementos e substâncias anabó-
licas.

4. O programa deve incluir 10 a 15 minutos de aquecimento e volta à 
calma. Os exercícios devem ser inicialmente realizados sem carga.

5. O treinamento pode incluir 2 a 3 séries de 8 a 15 repetições, 2 a 3 
vezes por semana.

6. Os exercícios devem envolver os grandes grupos musculares e se-
rem realizados em toda amplitude articular de movimento. Com a 
progressão do treinamento, movimentos específicos de determina-
dos esportes poderão ser incluídos. Pesos máximos são contrain-
dicados.

7. Na presença de qualquer sinal ou sintoma decorrente do treina-
mento, o programa deve ser interrompido e reavaliado.
Os treinamentos aeróbico e com pesos numa mesma sessão, tam-

bém denominados de treinamento concorrente, são uma forma de 
unir os benefícios do treinamento com pesos e do aeróbico. Para uma 
criança ou um adolescente previamente sedentário e obeso, por exem-
plo, pode ser mais atraente e resultar numa maior adesão. Com esse 
treinamento (às vezes acompanhado de dieta), crianças e jovens com 
excesso de peso melhoram o condicionamento físico, metabólico e a 
composição corporal. Então, o programa de treinamento concorrente 
parece ser uma alternativa eficiente para a criança e o adolescente com 
excesso de peso adquirir condicionamento físico geral e saúde34-38.
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Considerações de segurança e prevenção de riscos na  
prática de atividades físicas 

Quando bem supervisionada e dosada, a atividade física sempre be-
neficia crianças e adolescentes, contudo, em algumas situações, ela não 
está isenta de riscos. Crianças podem ainda apresentar riscos adicionais 
que são específicos de alguma doença crônica. A prescrição de atividades 
físicas para crianças e adolescentes que apresentam alguma condição crô-
nica deve ser direcionada conforme a sua condição física e a prevenção 
dos sintomas. Por exemplo, os asmáticos devem receber orientações para 
evitar a broncoconstricção induzida pelo exercício físico, enquanto os 
indivíduos com diabetes insulino-dependente devem evitar as alterações 
glicêmicas. A Academia Americana de Pediatria39 lista as condições de 
saúde e as respectivas restrições de atividade física conforme a modalida-
de esportiva, classificada pelo grau de impacto (contusão) e intensidade. 
Uma contraindicação absoluta, mas temporária, de exercício físico é o es-
tado febril. Independentemente do estado febril, deve-se advertir que ati-
vidades mais intensas ou prolongadas em dias quentes podem causar hi-
pertermia e desidratação. Muitas vezes, as atividades devem ser adaptadas, 
aumentando os intervalos e diminuindo a duração. É importante garantir 
a boa hidratação, vestuários adequados e evitar as horas de pico de calor.

Nos esportes que estimulam baixa massa corporal, como ginástica 
olímpica e balé, pode ocorrer anorexia que, acompanhada de desnutri-
ção, poderá induzir amenorreia (disfunção menstrual) e diminuição da 
densidade mineral óssea (DMO). A presença de anorexia, amenorreia 
e osteoporose é chamada de tríade da atleta adolescente. Desse modo, 
deve-se informar sobre a presença de amenorreia secundária em meni-
nas, pois ela está relacionada à menor DMO e risco de fratura40.

Tanto lesões agudas como de esforços repetitivos (overuse) são fre-
quentes em crianças e adolescentes, e, em fase de crescimento, a placa 
epifisária representa uma região mais suscetível a lesões. Para evitar 
as lesões de overuse, é necessário verificar se os calçados, o piso e a 
intensidade do treinamento são adequados para diminuir o impacto 
ao solo. Nessa fase, convém garantir que a ingestão de cálcio seja satis-
fatória para otimizar a densidade mineral e a saúde óssea41.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A prática de atividade física desde a infância é fundamental para 
o desenvolvimento e a saúde. Da infância para a fase adulta, ocorrem 
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muitas modificações nem sempre lineares ou relacionadas ao tamanho 
corporal, mas também ocorrem modificações qualitativas que afetam 
componentes da aptidão física e do desempenho. As recomendações 
de atividade física para a criança e o adolescente devem objetivar a 
aptidão física, a saúde e o bem-estar, e serem usadas como uma ma-
neira de orientá-los a manter um estilo de vida saudável, aumentar a 
autoestima e prevenir riscos e lesões.
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INTRODUÇÃO 

Acumulam-se evidências sobre a prática regular do exercício físico 
como estratégia eficaz à prevenção e ao tratamento de diversas doen-
ças. Além disso, é fundamental para a manutenção da aptidão física e 
funcional em todas as idades. São muitos os estudos que se preocupa-
ram em entender como o organismo que envelhece reage aos estímulos 
do treinamento físico, tanto quanto em definir as formas pelas quais 
o exercício físico deveria ser prescrito para uma ótima relação risco-
-benefício. 

De forma geral, enfatizam-se os componentes mais gerais da ap-
tidão física relacionada à saúde, em função do impacto sobre a inde-
pendência funcional e por constituírem em variáveis de exposição 
epidemiológica importantes para a predição da morbidade e da mor-
talidade em idades avançadas. Assim, existe certo consenso sobre a ne-
cessidade de se resguardarem os níveis de aptidão cardiorrespiratória, 
força muscular e flexibilidade durante o processo de envelhecimento. 
Igualmente importante seria manter a composição corporal adequada 
ao longo dos anos, em virtude da relação desse componente com cer-
tas doenças crônicas não transmissíveis e com a autonomia funcional. 

ATIVIDADE FÍSICA E FUNÇÃO CARDIORRESPIRATÓRIA 

Sabe-se que durante o processo de envelhecimento ocorre declínio 
na frequência cardíaca (FC) máxima1,2 e na capacidade de se elevar 
o volume de ejeção sistólica (VS)

3,4, evidentemente com reflexos no 
débito cardíaco (Q) máximo5-7. A diminuição da massa muscular8 e 

.
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alterações desfavoráveis na capacidade de redistribuição do fluxo san-
guíneo9 contribuem com o declínio da dif a-vO2, principalmente em 
idosos sedentários10. Portanto, existe franca tendência de declínio da 
capacidade aeróbica máxima com a idade2,11, bem como aumento da 
intensidade relativa em atividades submáximas e prolongamento do 
período de recuperação pós-esforço12,13. 

As evidências disponíveis indicam que a manutenção dos níveis 
de treinamento exerce papel tão ou mais preponderante que os níveis 
iniciais de potência aeróbica máxima sobre as diferenças de capacida-
de aeróbica máxima ao longo dos anos14,16. Em recente revisão da lite-
ratura, Farinatti e Monteiro17 indicaram que a taxa média de declínio 
do VO2máx gire em torno de 0,40 a 0,50 mL·kg-1·min-1·ano-1 para o 
sexo masculino e 0,30 mL·kg-1·min-1·ano-1 para o sexo feminino, o que 
corresponderia a aproximadamente 10% por década a partir dos 30 
anos de idade. Independentemente das razões subjacentes, espera-se 
em indivíduos sedentários redução da ordem de 5 a 15% do potencial 
máximo de consumo de oxigênio a cada 10 anos, entre os 20 e os 80 
anos de vida. Assim, teoricamente, aos 60 a 65 anos o VO2máx pode 
corresponder a aproximadamente 60% dos valores médios exibidos 
aos 25 anos de idade. Com isso, atividades rotineiras na juventude po-
dem, em idades avançadas, representar exigências elevadas com com-
prometimento importante da independência funcional. 

O exercício pode não impedir o declínio do VO2máx, mas ajuda a 
atenuá-lo, contribuindo para prevenir as perdas3,18-20. Os relatórios de 
pesquisa mencionam alterações positivas do VO2máx, da capacidade 
submáxima de trabalho e de parâmetros cardiorrespiratórios centrais e 
periféricos, mesmo em indivíduos que já ultrapassaram a sétima déca-
da de vida, em resposta a programas regulares de atividades físicas4,21,22.

A capacidade aeróbica das pessoas com mais de 50 anos de idade 
que praticam atividade física é 20 a 30% maior que a observada em 
adultos inativos de mesma idade, como demonstrado em estudos lon-
gitudinais23,24. De fato, quando os idosos começam a treinar, sua potên-
cia aeróbica é progressivamente reconduzida a níveis maiores – se não 
alcançam os mesmos ganhos absolutos que os de adultos mais jovens, 
sua melhora relativa é similar e, às vezes, superior16,25,26. Wilmore et 
al.14 demonstraram que os efeitos positivos na circulação central peri-
férica independem da idade, em uma amostra de 631 indivíduos com 
idades entre 17 e 65 anos, após 20 semanas de treinamento (intensida-
de de 55 a 75% do VO2pico). Além da redução do Q no exercício sub-

.
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máximo, com maior VS e menor FC, a dif (a-v)O2 tendeu a aumentar 
em todas as situações de exercício, ajudando a explicar o incremento 
geral identificado para o VO2pico. Isso tem evidentes repercussões so-
bre as cargas relativas impostas pelas atividades cotidianas, tanto em 
termos sistêmicos quanto do próprio miocárdio27. 

São muitas as evidências de que o nível de capilarização desempe-
nha papel importante no fluxo de oxigênio na musculatura esquelética, 
podendo limitar a expressão da máxima potência aeróbica28,29. Estudos 
clássicos como o de Coggan et al.30 determinaram que adaptações na 
microcirculação ocorrem como consequência da atividade aeróbica 
regular, independentemente da idade. Hepple et al.31 confirmaram a 
relação entre VO2pico e capilarização em sujeitos normotensos com 
idades entre 65 e 74 anos.

No que diz respeito à prescrição do treinamento aeróbico para ido-
sos, não existem grandes diferenças em relação ao que é habitualmente 
empregado com adultos jovens32,33. Excluídas certas condições patoló-
gicas específicas, que devem ser acompanhadas por um médico, não 
há nada a temer na administração das atividades. Contudo, em razão 
da menor capacidade funcional do idoso, o trabalho máximo exige 
uma supervisão mais atenta. Variações importantes de intensidade e 
duração do esforço acarretam aumento dos riscos de fadiga precoce e 
lesões. Por isso, as sessões de treinamento devem receber mais atenção 
quanto ao acompanhamento de algumas variáveis relevantes, entre 
as quais a sensação de dor local, percepção geral do esforço, dispneia 
acentuada, dificuldade em se concentrar na realização do treinamento 
e quadros de lipotímia. Em relação a este último aspecto, destaca-se 
o risco de quedas nas sessões de exercícios. Assim como no adulto 
jovem, as principais características que devem nortear o trabalho de 
condicionamento aeróbico são: a) tipo de atividade; b) duração do 
esforço; c) frequência do treinamento; d) intensidade do esforço. A 
seguir algumas considerações sobre cada uma delas. 

Quanto ao tipo de atividade, em linhas gerais recomenda-se que 
devam abranger grandes massas musculares, exercitadas de forma cí-
clica e contínua, mantendo-se predominância do sistema energético 
aeróbico. O exercício selecionado não deve impor ao idoso um ele-
vado estresse ortopédico. Nesse sentido, a caminhada (mesmo ace-
lerada) é uma interessante escolha. Há evidências de que programas 
de caminhada, além de não terem contraindicação, podem ter efeitos 
benéficos sobre variáveis cujo controle é importante entre os idosos, 

-
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como a pressão arterial34. Trabalhos conduzidos em cicloergômetro e 
no ambiente aquático também atendem bem às necessidades dos ido-
sos. Contudo, caso a prescrição do treinamento seja direcionada a um 
idoso bem condicionado, a corrida também poderá ser aplicada. 

Parece ser consensual que a duração mínima associada a efeitos 
mais significativos seja de 30 minutos. Contudo, caso o idoso seja mal 
condicionado, pode-se ministrar atividades a partir de 10 a 15 minutos, 
até que se chegue aos 30 minutos33. Para os mais condicionados, a du-
ração das sessões poderá chegar aos 50 a 60 minutos. Contudo, como 
destacado por Monteiro e Farinatti27, tal recomendação baseia-se na 
premissa de que um maior volume total de treinamento físico pode ser 
mais facilmente mantido quando combinado com intensidade reduzi-
da de esforço. Para evoluir no programa de exercícios físicos, o volume 
deverá ser paulatinamente substituído pela intensidade, de modo que 
se possa obter uma relação ótima entre essas duas variáveis. Obviamen-
te, tal combinação dependerá dos objetivos da prescrição e estágio de 
condicionamento do praticante.

Para os idosos menos condicionados, a intensidade poderá iniciar 
com 40% do VO2 de reserva (VO2R) ou da frequência cardíaca de re-
serva (FCR). Em função da evolução do estado de treinamento, esses 
valores poderão chegar aproximadamente a 85% VO2R e FCR33. 

Em função da grande variabilidade na capacidade funcional exi-
bida por idosos, bem como dos medicamentos frequentemente utili-
zados, aconselha-se a realização de teste cardiopulmonar de exercício 
para quantificação adequada da intensidade do esforço e dos riscos 
associados. Estudo conduzido em nosso laboratório revelou que es-
tratégias de triagem sem exercício físico, como o conhecido questio-
nário Par-Q, têm variabilidade excessiva entre idosos, com ocorrên-
cia expressiva de falsos-negativos35. Considerando conjuntamente as 
variáveis “duração” e “intensidade”, quanto maior o tempo de esforço 
mantido em intensidade vigorosa, maiores serão os ganhos de aptidão 
física. Porém, os riscos para a saúde aumentam, e prescrições com car-
gas de esforço elevadas devem ser prescritas com bastante cautela por 
profissionais experientes. Cumpre notar que muitos estudos demons-
traram não ser necessário trabalhar com intensidades elevadas e gran-
des volumes de treinamento para induzir adaptações favoráveis na 
capacidade cardiorrespiratória e funcional de idosos36,37. A percepção 
do esforço e respostas fisiológicas para a mesma intensidade de tra-
balho, principalmente caminhadas e corridas próximas à velocidade 
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de transição, podem ser mais elevadas em idosos que em jovens, pro-
vavelmente em virtude de menor eficiência mecânica38. Além disso, 
por vezes os efeitos do treinamento são mais facilmente detectáveis em 
níveis submáximos, mais próximos do exigido pelas tarefas cotidianas, 
do que em testes máximos39,40. Esse aspecto é importante para o acom-
panhamento dos progressos do treinamento físico, já que as respostas 
cardiovasculares e respiratórias às atividades submáximas constituem 
um importante indicador da capacidade funcional do idoso. É fácil 
entender que a pessoa idosa que se desincumbe de suas tarefas diárias 
com menor VO2 de trabalho, bem como menores ventilação pulmo-
nar e duplo-produto (este dependente da FC e pressão arterial), está 
exposta a menos riscos e menor sobrecarga relativa de forma geral.

No que diz respeito à frequência semanal de treinamento físico, 
não se pode igualmente esquecer que, qualquer que seja a idade do 
praticante, maiores frequências semanais de treinamento associam-se 
ao aumento do risco de lesões ortopédicas, principalmente em ativi-
dades com maiores níveis de impacto. Cuidados adicionais devem ser 
tomados com relação à prevenção desse tipo de comprometimento, já 
que os idosos apresentam, em geral, maior fragilidade óssea, muscular 
e articular quando comparados aos indivíduos mais jovens. Frequên-
cias maiores que 3 a 4 vezes por semana, principalmente nas atividades 
em que o nível de impacto é maior, deveriam ser evitadas27

Por ser um tipo de trabalho em que, geralmente, não se leva o pra-
ticante a intensidades de esforço tão elevadas quanto ao treinamento 
intervalado, o trabalho contínuo pode ser aplicado durante 30 a 60 mi-
nutos para obtenção de ganhos na capacidade aeróbica. Já o treinamento 
intervalado permite que se possa trabalhar em intensidades vigorosas do 
esforço, sustentando-se mais o estímulo do que em atividades contínuas 
semelhantes, apesar de não serem mantidos steady-states duradouros. 

Monteiro e Farinatti27 destacam que o estresse exigido pelo treina-
mento intervalado induz adaptações significativas, tanto no sistema de 
transporte de O2 (extremamente solicitado pelas sucessivas adequações 
impostas pela variação e tempo de exposição à intensidade de trabalho), 
quanto nos tecidos, cuja capacidade de suportar e metabolizar concen-
trações elevadas de lactato aprimora-se pelo acúmulo observado nos 
períodos de exercício físico, bem como pela necessidade de remoção 
nas fases de menor intensidade ou intervalos de recuperação. Mesclar 
as formas “contínua” e “intervalada”, em uma mesma sessão de treina-
mento físico, seria uma estratégia interessante para o aprimoramento da 
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função cardiorrespiratória do idoso. Inicialmente, os idosos realizariam 
10 a 20 minutos de trabalho contínuo, passando posteriormente a inter-
valar por um tempo semelhante. Por vezes, emprega-se uma sequência 
que começa e finda com trabalho contínuo, mas cuja ênfase principal é o 
trabalho intervalado. Sessões mistas desse tipo tendem a provocar rapi-
damente efeitos sobre o condicionamento físico, mantendo-se bom nível 
de motivação dos praticantes. A Tabela 1 sintetiza as características que 
programas de treinamento aeróbio para idosos deveriam, idealmente, ter.

1.        A escolha da modalidade de exercício é o primeiro aspecto a ser considerado. Caminhada e cicloergômetro 
ou andar de bicicleta ao ar livre aparecem como boas opções para o iniciante, em função do baixo risco 
ortopédico. Trabalhos no ambiente aquático, bem como atividades em grupo, como a dança, também 
podem ser interessantes. Para os mais condicionados, a corrida pode ser a escolha mais adequada.

2.      A intensidade do esforço geralmente varia de 40 a 80-85% da FCR ou VO2R. Para maior segurança e 
determinação da intensidade adequada do trabalho, é importante realizar teste de exercício máximo 
e, se possível, com medida direta do consumo de oxigênio. 

3.      A duração do esforço é influenciada pela intensidade e pela frequência semanal do exercício. Trabalhos 
a partir de 20 a 30 minutos produzem bons resultados. Para os idosos mais condicionados, a duração 
pode chegar aos 50 a 60 minutos, tal como preconizado para o adulto jovem.

4.      Quanto à frequência semanal, um mínimo de 2 a 3 vezes por semana é geralmente indicado para 
aprimorar a condição do praticante. Para os idosos mais condicionados, a frequência semanal de 
treinamento pode chegar a 5 a 6 dias.

5.      O ritmo de progressão do treinamento é individual. Nesse sentido, devem ser considerados a 
capacidade funcional do idoso, seu estado de saúde e os objetivos específicos do treinamento. Assim 
como no adulto jovem, a ênfase inicial deve ser no volume, para depois recair na intensidade. 

6.     Uma estratégia interessante para aplicar o treinamento aeróbico em idosos é mesclar os treinamentos 
”contínuo” e “intervalado” na mesma sessão de exercício. Inicialmente, a maior parte da sessão é 
destinada ao trabalho contínuo, enquanto o intervalado vai tomando maior proporção, conforme o 
idoso for aprimorando a sua condição. A intensidade do esforço deve ser monitorada continuamente 
para modificações nas cargas de trabalho.

7.      A fase de aquecimento deve ser gradual, para evitar fadiga precoce e desconforto durante a sessão de 
treinamento. O período de volta à calma também deve ser bem planejado para a recuperação do idoso, 
diminuindo as chances de ocorrências cardiovasculares associadas à brusca interrupção do trabalho. 

8.     Com relação à prevenção de lesões ortopédicas, maiores cuidados devem ser tomados nas atividades 
de maior impacto, principalmente quando apresentam intensidades, durações e frequências elevadas 
de treinamento. 

9.     Uma boa hidratação é fundamental para o idoso realizar o trabalho nas durações e intensidades 
propostas, dadas as dificuldades de termorregulação. A falta de hidratação pode levar à fadiga precoce, 
além de afetar diretamente as respostas hemodinâmicas e cardiovasculares ao esforço. 

10.  A prática de trabalhos em grupo pode ser uma boa opção para favorecer a adesão e o convívio social. 
Nesse sentido, atividades como a dança e a hidroginástica, entre outras, devem ser estimuladas para o 
aprimoramento da aptidão cardiorrespiratória.

Tabela 1 Recomendações para o treinamento aeróbico.
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ATIVIDADE FÍSICA E FORÇA MUSCULAR 

A redução da massa muscular (conhecida como sarcopenia) e, 
consequentemente, da força muscular, são fenômenos típicos do pro-
cesso de envelhecimento. Como dito, parte da redução na potência 
aeróbica também está relacionada com essa perda de massa muscu-
lar. Distintamente da atrofia muscular que normalmente é observada 
quando ocorre inatividade física, a sarcopenia caracteriza-se pela re-
dução não apenas do tamanho individual das fibras, mas também do 
seu número, principalmente fibras do tipo II, ocorrendo mesmo em 
idosos fisicamente ativos41-43.

As modificações na massa muscular com o envelhecimento apon-
tam para reduções na área de seção transversa de 23% em comparação 
com sujeitos jovens e valores de força medidos em 1 RM até 36% me-
nores8. A força de preensão manual declina aproximadamente 2 a 3% 
a cada ano, entre 65 e 99 anos de idade44. Em interessante revisão da 
literatura, Doherty45 observou que idosos apresentam valores de força 
máxima para o movimento de extensão de joelho 50 a 98% menores 
que os de adultos jovens. Usualmente o pico de força é atingido em 
torno dos 20 anos de idade para homens e alguns poucos anos antes 
para as mulheres46, sendo a diminuição gradual para ambos os sexos 
mais acentuada para membros inferiores que superiores (60% para os 
músculos das pernas e 70% para os músculos dos braços) entre os 30 e 
80 anos de idade47. 

O declínio na força guarda forte correlação com alterações na mas-
sa muscular48. A massa corporal magra corresponde a aproximada-
mente 50% do peso total, reduzindo-se para 25% entre os 20 e os 80 
anos de idade15. Acompanhando essas modificações na composição 
corporal, na septuagésima década de vida a força preservada é de 50% 
e a potência muscular apenas 25% daquela observada em indivíduos 
jovens49. Evidentemente, a diminuição da capacidade de aplicar ten-
são muscular traz prejuízos à funcionalidade do idoso. Em um estudo 
com 189 mulheres, Estrada et al.50 encontraram uma prevalência de 
sarcopenia de 25% e uma relação direta entre a massa corporal e o de-
sempenho em diversas tarefas funcionais, como a caminhada ou ma-
nutenção do equilíbrio. A relação entre força muscular e velocidade de 
caminhada foi, mais recentemente, confirmada por Geraldes et al.51. 
Estudo do mesmo grupo demonstrou ainda que, mesmo sendo uma 
medida de força muito específica, a força de preensão manual revelou-
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-se preditora do desempenho funcional de idosos frágeis e sedentá-
rios52. Rantanen53, enfim, estabeleceu uma clara relação entre declínio 
da força, perda de independência funcional e aumento das taxas de 
mortalidade durante o processo de envelhecimento.

Por outro lado, a reversão da diminuição da força e potência 
muscular por meio do treinamento físico tem impacto significativo 
no desempenho de idosos em tarefas funcionais, como subir escadas, 
caminhar ou levantar de cadeiras37,54,55. O treinamento com pesos ex-
clusivamente ou associado ao treinamento aeróbico pode promover 
aumentos semelhantes em aproximadamente 23% na força de exten-
são de joelho e de 11% no consumo máximo de oxigênio56.

Os resultados das pesquisas disponíveis indicam que, uma vez sub-
metidos a sobrecargas adequadas, indivíduos idosos exibem melhorias 
comparáveis ou mesmo mais importantes do que as observadas em 
adultos jovens57-64. Mas, se esse aspecto é bem aceito, a mesma con-
cordância não ocorre quando o problema é determinar a magnitude 
dos efeitos do treinamento. A discordância entre os estudos pode ser 
atribuída à grande especificidade das manifestações da força muscular. 
A extensão das respostas ao treinamento físico depende de diversas 
particularidades metodológicas, como os níveis de força no começo 
dos programas, grupos musculares trabalhados, tipo de força envol-
vido, características do treinamento físico e qualidade da supervisão. 
Deve-se reconhecer que, em grande parte, os resultados alcançados 
pelos estudos que aplicaram exercícios com pesos em idosos poderiam 
ser atribuídos ao sedentarismo dos praticantes, o que torna mais fácil 
obter efeitos espetaculares em, relativamente, pouco tempo65. 

Provavelmente, a melhoria da força em resposta ao treinamento 
físico durante as suas primeiras 8 a 12 semanas repousaria, sobretudo, 
em adaptações coordenativas, o que se convencionou chamar de com-
ponente neural da força66. É importante lembrar, porém, que os efeitos 
do treinamento associados ao componente neural podem estender-se 
por períodos mais prolongados, dependendo do estado de treinamen-
to dos indivíduos na linha de base. Nesse sentido, Deschennes e Krae-
mer67 sugeriram que, em sedentários, os ganhos de força relacionados 
à melhora coordenativa podem predominar até cerca de 20 semanas 
de treinamento.

No entanto, programas de treinamento de curto prazo também 
trazem como resposta modificações na área de seção transversa do 
músculo. Häkkinen e Häkkinen68 testaram um protocolo experimen-
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tal de 12 semanas, aplicado em amostra de mulheres e homens di-
vididos em grupos etários – 9 homens e 9 mulheres de 43 a 57 anos 
(grupo meia-idade) e 10 homens e 11 mulheres de 64 a 73 anos (grupo 
idoso). O principal efeito do treinamento associou-se à força máxima, 
que melhorou significativamente em todos os grupos. A área de se-
ção transversa do quadríceps também aumentou em jovens e idosos, 
sem sinal de estabilização ao final das 12 semanas. Por outro lado, as 
alterações do sinal eletromiográfico, apesar de refletirem um padrão 
de contração mais eficaz em todos os grupos, deram-se de forma sig-
nificativa apenas nas primeiras oito semanas. O mesmo perfil de evo-
lução foi observado para as curvas de força-tempo, o que confirmam 
o entendimento de que as adaptações neurais processam-se mais ra-
pidamente do que as estruturais. No entanto, sugerem a possibilidade 
de que adaptações hipertróficas possam ter lugar em ambos os sexos, 
mesmo após os 70 anos.

Para induzir ganhos de força continuados, programas de treina-
mento mais prolongados devem ser capazes de provocar adaptações 
musculoesqueléticas, já que a possibilidade de adaptações coordenati-
vas tende a declinar. Mesmo que alguns autores tenham sugerido que 
os ganhos seriam mais pronunciados que os ganhos de massa muscu-
lar58,66,69, as evidências disponíveis indicam que pessoas idosas podem 
beneficiar-se também de programas desse tipo, com respostas hiper-
tróficas manifestando-se por longos períodos.

Os mecanismos subjacentes à hipertrofia muscular são vários, pas-
sando por estimulação hormonal e diferenciação celular. No tocante 
ao papel de certos hormônios, destaca-se na literatura a análise da tes-
tosterona, hormônio do crescimento (HGH) e fator insulínico do cres-
cimento do tipo I (IGF-I). Izquierdo et al.70, por exemplo, aplicaram 
um programa de treinamento de 16 semanas a um grupo de adultos 
de meia-idade e idosos. Conforme esperado, encontrou-se correlação 
positiva entre os níveis de testosterona sérica e a força máxima. Contu-
do, parece que esse hormônio não exerce papel direto na mediação dos 
efeitos hipertróficos do treinamento: as dosagens realizadas na semana 
anterior ao treinamento e nas 16 semanas subsequentes não revela-
ram diferenças significativas, sugerindo que o treinamento não teria 
impacto sobre as taxas desse hormônio, independentemente da idade. 

Kraemer et al.71 também examinaram a possibilidade de um pro-
grama de exercícios com pesos repercutir nas taxas de testosterona 
sérica, cortisol, HGH e IGF-1 em pessoas idosas e jovens. Não houve 
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diferença significativa na testosterona total nos grupos jovem e idoso, 
como efeito do treinamento. Da mesma forma, as concentrações de 
hormônio de crescimento não se alteraram em ambos os grupos. Por 
outro lado, as taxas de cortisol e IGF-1 pareceram ter sido beneficiadas 
pela atividade proposta. 

De forma geral, acredita-se na hipótese de que as respostas hiper-
tróficas musculares seriam intermediadas pela resposta aguda de pro-
dução de HGH às séries propostas, apesar de a testosterona exercer 
papel importante na manutenção da massa muscular70-73. A associação 
entre picos de HGH e níveis de produção de fatores insulínicos do 
crescimento, especialmente o IGF-1, tem sido apontada como impor-
tante fator determinante da indução dos mecanismos de síntese pro-
teica vinculados à hipertrofia muscular74, o que se manteria em pesso-
as idosas, apesar de certo declínio na produção de HGH e IGF-175,76. 

Acredita-se, ainda, que parte das adaptações observadas nos ido-
sos deva-se também à participação de células satélites42,77. Existem evi-
dências de que o IGF-1 também exerça algum papel nesse processo43.

Importa saber que, em quaisquer dos casos, seja na produção de 
hormônios, seja na possível diferenciação de células-satélite, o idoso 
parece manter as condições fisiológicas para hipertrofiar a musculatura 
em resposta a cargas e volume adequados de exercícios com pesos77-81. 
Por outro lado, nota-se que, apesar de os idosos provavelmente possu-
írem patrimônio fisiológico compatíveis com a hipertrofia continuada, 
programas de treinamento capazes de produzi-la deveriam associar 
carga e volumes compatíveis com as necessárias respostas hormonais 
e de diferenciação celular picos de HGH que aumentem as concen-
trações de IGF-1. Isso deve ser considerado na otimização do efeito 
de programas para idosos, já que nem sempre esse tipo de estímulo é 
confortável, predispondo de certa maneira à evasão do treinamento17. 

Uma prescrição segura e eficiente dos exercícios com pesos para 
idosos deve partir de adequada determinação dos exercícios e cargas 
de esforço, bem como o ritmo de progressão do treinamento. Uma vez 
que sessões convencionais podem ser desestimulantes, o treinamento 
para essa população deveria ser integrado a outras atividades a fim 
de minorar o caráter monótono que normalmente cerca a rotina dos 
exercícios com pesos. Outro aspecto importante diz respeito às condi-
ções clínicas e à integridade do aparelho locomotor do praticante, para 
a determinação do repertório de exercícios. Em termos gerais, progra-
mas de exercícios com pesos levam em conta os seguintes fatores: a) 
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tipo e número de exercícios; b) intensidade do esforço; c) número de 
séries; d) número de repetições; e) duração dos intervalos entre séries 
e exercícios; f) forma de condução dos exercícios; g) frequência sema-
nal de treinamento; i) sistemas de treinamento. 

O estabelecimento de uma relação ótima no volume total de tra-
balho (interação entre sobrecarga, repetições, séries e frequência se-
manal) envolve aspectos ligados a praticamente todas as variáveis da 
prescrição. Além disso, podem existir demandas requeridas por ou-
tros tipos de treinamento, como o aeróbico. Algumas das caracterís-
ticas que podem ajudar na determinação do volume de treinamento 
são: a) estabelecer objetivos primários e secundários na prescrição; b) 
identificar as atividades que provocam maiores demandas energéticas 
nos idosos (incluem-se aí exercícios formais e atividades cotidianas); c) 
identificar características específicas relacionadas à recuperação (dor, 
desconforto, falta de disposição etc.); d) dosar a frequência semanal em 
função do volume de atividades diárias e características específicas de 
recuperação; e) testar gradativamente a evolução do volume de traba-
lho incluindo-se aí exercícios, repetições, cargas e frequência de trei-
namento, dentre outros fatores; f) considerar os aspectos psicológicos, 
principalmente os relacionados à motivação para o treinamento físico. 

A escolha dos exercícios deveria priorizar a associação com ati-
vidades importantes para a autonomia funcional, como a locomoção 
e tarefas diárias. A escolha da intensidade do esforço deve ser ditada 
pelo objetivo da prescrição. Ao menos em princípio, aqueles que de-
sejam um aprimoramento da resistência muscular deveriam trabalhar 
com maior número de repetições e menores limiares de carga. Em 
contrapartida, indivíduos que desejam ganho de força importante se 
exercitariam com cargas mais elevadas e menor número de repetições. 
Cabe ressaltar, porém, que cargas muito elevadas predispõem os exe-
cutantes ao maior risco de lesões, ao menos no nível articular, o que 
sugere maiores cuidados durante a condução dos exercícios. 

É geralmente aceito que cargas abaixo de 60% 1RM estariam as-
sociadas a efeitos modestos, a faixa ótima de sobrecarga situando-se 
entre 80 e 90% 1RM32,57,82,83. Na escolha da relação entre carga e fre-
quência semanal de treinamento, porém, deve-se considerar que a 
musculatura de pessoas de idade avançada exigiria um tempo maior 
de recuperação entre sessões. Uma estratégia para otimizar os ganhos 
obtidos, sem espaçar as sessões semanais, seria trabalhar com resis-
tências variáveis, ao invés de impor uma sobrecarga intensa e contí-
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nua em todas elas84. A implicação destes resultados é interessante – o 
trabalho com variação de cargas, por alguma razão, tenderia a otimi-
zar a execução de tarefas com exigência submáxima de força e padrão 
coordenativo específico, independentemente da repercussão na força 
máxima absoluta. 

De qualquer forma, a manipulação das cargas relaciona-se ao sis-
tema de treinamento empregado. O ritmo de progressão das cargas 
varia muito entre os indivíduos idosos, em função da heterogeneida-
de clínica, fisiológica e física. Nas primeiras semanas, as cargas não 
precisam ser elevadas, devendo-se priorizar a técnica de execução e 
a variedade de exercícios. O ritmo de evolução da força deve ser ob-
servado, antes de se colocar a ênfase da prescrição no incremento das 
cargas de trabalho. 

Em geral, o repertório varia de 8 a 10 exercícios, podendo apre-
sentar mudanças em função dos objetivos do programa. Quanto ao 
número de séries e repetições em cada exercício, parece ser consensual 
que os aprimoramentos na força são obtidos com a realização de 3 a 
5 séries compostas por 8 a 12 repetições máximas83. Em alguns casos, 
esses valores podem ser alterados: um menor número de repetições 
aparece associado a uma maior quantidade de séries. No entanto, uma 
prescrição desse tipo é mais indicada para indivíduos que estão preo-
cupados em obter elevados níveis de hipertrofia muscular, o que extra-
pola em muitos casos as necessidades do idoso. 

Os intervalos entre séries e exercícios podem variar bastante. Fun-
damentalmente, o que vai defini-los é a capacidade individual de recu-
peração. Para idosos que apresentam maior nível de condicionamento, 
pode ser comum realizar exercícios repetidos para o mesmo grupa-
mento muscular (sistema de séries múltiplas). Contudo, somente em 
indivíduos muito bem condicionados esse procedimento deveria ser 
aplicado. Uma conduta que pode ajudar no controle dos intervalos 
entre os estímulos seria o acompanhamento da sensação subjetiva de 
fadiga e de recuperação relativa. Nesse sentido, um estudo interessante 
foi publicado por Raso et al.85, demonstrando que uma escala modi-
ficada de Borg poderia, pelo menos em certos exercícios, ser utiliza-
da para a determinação da sobrecarga de trabalho em exercícios com 
pesos em mulheres idosas. Ades et al.86 treinaram a força de mulheres 
idosas e cardiopatas com oito exercícios e cargas de 80% 1RM durante 
seis meses. Além de testes periódicos de 1RM, o reajuste das cargas 
foi também feito com uso da Escala de Borg: a carga era aumentada 
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quando a percepção do esforço ficava abaixo de certo limiar, no caso 
14 na escala de 6 a 20. Silva et al.87, por sua vez, demonstraram que 
a ordem dos exercícios pode influenciar na percepção do esforço de 
mulheres idosos ao longo de uma sessão de treinamento. Ao contrário 
dos indivíduos mais jovens83,88, portanto, iniciar a sessão por pequenos 
grupamentos musculares, migrando para os maiores, acarretaria em 
maior cansaço, com impacto sobre o número máximo de repetições 
executadas durante as séries.

A frequência semanal de treinamento é definida em função da ha-
bilidade do praticante em executar os exercícios, do seu nível de con-
dicionamento e do tipo de treinamento conduzido. Efeitos positivos 
estão associados a um mínimo de duas sessões32,83, sendo que níveis 
ótimos ocorrem provavelmente quando o treinamento é realizado de 
3 a 5 vezes por semana89. Para os indivíduos que realizam de uma a três 
séries com poucos exercícios, pode ser possível exercitar-se na maior 
parte dos dias da semana. Em contrapartida, para aqueles que o fazem 
com maiores intensidades, a recuperação pode não ser ótima após 24 
ou mesmo 48 horas, havendo necessidade de maiores intervalos. Em 
programa de treinamento desenvolvido em nosso laboratório, cada 
grupamento muscular (exercícios ou séries) é estimulado no máximo 
três vezes em cada sessão, as quais têm lugar pelo menos duas vezes 
semanais. Dessa forma, de forma alternada é possível treinar quatro a 
seis vezes por semana cada grupamento muscular, de forma que cada 
um deles não seja solicitado mais do que três vezes na semana. 

Apesar de reconhecer-se que cargas elevadas possam predispor a 
acidentes, alguns estudos parecem sugerir que o risco para lesões mus-
culares e sobrecarga cardiovascular excessiva não é muito diferente 
que a de jovens90-93. A tolerância cardiovascular aos exercícios com pe-
sos também parece não se alterar como efeito do envelhecimento. As 
respostas agudas de duplo-produto tendem a ser as mesmas que em 
indivíduos jovens: a sobrecarga cardíaca eleva-se rapidamente quan-
do se trabalha com cargas elevadas, mas a duração da atividade sendo 
curta, acabaria por limitar os riscos de isquemia94,95. Por outro lado, 
em termos crônicos os exercícios com pesos trariam benefícios, já que 
a sobrecarga cardíaca relativa diminuiria para intensidades absolutas 
similares de trabalho muscular22,95. Além disso, a relação entre oferta e 
demanda de oxigênio para o músculo cardíaco parece ser beneficiada 
pela superposição de esforços estáticos a dinâmicos, com menor de-
pressão do segmento ST para um mesmo duplo-produto96. Enfim, ses-
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sões de exercícios com pesos parecem ser capazes de induzir hipoten-
são pós-exercício97-99, o que por si só é um efeito desejável para sujeitos 
idosos.

Na perspectiva da prescrição do exercício, dados disponíveis em 
nosso laboratório sugerem que: a) o tempo de tensão (número de re-
petições) acarreta sobrecarga cardíaca maior que trabalhos curtos com 
cargas elevadas100-102; b) o número de repetições tem efeito preponderan-
te sobre as respostas de frequência cardíaca e pressão arterial, em relação 
ao número de séries e intervalo de recuperação103,104; c) o número de sé-
ries tem efeito cumulativo sobre as respostas de pressão arterial (princi-
palmente diastólica), independentemente do intervalo de repouso103,105; 
d) a alternância de grupamentos musculares na execução de exercícios 
contínuos exerce efeito favorável nas respostas cardiovasculares agudas 
aos exercícios com pesos106. Por outro lado, o fracionamento das séries 
pode ser contraproducente, caso seja necessário mobilizar a carga a par-
tir da inércia107; e) exercícios diferentes para os mesmos grupamentos 
musculares podem associar-se a respostas cardiovasculares diversas108. 

O conjunto desses resultados indica que a manipulação de algumas 
variáveis pode diminuir o estresse cardiovascular associado aos exercí-
cios com pesos. De forma geral, evitando-se contrações ou movimentos 
cíclicos mantidos por longo tempo, em um mesmo grupamento mus-
cular, tende-se a obter menores valores finais de frequência cardíaca e 
pressão arterial ao final das séries de exercícios. Aconselha-se, portanto, 
a adoção de estratégias como alternância de grupamentos musculares 
ou fracionamento das séries, na prescrição do treinamento para idosos, 
cujo risco de intercorrência cardiovascular não deve ser negligenciado. 
A Tabela 2 apresenta diretrizes gerais para a elaboração de treinamento 
de força para idosos.

ATIVIDADE FÍSICA E FLEXIBILIDADE 

Muitos fatores influenciam a flexibilidade, sendo assim difícil 
separar a influência da idade de outras variáveis, como participação 
desportiva, atividades cotidianas ou meio ambiente46. No entanto, a 
literatura é relativamente consensual sobre a diminuição da flexibili-
dade com o passar dos anos. Indivíduos adultos, assim, perdem flexi-
bilidade de forma significativa, em um processo relativamente rápido. 
Shephard109, por exemplo, sugere que o declínio possa chegar a até 
20% entre os 20 e os 65 anos, acelerando-se a partir daí. Adams et al.110 



Fundamentos em envelhecimento 127

e Farinatti46 mencionam perdas de 20 a 30% entre os 30 e os 70 anos, 
principalmente nos homens.

Em todas as idades, há uma tendência de o sexo feminino exibir va-
lores de flexibilidade superiores aos observados no sexo masculino. Os 
movimentos de tronco são, sem dúvida, aqueles em relação aos quais 
se dispõem de mais dados quando o tema é o envelhecimento109,111. Al-
guns autores chegaram a propor que a mobilidade de tronco seria aque-
la que melhor espelharia a flexibilidade tanto em relação às diferenças 
entre os sexos quanto ao perfil observado em diversos outros grupos 
articulares112,113. Outros grupos de movimento, contudo, têm sido valo-
rizados em estudos com pessoas idosas. Cunningham et al.114 incluíram 

1.    O praticante deve dominar a técnica dos exercícios. 
2.      A integridade osteomioarticular, assim como a segurança cardiovascular, são aspectos que devem ser 

considerados na elaboração dos programas.
3.      Séries conduzidas de forma alternada podem associar-se a uma menor sobrecarga cardiovascular 

para um mesmo número de repetições, contribuindo para o controle das respostas cardiovasculares 
durante o esforço.

4.      O número de exercícios geralmente varia de 8 a 12. Porém, isso depende dos objetivos e 
necessidades dos praticantes, bem como da forma de periodização adotada.

5.      A resistência utilizada pode variar entre 50 e 80-90% 1RM, dependendo da prioridade do trabalho. 
Alternar cargas nas sessões de treinamento parece ter bons resultados com idosos. Além disso, 
deve-se evitar a manobra de Valsalva, facilitando o retorno venoso e diminuindo as respostas 
cardiovasculares agudas.

7.       Recomenda-se para o iniciante a realização de uma série de cada exercício, progredindo para séries 
múltiplas ao longo do treinamento. Os intervalos de recuperação para exercícios e séries dependem 
da sobrecarga utilizada e da capacidade de recuperação. Por isso, não deveria ser fixo, variando em 
virtude da percepção do praticante.

8.       Preconiza-se para iniciantes entre 8 a 12 repetições por exercício. Posteriormente, em função 
dos objetivos prioritários da prescrição, esse número pode diminuir, com aumento das cargas. A 
velocidade de movimento deve ser confortável, priorizando a qualidade técnica da execução do 
exercício e, portanto, a segurança do praticante.

9.     A frequência semanal dependerá do nível de aptidão do praticante. Para iniciantes que trabalham 
com cargas não elevadas, o programa poderá ter lugar em quase todos os dias da semana. Para 
os mais adiantados, que treinam com cargas elevadas, a frequência semanal de trabalho por 
grupamento muscular deveria diminuir.

10.  A quebra da rotina no treinamento deve ser sempre considerada, para aumentar o potencial de 
adesão do praticante. Aliás, isso é válido para qualquer tipo de treinamento empregado em idosos. A 
duração total do treinamento não deveria ultrapassar 1:30 h.

Tabela 2 Diretrizes gerais para elaboração de programas de exercícios com pesos.
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os movimentos de ombro entre os melhores preditores de dependên-
cia futura, ao lado do nível de participação em atividades cotidianas 
e velocidade da marcha. Quanto aos movimentos de quadril, além de 
contribuírem com medidas de flexibilidade de tronco, associam-se à 
manutenção de padrões de marcha mais eficientes, uma vez que deles 
em muito depende a amplitude da passada115-117. 

Vandervoort et al.116 referem-se a perdas especialmente importan-
tes na articulação do tornozelo (50% no caso das mulheres e 35% nos 
homens, entre os 55 e 85 anos de idade). A diminuição da força dos 
músculos flexores do tornozelo e o aumento da resistência muscular 
(em função da maior proliferação de tecido conectivo na composição 
dos músculos) podem diminuir a capacidade de flexionar os tornoze-
los. Isso, somado à menor mobilidade do quadril, contribuiria para a 
alteração do padrão de marcha em indivíduos idosos. Os passos tor-
nam-se mais curtos e arrastados, além de sobrevirem alterações desfa-
voráveis no equilíbrio115,117,118. 

Por fim, é importante destacar que o declínio da flexibilidade re-
mete à relação com a manutenção da autonomia funcional. Níveis re-
duzidos de flexibilidade têm sido associados a dificuldades de desem-
penho em muitas atividades cotidianas importantes, como a utilização 
de transportes públicos, subir degraus, lavar-se, vestir-se ou calçar-se, 
assim como a menor eficiência no padrão de marcha e maior incidên-
cia de quedas117-123. Ou seja, a redução da amplitude articular associa-
-se com a capacidade para realização de tarefas diárias e com a preven-
ção de distúrbios osteomioarticulares. 

Por outro lado, em comparação com a força muscular ou a capa-
cidade aeróbica, os efeitos da prática regular de exercícios de alon-
gamento revelam-se mais precoces e marcantes111,124. Na verdade, não 
há aspecto fisiológico que possa fazer crer que os níveis de amplitude 
de movimentos alcançados por pessoas idosas, como efeito de treina-
mento regular e específico, difiram da flexibilidade desenvolvida em 
qualquer outra fase da vida adulta.

O exercício físico contribui para a estabilidade e a mobilidade ar-
ticulares durante o envelhecimento, sendo importante para adultos de 
meia-idade e idosos109,125-127. Nesse contexto, o tipo de atividade parece 
não ter de ser especificamente direcionado ao desenvolvimento da am-
plitude de movimentos, para que melhorias sejam observadas, princi-
palmente em idosos sedentários. Em idosos sedentários, a flexibilidade 
respondeu favoravelmente a estímulos diversos, como os exercícios 
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com pesos 128,129, caminhada e corrida130, exercício em cicloergôme-
tro131, ioga132, treinamento aeróbico133,134 ou natação competitiva135. 

Na verdade, são diversos os estudos demonstrando que a flexi-
bilidade tende a melhorar em resposta a estímulos específicos (trei-
namento localizado) e inespecíficos (dança, atividades aquáticas, ati-
vidades aeróbicas, ginástica)125,126,136-138. Assim, a simples modificação 
do padrão habitual de movimentação das pessoas idosas, principal-
mente quando sedentárias ou frágeis, pode ser suficiente para efei-
tos positivos na amplitude de movimento. Quando se trata de idosos 
ativos, evidentemente, o treinamento específico parece representar 
uma diferença importante em termos de ganhos de amplitude arti-
cular139,140-142. 

É consenso que no treinamento de flexibilidade, músculo e tecido 
conectivo devam ser estendidos além de seu comprimento habitual, de 
forma a provocar as modificações morfofuncionais necessárias à me-
lhora de suas propriedades elásticas143. No entanto, ainda se está longe 
de definir com clareza o papel relativo desempenhado pela intensida-
de, duração e frequência dos estímulos de treinamento.

Alguns autores propuseram-se a definir as sobrecargas ideais de 
extensão muscular para obterem-se efeitos no treinamento de flexibili-
dade. Acredita-se que se deva atingir o ponto de clivagem do colágeno, 
para que haja estimulação no sentido de subsequente deposição longi-
tudinal desta proteína, por meio da ativação de fibroblastos terminais 
do tecido conjuntivo144. Obviamente, na prática é impossível determi-
nar qual o momento em que isso ocorre ao executar-se um exercício 
de alongamento. Assim, geralmente as recomendações acabam por su-
gerir que trabalho seja conduzido até que a posição atingida represente 
um ligeiro desconforto, não existindo a necessidade de sentir-se dor 
para obtenção de resultados positivos145. A ocorrência de dor estaria 
associada a amplitudes que ultrapassam a resistência do colágeno à 
tração, levando à ruptura de suas fibras e, portanto, lesão do tecido 
conjuntivo da fáscia muscular146. Além disso, pode haver danificação 
muscular, com danos no retículo sarcoplasmático, túbulos-T e linhas 
Z147,148. Dependendo da extensão em que isso ocorre, o processo infla-
matório decorrente pode implicar em importante sensação tardia de 
dor muscular – no caso das pessoas idosas, é fácil entender que tal des-
conforto possa contribuir com uma evasão do programa de atividades 
físicas. O aquecimento é uma estratégia recomendada para prevenir os 
riscos de lesão conjuntiva e muscular. 
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Em linhas gerais, sabe-se que a simples repetição de um exercício 
pode levar ao aumento da amplitude de movimentos alcançada, indi-
cando que as respostas da flexibilidade são particularmente sensíveis a 
estímulos agudos, podendo perdurar por vários minutos149,150. A dura-
ção do estímulo e o número de repetições são, portanto, aspectos impor-
tantes do treinamento. Sabe-se que o grau de ativação dos fusos muscu-
lares é diretamente proporcional ao comprimento final alcançado pelas 
fibras. Por outro lado, a despolarização dos fusos musculares tende a 
diminuir se a posição é mantida – em outras palavras, o fuso muscular 
exerce efeito limitador agudo forte, mas crônico fraco151,152. Com isso, a 
contração reflexa da musculatura antagonista ao movimento realizado 
também tende a diminuir. Com o tempo, as novas amplitudes vão sendo 
“aceitas” progressivamente como normais pelo fuso muscular. 

Mas, se a duração da contração é reconhecida como fator funda-
mental da sobrecarga, a forma de fazê-lo continua um tanto obscura. 
De fato, o espectro das recomendações é muito grande, sendo possível 
encontrar menções que vão de 6 a 60 segundos de exposição113. Algu-
mas pistas fornecidas por estudos experimentais, no entanto, permi-
tem reduzir a amplitude de possibilidades. Resultados produzidos por 
Bandy e Irion153, Bandy et al.154 e Roberts e Wilson155 apresentaram 
fortes evidências de que estímulos entre 10 a 30 segundos de duração 
produziriam ganhos de flexibilidade significativos, independentemen-
te da frequência de treinamento. A frequência de treinamento, portan-
to, consistiria em variável secundária para a melhora da flexibilidade. 
Na verdade, não haveria problemas em que a frequência de exercícios 
fosse diária, mas também não se sabe até que ponto isso implicaria em 
efeito adicional. 

Outra questão refere-se à escolha dos movimentos a incluir em 
programas de exercícios visando o desenvolvimento da flexibilidade de 
idosos. A flexibilidade de tronco é importante para a na manutenção 
dos níveis gerais de mobilidade, além de associar-se às dores na coluna 
cervical e lombar33. As articulações do quadril e tornozelo têm papel 
importante na geração do padrão de marcha, fator de independên-
cia para o idoso117. Enfim, existem evidências de que a articulação do 
ombro perde rapidamente flexibilidade109,156, sendo fundamentais para 
movimentos associados às atividades cotidianas (vestir-se, banhar-se, 
alcançar objetos em cima de prateleiras ou embaixo de bancadas etc.). 
Na perspectiva da independência funcional, seria então aconselhável 
incluir exercícios de mobilidade dos ombros em diversos planos. 
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Nota-se também que o equilíbrio é um componente a ser consi-
derado em exercícios de alongamentos para idosos, principalmente 
quando realizados em pé. Como relatado por Alter157, distúrbios sen-
soriais auditivos, visuais, vestibulares e proprioceptivos podem afetar 
o equilíbrio e a percepção do corpo no espaço. Com a idade, a con-
tribuição da visão para o equilíbrio torna-se preponderante – como 
não é raro que idosos tenham deficiências visuais, podem ficar mais 
suscetíveis às quedas. Isso traz vantagens para o método passivo de 
treinamento: em virtude da forma de condução dos movimentos, o 
equilíbrio necessário para realizar os envolver exercícios é menor, tor-
nando-o o método passivo atrativo em programas para idosos. 

Já a forma balística compreende movimentos forçados e repeti-
dos nos extremos de movimento, sem que se sustente a posição final. 
Caracteriza-se pelo ganho de velocidade no decorrer do movimento. 
Em função disso, tem grande potencial de estimulação dos reflexos de 
estiramento via fuso muscular158, o que seria contraproducente, acar-
retando maior risco de lesões. Isso, por si só, seria uma desvantagem 
para aplicação com idosos. Deve-se notar, porém, que muito embora 
se reconheça que esse tipo de trabalho não é o mais apropriado para 
o treinamento de indivíduos sedentários, a atividade balística é mais 
específica no caso de algumas atividades eletivas, como práticas des-
portivas, gestos coreográficos e outros.

A forma mais comum de facilitação neuromuscular proprioceptiva 
consiste em levar o movimento à sua máxima amplitude e, logo a se-
guir, contrair estaticamente a musculatura alongada contra o sentido 
da extensão. Busca-se inibir a ação reflexa do fuso muscular, contra a 
extensão praticada, por meio da estimulação dos órgãos tendinosos de 
Golgi e ou de inibição recíproca agonista-antagonista159. O método re-
veste-se de riscos de lesão conjuntiva e muscular importantes: deve-se 
lembrar que os tecidos moles das pessoas idosas tendem a ser menos 
flexíveis, seja por menor conteúdo hídrico, seja por calcificação aumen-
tada ou predominância de fibras colágenas em detrimento da elastina. 
As estruturas articulares e ósseas também podem apresentar-se fragi-
lizadas, em virtude de osteopenia avançada, artrite ou complacência 
ligamentar, o que pode contribuir para quadros de hipermobilidade160 
que, se mal interpretados no momento do exercício, aumentam as pos-
sibilidades de ocorrência de lesão.

Os estudos são escassos, mas sugerem que não haveria vantagem 
de um método sobre o outro157,161. Acreditamos que, na ampla maioria 
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dos casos, o método passivo tende a ser o mais indicado. Em suma, a 
intensidade da extensão parece ser o fator preponderante no estabele-
cimento da sobrecarga. Fatores como duração e frequência aparecem 
em nível secundário. A Tabela 3 sintetiza recomendações para o trei-
namento da flexibilidade com pessoas idosas.

1.     Fornecer direções simples e concisas, demonstrar o exercício ou as posições desejadas. Eliminar ruídos 
ou distrações quaisquer que possam atrapalhar a concentração. Dar tempo para que o idoso processe 
e internalize as instruções.

2.     Realizar exercícios em duplas, pois exigem menos equilíbrio do que os feitos sozinhos. Evitar, porém, 
que os movimentos sejam conduzidos pelo companheiro, o que aumenta os riscos de lesão. Quando 
possível, incluir músicas suaves durante as sessões de treinamento. 

3.     Evitar que o idoso passe rapidamente da posição de decúbito para a estação de pé (hipotensão 
postural). Preferencialmente, solicitar que permaneça sentado por um pequeno tempo, antes de 
levantar-se. 

4.     Realizar aquecimento antes do treino. Quando o objetivo for relaxamento, o aquecimento não é 
prioritário. Nesse caso, conduza os movimentos até um ligeiro desconforto, não havendo necessidade 
de atingirem-se amplitudes máximas de movimento. 

5.     Para iniciantes, realizar o treinamento por meio do método passivo. Para os mais adiantados, 
dependendo dos objetivos do programa, é possível mesclar os métodos passivo e de facilitação 
neuromuscular proprioceptiva. O método balístico deve ser evitado, a não ser que movimentos em 
velocidade com arcos importantes de movimento façam parte da rotina do indivíduo.

6.     Provocar adaptações progressivas, priorizando a duração em detrimento da intensidade. Evitar a dor. O 
ponto de desconforto já é suficiente para que a amplitude de movimentos seja aprimorada. A duração 
aproximada para se obter efeitos positivos na flexibilidade situa-se entre 10 a 30 segundos.

7.     Deve-se alertar o idoso para o risco de dor muscular tardia (24 a 48 horas após), toda vez que se 
reinicia ou aumenta a intensidade de exercícios de flexibilidade.

8.      Os principais grupamentos articulares a serem trabalhados, em virtude das relações com mobilidade, 
independência funcional e dores na coluna, associam-se a movimentos de ombro, tronco, quadril 
e tornozelo. O número de exercícios depende dos objetivos e necessidades dos praticantes. Quando 
o objetivo for trabalhar a flexibilidade de maneira genérica, geralmente são incluídos de 8 a 10 
exercícios. 

9.      Não é preciso realizar um número demasiado de repetições. Cada exercício pode ser trabalhado de 3 a 
5 vezes. Deve-se lembrar que a repetição excessiva de movimentos em sua máxima amplitude pode 
predispor os praticantes a lesões. A frequência semanal de treinamento varia de 3 a 5 vezes; contudo, 
depende do grau de condicionamento do idoso e dos objetivos com a prática do exercício.  

10.  Incluir exercícios de alongamento em todo tipo de treinamento, tanto na etapa inicial (aquecimento), 
como na final (volta à calma), sendo que nesta última deve-se evitar alcançar amplitudes máximas.

Tabela 3 Recomendações para o treinamento de flexibilidade.
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ENVELHECIMENTO E COMPOSIÇÃO CORPORAL 

As principais alterações decorrentes do avançar da idade na com-
posição corporal incluem a redução da massa muscular e o aumento 
da gordura corporal. A conservação da massa muscular está intima-
mente ligada a diversos fatores como preservação da autonomia de 
ação, prevenção da osteoporose, aumento da capacidade de locomo-
ção e sustentação de objetos, manutenção do equilíbrio e redução da 
incidência de quedas84,110,162-166. O excesso de peso causado pelo excesso 
de gordura corporal constitui fator de risco para doenças frequentes 
em idades avançadas, como hipertensão arterial, doença coronaria-
na, diabetes ou câncer19,33,167-171. O conhecimento das alterações e dos 
fatores determinantes das distintas estruturas da morfologia humana 
representa, dessa forma, uma peça crucial no processo de avaliação e 
prescrição de exercícios físicos para idosos27. 

Entre as idades de 25 e 65 anos existe um substancial decréscimo 
na massa isenta de gordura (10 a 16%), como consequência de perda 
óssea, de redução da musculatura esquelética e de diminuição da água 
corporal total172-174. Monteiro e Farinatti27 destacam que os fatores ge-
néticos exercem a maior influência no pico de massa óssea, sendo pos-
sivelmente responsáveis por 60% a 80% da variabilidade entre os indi-
víduos. Em contrapartida, fatores exógenos como nutrição e atividade 
física são os maiores determinantes111,175-178. A densidade mineral óssea 
apresenta redução por volta dos 50 anos179,180 e a taxa de decréscimo 
situa-se em torno de 1% ao ano, entre as idades de 50 e 70 anos181,182. 

No caso da massa muscular, a mesma tende a aumentar até os 20 
a 25 anos de idade, mantendo-se relativamente estável até os 40 a 45 
anos e a partir daí, declina gradativamente. Para que haja manutenção 
da massa muscular, é necessário um processo contínuo envolvendo a 
reconstituição da placa motora terminal e de suas terminações nervo-
sas17. Conforme apontado em seção anterior, com o avançar da idade 
esse processo sofre deterioração gradual resultando na perda progres-
siva das unidades motoras. Tal perda tende a ocorrer mais pronun-
ciadamente nas fibras do tipo II, principal razão pela qual se verifica 
redução do corte transversal do músculo e diminuição da proporção 
de fibras rápidas em relação às lentas41,58,183. Outro aspecto relacionado 
à perda da massa muscular é a mudança no conteúdo de água corporal 
total. Neste caso, haveria perda de fluidos intracelulares com a idade, o 
que acentuaria a diminuição do peso da massa muscular174.
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Quanto à gordura corporal, seu excesso associa-se a uma série de 
problemas de saúde, como a hipertensão arterial, a doença cardiovas-
cular, diabetes, doença renal, osteoartrite, dislipidemias e doenças pul-
monares, além de vários tipos de câncer33. Além disso, há evidências 
de que um maior percentual de gordura corporal é fator de exposição 
epidemiológica para a incapacidade futura de pessoas idosas171,185-187. 

A evolução da gordura corporal com a idade pode ser caracteri-
zada a partir de sua quantidade e distribuição, tendendo a aumentar 
com a idade. Muitos motivos podem ser levantados para explicar esse 
fato. Entre os principais, pode-se citar a perda de massa corporal ma-
gra, acarretando diminuição do gasto metabólico de repouso, e di-
minuição progressiva do nível habitual de atividade física. Um maior 
sedentarismo, conjugado às modificações na massa magra, levaria ao 
aumento significativo do teor de gordura corporal33,188. O efeito termo-
gênico dos alimentos poderia ser levantado como um terceiro fator. 
Contudo, representa não mais que 10% do dispêndio total de energia 
diário, valor que não é afetado pelo envelhecimento. Além disso, se 
o nível habitual de atividade física for muito baixo, provavelmente o 
efeito térmico dos alimentos também será reduzido, tendo menor par-
ticipação no acúmulo de gordura189.

O padrão de distribuição da gordura é influenciado pela idade e 
sexo e, independentemente de sua quantidade total, também oferece 
riscos potenciais à saúde33,190,191. Quando as mulheres envelhecem, elas 
tendem a acumular maior quantidade de gordura na região dos qua-
dris e coxas, enquanto os homens na região abdominal192. Em adultos 
jovens, cerca de metade da gordura situa-se na camada subcutânea, 
enquanto a outra parte localiza-se na região interna do corpo. Com o 
envelhecimento, uma quantidade proporcionalmente maior de gordu-
ra é depositada internamente193. Isso explica o fator de correção para 
faixas etárias diferentes, o qual é geralmente embutido em equações 
mais bem elaboradas para a estimativa do percentual de gordura. Nes-
se caso, é razoável pensar que um mesmo somatório de dobras reflete 
um maior percentual de gordura para as pessoas mais velhas. 

Basicamente, os efeitos da prática sistemática de atividade física na 
composição corporal concentram-se na gordura corporal e na mas-
sa corporal magra. Enquanto o treinamento aeróbico exerce maior 
influência na gordura corporal, o programa de exercícios com pesos 
associa-se mais diretamente aos aumentos ou manutenção das mas-
sas muscular e óssea. Dependendo da duração, frequência semanal e 
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intensidade do esforço, praticamente qualquer tipo de atividade física 
poderá trazer algum efeito sobre as estruturas da composição corpo-
ral. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A prática sistemática de atividades físicas pode atuar de forma po-
sitiva na redução e/ou manutenção de diversos aspectos associados à 
saúde e à autonomia do idoso. Por mais que a prescrição de exercí-
cios físicos seja um processo dinâmico para o qual uma boa dose de 
bom senso é fundamental, não se pode abrir mão das considerações 
fisiológicas inerentes à elaboração dos programas de condicionamento 
físico. No que diz respeito aos idosos, ao menos três pontos devem 
ser considerados. Inicialmente, deve-se conhecer a influência da idade 
nas variáveis fisiológicas relevantes à prática do exercício físico. Em 
segundo lugar, é necessário identificar as variáveis que se quer modi-
ficar com a prática do exercício físico, bem como os possíveis efeitos 
e riscos associados ao programa elaborado. Por fim, mas não menos 
importante, é necessário conhecer as bases fisiológicas que regem a 
elaboração do treinamento físico e as possibilidades de sua aplicação 
no contexto com que se lida. 

Certamente as bases fisiológicas relacionadas à prescrição do exer-
cício físico para idosos são muito abrangentes e complexas para serem 
discutidas a fundo no escopo de um texto com a presente natureza. 
Por outro lado, procurou-se abordar aspectos que, apesar de básicos, 
revelam-se fundamentais para o delineamento de programas de trei-
namento visando ao desenvolvimento da aptidão física e à promoção 
da saúde das pessoas idosas. Para tanto, foram escolhidas capacida-
des físicas importantes para a funcionalidade do idoso, quais sejam, 
a capacidade cardiorrespiratória, a força muscular, a flexibilidade e a 
composição corporal adequada. Aliás, da combinação dessas qualida-
des em um contexto funcional definem-se outras qualidades físicas 
importantes, como o equilíbrio ou a coordenação motora. 

De forma geral, as evidências apresentadas sugerem uma clara 
tendência ao declínio no desempenho em todas as qualidades físicas 
discutidas. Todavia, também fica bem claro que a intervenção com ati-
vidades físicas realizadas de forma regular, em qualquer idade, pode 
contribuir decisivamente para minorar essas perdas e, mesmo, revertê-
-las. Outro aspecto importante estabelecido pelos estudos disponíveis 
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diz respeito ao potencial das pessoas idosas em responderem aos estí-
mulos do treinamento físico. De fato, os efeitos benéficos da prática do 
exercício sobre a capacidade física e funcional dão-se, frequentemente, 
em face de volumes e intensidades reduzidos de treinamento físico. 
Isso significa que propor programas de atividades físicas para idosos 
não implica aplicar cargas de trabalho desconfortáveis ou que os sub-
metam a riscos desnecessários. Na verdade, programas prazerosos e 
variados, que favoreçam a adesão em prazo longo, parecem os mais 
indicados para uma ótima relação risco-benefício nessa população.
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INTRODUÇÃO 

A prática regular e moderada de atividades aeróbicas e de exercícios 
com pesos é considerada segura, tanto para o concepto quanto para a 
gestante, segundo os maiores centros de referência na área (ACOG2, 
SOGC/CSE3, RCOG4, SMA5). Assim, o exercício físico desempenha um 
importante papel no sentido de promover saúde e bem-estar no decor-
rer do ciclo gestacional. Dentre os benefícios, é importante citar:

 � Diminuição de complicações obstétricas.
 � Menor ganho de peso e adiposidade materna, além de maior faci-

lidade em retornar ao seu peso pré-gestacional.
 � Diminuição do risco de desenvolvimento de diabetes gestacional e 

hipertensão arterial.
 � Menor incidência de desconfortos gerados pela gravidez, como 

dor lombar, dor nos pés e inchaços.
 � Menor risco de parto prematuro.
 � Menor duração da fase ativa do parto.
 � Menor tempo de hospitalização e recuperação da gestante, com 

diminuição na incidência de cesarianas.
 � Melhora da capacidade física e do bem-estar da mãe.
 � Melhora da autoimagem da gestante.
 � Menor incidência de insônia, ansiedade e depressão, inclusive no 

pós-parto.

Na ausência de contraindicações, a gestante deve ser encorajada pelo 
seu médico obstetra a iniciar ou dar continuidade a um programa de 
exercícios físicos. Segundo o American College of Obstetricians and Gy-
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necologists (ACOG)1, a seguir estão listadas as contraindicações absolutas 
e relativas para a prática de exercícios físicos durante o ciclo gestacional.

Absolutas:
 � Doenças miocárdicas.
 � Insuficiência cardíaca congestiva (ICC).
 � Cardiopatia reumática.
 � Tromboflebite.
 � Embolismo pulmonar recente.
 � Infecção aguda recente.
 � Risco para trabalho de parto prematuro (TPP).
 � Incompetência cervical.
 � Gestação múltipla.
 � Sangramento ou bolsa rota.
 � Restrição de crescimento fetal (RCF).
 � Macrossomia fetal.
 � Hipertensão grave na gravidez.
 � Sofrimento fetal.

Relativas:
 � Hipertensão leve.
 � Falta de assistência pré-natal.
 � Anemia ou alterações sanguíneas.
 � Tireoideopatias.
 � Diabetes melito.
 � Obesidade ou baixo peso excessivo.

No entanto, seja pela falta de informação adequada ou por fatores 
limitantes, em média 95% das mulheres em idade fértil (20 a 40 anos) 
são insuficientemente ativas, como aponta estudo realizado no Rio 
Grande do Sul6.

IMPACTO DO EXERCÍCIO FÍSICO NOS ASPECTOS FISIOLÓGICOS  
DA GESTANTE E DO FETO 

Gestante 
Ocorre aumento no custo energético de atividades que suportam 

o peso corporal (caminhada e corrida) determinado pelo aumento 
do peso corporal, muito embora o custo de caminhar por unidade de 
peso não mude ao compararmos mulheres grávidas e não grávidas. Já 
o gasto calórico de atividades físicas que não suportam peso corporal, 
tais como atividades na água ou pedalar em bicicleta, não se altera19.
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A principal resposta hemodinâmica do exercício físico é a redis-
tribuição seletiva de sangue aos músculos em atividade, com redução 
aos órgãos esplâncnicos, potencialmente ao útero e ao feto. Esse meca-
nismo ocorre principalmente em atividades intensas ou prolongadas. 
Isso pode acarretar risco de sofrimento fetal, por reduzir o transporte 
de oxigênio e nutrientes pela placenta. Wolfe, em artigo de revisão16, 
aponta que exercícios intensos podem comprometer o fluxo sanguíneo 
uterino, e configurar um quadro de asfixia fetal não tolerado, o que 
desencadearia bradicardia fetal como indicativo de sofrimento fetal.

Feto 
Estudos mostram aumento da frequência cardíaca fetal (FCF) du-

rante ou logo após a prática de exercícios por parte da gestante. Esse 
aumento pode oscilar de 10 a 30 bpm acima do basal. Em intensidades 
leves e moderadas, porém, a FCF retorna aos níveis basais em, aproxi-
madamente, cinco minutos. Já em exercícios de vigorosa intensidade 
ou extenuantes, a FCF permanece elevada por até 30 minutos após o 
término da atividade, também sendo possível observar um aumento 
da pressão arterial fetal. No entanto, mesmo exercícios físicos que ele-
varam a FC materna a 170 bpm não induziram estresse fetal durante 
gravidez saudável. Como provável mecanismo adaptativo, é possível 
observar menor queda da pO2 em fetos de mães que se exercitam re-
gularmente, em comparação a fetos de sedentárias. Não existem dife-
renças nos valores de APGAR de 5 e 10 minutos.

SEGURANÇA 

É difícil mensurar a segurança da prática de exercícios físicos du-
rante o ciclo gestacional. A causa é o grande número de variáveis en-
volvidas, tal qual a modalidade praticada, a frequência semanal com 
que essa atividade é realizada, sua intensidade, o condicionamento 
físico prévio à gravidez, bem como obstáculos éticos no desenvolvi-
mento de pesquisas clínicas para essa população. Mesmo assim, alguns 
conceitos já foram bem estabelecidos:

 � Abortamento: não foi estabelecida relação causal entre atividade 
física e abortamento.

 � Tempo de gestação: com a prática de exercícios leves e moderados, 
há tendência a gestações mais curtas, sem risco de parto prematuro. 
Não há aumento da atividade uterina no final do ciclo gestacional.
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 � Estresse calórico: o aumento da temperatura corporal proporcio-
nado pelo exercício físico está diretamente associado à sua intensi-
dade. O metabolismo materno fetal em franca atividade aumenta 
a produção de calor, elevando a temperatura corporal tanto da mãe 
quanto do feto. A regulação da temperatura fetal depende intima-
mente da regulação térmica materna: o feto apresenta tempera-
tura superior à materna, o que propicia a transferência de calor 
do feto para a mãe, que, por sua vez, transfere calor para o am-
biente por meio de expressiva vasodilatação periférica para a pele. 
No momento em que essa relação é invertida, ou seja, a mãe sofre 
elevação da temperatura corporal, o feto passa a ter dificuldade 
em perder calor e é exatamente nessa questão que reside a dúvida 
quanto à adequação do exercício físico na gravidez, uma vez que, 
sabidamente, o exercício físico induz aumento da temperatura cor-
poral materna. O fechamento do tubo neural fetal ocorre por volta 
da quinta semana de gestação e parece ser sensível ao calor. Porém, 
não há relatos de casos em que essa hipertermia seja teratogênica 
em seres humanos. O estresse calórico também é associado à res-
trição de crescimento intrauterino (RCIU) no final da gestação.

 � Peso do recém-nascido: desde que as gestantes sejam bem nutri-
das e saudáveis, exercícios leves e moderados parecem não afetar 
as características antropométricas do recém-nascido. Clapp III et 
al.7 sugerem que iniciar um regime de exercício de intensidade 
moderada no início da gestação, durante a fase hiperplástica do 
crescimento placentário, pode ser um importante mecanismo para 
melhorar a capacidade placentária funcional, a qual aumenta, por 
sua vez, a disponibilidade de nutrientes, repercutindo na taxa de 
crescimento fetal total no final da gestação.

INDICAÇÕES 

Atividades aeróbicas 
Duração/intensidade 

O ACOG2 recomenda que gestantes saudáveis acumulem cerca de 
30 minutos de atividade aeróbica moderada o maior número de vezes 
possível na semana. Esse tempo de duração tem mostrado ser suficiente 
para aumentar o condicionamento físico de forma segura. Mulheres 
sem condicionamento físico prévio devem iniciar com 15 minutos de 
exercícios físicos, em dias alternados. Atividades longas não são reco-
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mendadas em virtude das dificuldades que o organismo materno en-
frenta em sua termorregulação e em seu balanço calórico-energético.

A resposta cronotrópica da gestante frente ao esforço físico sofre 
alterações ao longo do ciclo gestacional. A sua frequência cardíaca de 
repouso aumenta no primeiro trimestre e a sua frequência cardíaca 
máxima é diminuída no final da gestação. Isso acaba por prejudicar a 
utilização desse parâmetro como forma de controlar a intensidade do 
exercício físico. É recomendado pelo ACOG a utilização de escalas de 
percepção subjetivas de esforço, como a proposta por Borg18 em 1974. 
Nela, a gestante poderá exercitar-se com segurança, permanecendo na 
faixa compreendida entre 13 e 14, o que já é uma atividade ligeiramen-
te cansativa.

Escala de percepção de esforço subjetivo de Borg

6 –

7 Muito fácil

8 –

9 Fácil

10 –

11 Relativamente fácil

12 –

13 Ligeiramente cansativo

14 –

15 Cansativo

16 –

17 Muito cansativo

18 –

19 Exaustivo

20 –

Outra forma simples de controlar a intensidade do exercício físico 
da gestante é ensinar-lhe que, durante o exercício físico, ela deve ser 
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capaz de manter um diálogo. Caso se sinta muito ofegante e não consi-
ga completar frases, a intensidade está muito alta e deve ser diminuída.

EXERCÍCIOS COM PESOS 

Frequência/intensidade 
O programa deve ser individualizado. Essa modalidade pode ser 

feita três vezes por semana, em dias alternados, dando tempo para a 
musculatura recuperar-se do esforço realizado. É importante exercitar 
os principais grupamentos musculares, tanto dos membros superio-
res quanto dos inferiores, como peitorais, musculatura dorsal, bíceps, 
tríceps, deltoides, quadríceps, flexores de perna e panturrilha. Utilizar 
pouca sobrecarga, fazendo de 2 a 3 séries de 12 a 15 repetições em cada 
exercício físico. Como segurança, evitar isometria, apneia ou qualquer 
atividade que resulte em aumento da resposta pressórica da gestante. 
Ela deve alongar, de forma estática, seus principais grupamentos mus-
culares, antes e após os exercícios físicos.

Segurança 
Estudos mostram que não há alterações significativas na FCF du-

rante a realização de exercícios com pesos de moderada intensidade21.

EXERCÍCIOS NO MEIO AQUÁTICO 

A imersão leva a aumento do volume sanguíneo em razão da 
transferência do líquido intersticial para o intravascular. Isso ocorre 
por ação da pressão hidrostática, que é exercida uniformemente pela 
superfície corporal. Por consequência, há aumento na diurese, o que 
pode prevenir a formação de edema em membros inferiores. Além 
desse, há outros benefícios propiciados por essa atividade:

 � Menor estresse articular.
 � Diminuição das forças gravitacionais.
 � Facilidade para suportar o peso corporal.
 � Aumento da mobilidade articular.
 � Controle da temperatura corporal da gestante.
 � Rápida recuperação da FC pós-esforço.
 � Possibilidade de aliar o trabalho aeróbico aos exercícios com pesos 

na mesma atividade.
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PRECAUÇÕES 

 � Atividades de baixo risco: caminhar, jogging leve, natação, hidro-
ginástica, ciclismo, ioga, golfe. Essas modalidades são indicadas 
para todas as gestantes saudáveis, inclusive as previamente seden-
tárias.

 � Atividades de médio risco: aeróbica, tênis, musculação, patinação. 
As sedentárias devem esperar o final do 1o trimestre de gestação 
para iniciar essas modalidades, enquanto as que já praticavam po-
dem continuar a fazê-lo, porém em intensidades mais baixas.

 � Atividades de alto risco: atividades esportivas como basquete, vô-
lei, futebol, lutas marciais ou outras que envolvam contato físico. 
Corrida intensa, esqui-aquático, hipismo, mergulho com cilindro 
de oxigênio, ginástica de alto impacto também são perigosas. Essas 
atividades são contraindicadas durante todo o ciclo gestacional.

 � Posição supina: a gestante deve evitar exercitar-se na posição supi-
na (decúbito dorsal) após o primeiro trimestre da gestação, pois ela 
resulta em uma relativa obstrução do retorno venoso.

 � Abdominais: podem ser feitos no solo até a 16a semana de gesta-
ção. Parar a execução desse exercício físico caso se desenvolva a 
diástase do músculo reto abdominal.

 � Aumento da temperatura corporal: como dito anteriormente, o 
aumento da temperatura corporal pode causar malformações fe-
tais. Devem-se evitar atividades intensas, feitas em lugares quentes 
e úmidos. Da mesma forma, exercícios muito longos não são re-
comendados. A mulher deve utilizar roupas leves que favoreçam a 
transpiração, bem como manter boa hidratação.

 � Alongamentos: devem ser feitos de maneira estática e controlada, 
não forçando o limite articular. Evitar o alongamento balístico.

 � Alimentação: deve ser rigorosamente controlada. Em média, as 
gestantes precisarão incrementar 300 kcal/dia à sua ingestão caló-
rica somente para suprir as necessidades metabólicas desse perío-
do. Esse aumento deverá ser ainda ajustado de acordo com o gasto 
energético da atividade feita pela grávida. Em casos em que haja 
problemas de dependência de álcool e cigarros, o exercício físico 
pode auxiliar a gestante a mudar o estilo de vida, largando o vício.

 � Pele: a gestante deve ser orientada a utilizar protetor solar durante 
atividades ao ar livre.
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ATIVIDADE FÍSICA E INTERCORRÊNCIAS OBSTÉTRICAS 

A prática regular de exercícios físicos atua diretamente na preven-
ção e/ou como terapia adjunta no controle de diversas doenças, como 
acontece em caso de diabetes, obesidade, hipertensão arterial, câncer 
etc. Atualmente, há casos em que existe associação positiva entre algu-
mas complicações do período gestacional e a prática de exercícios físi-
cos, seja prevenindo, caso da doença hipertensiva específica da gestação 
(DHEG), ou auxiliando o controle, caso do diabetes gestacional (DG).

Doença hipertensiva específica da gestação 
Definição 

Evidências epidemiológicas sugerem que mulheres que participaram 
de programas de atividades aeróbicas, nesse período, têm menor risco de 
desenvolver a enfermidade. Marcoux et al.8, por meio de caso-controle 
datado de 1989, verificaram que mulheres com participação regular em 
programas de atividades recreacionais, durante as primeiras vinte sema-
nas de gravidez, experimentaram redução de 43% do risco de desenvol-
ver pré-eclâmpsia quando comparadas a um grupo controle de gestantes 
sedentárias. Além disso, à medida que aumentava o tempo despendido 
em tal atividade, o risco relativo da doença diminuia.

Segundo Sorensen et al.9, em 2003, o risco do desenvolvimento da 
enfermidade diminuía de acordo com a intensidade e a energia total 
gasta na atividade. Essa queda variou de 24% no grupo que fez ativida-
des leves ou moderadas a 54% naquelas que fizeram atividades vigoro-
sas no ano anterior e/ou nas primeiras vinte semanas de gestação, fato 
este corroborado por Saftlas et al.10, em trabalho de 2004.

Segundo os mesmos autores, esse efeito protetor ocorre, possivel-
mente, em virtude de três mecanismos advindos da prática regular de 
exercícios físicos: vascularidade e volume placentário aumentados, 
prevenção/redução do estresse oxidativo e correção da disfunção vas-
cular endotelial.

Vascularidade e volume placentário aumentados 
Alguns casos de pré-eclâmpsia têm origem na inadequada invasão 

trofoblástica que ocorre nas artérias uterinas espiraladas no início do 
ciclo gestacional. Isso gera perfusão placentária reduzida, resultando 
em hipóxia. O estresse oxidativo proveniente desse quadro poderia 
causar disfunção vascular endotelial.
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O exercício aeróbico provoca intermitentemente reduções do fluxo 
placentário durante a prática, levando o organismo a respostas adap-
tativas, com intuito de otimizar a capacidade de perfusão e transporte 
desse órgão. A fração de tecido não funcional encontra-se reduzida 
em placentas de gestantes ativas, ao passo que sua superfície vilosa, ao 
contrário, apresenta-se aumentada22.

Prevenção/redução do estresse oxidativo 
Espécies reativas de oxigênio são formadas durante o metabolismo 

normal e poderiam causar variados danos celulares. O principal siste-
ma de defesa do organismo contra essas moléculas é constituído por 
enzimas antioxidantes, como superóxido dismutase (SOD), catalase 
(CAT) e glutationa peroxidase (GSSG).

O exercício físico exerce influência direta sobre o equilíbrio oxi-
dante e antioxidante. O aumento do consumo de oxigênio resultante da 
elevação do metabolismo causa desequilíbrio nesse sistema, com pre-
valência do oxidante. Para proteger os tecidos contra possíveis danos 
celulares causados por isso, o sistema enzimático antioxidante respon-
de de maneira adaptativa, elevando sua atividade com o treinamento 
físico regular. Isso acabaria por reduzir o estresse oxidativo, responsável 
pela disfunção endotelial na pré-eclâmpsia.

Correção da disfunção vascular endotelial 
O endotélio vascular é um tecido ativo e dinâmico, que controla 

funções importantes no organismo, como a regulação do tônus vascu-
lar, a fluidificação, a manutenção da circulação sanguínea, bem como 
a resposta inflamatória, representando, assim, interface entre os ele-
mentos da circulação e os vários sistemas do organismo23. Esse sistema 
pode encontrar-se comprometido em casos de pré-eclâmpsia.

As células endoteliais constituem um sistema secretor de impor-
tantes moduladores do tônus vascular. Como exemplo, temos um ra-
dical livre, o óxido nítrico (NO). No endotélio, ele regula o relaxamen-regula o relaxamen-
to da musculatura lisa da parede vascular, aumentando, dessa forma, o 
fluxo sanguíneo, e diminuindo a pressão arterial. Alterações da função 
endotelial poderiam participar, primariamente, na gênese da hiperten-
são arterial (insuficiência de substâncias vasodilatadoras endoteliais) 
ou participar do espectro de dano vascular, em consequência desta 
última24.
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A melhoria da disfunção endotelial associada ao exercício físico 
vem sendo alvo de alguns estudos recentes em populações não ges-
tantes, mostrando ação favorável sobre o relaxamento vascular endo-
télio-dependente e produzindo efeitos antiaterogênicos e anti-hiper-
tensivos. Logo, sua ação na etiologia dessas síndromes não deve ser 
desprezada, visto que isso poderia prevenir a progressiva deterioração 
da resposta endotelial presente nos casos de pré-eclâmpsia.

Embora todos esses mecanismos estejam bem relatados de forma 
individual em trabalhos científicos com a população geral, o mesmo 
não acontece com a população gestante.

Diabetes gestacional 
O exercício físico pode se mostrar benéfico nas gestantes com dia-

betes gestacional (DG [intolerância a carboidratos, de grau variável, 
com diagnóstico, pela primeira vez, na gestação])11.

A grande maioria dos trabalhos publicados que relacionam exer-
cício físico e DG utilizou protocolos com atividades aeróbicas. Jova-
novic-Peterson et al.12, em 1989, utilizaram ergômetro de membros 
superiores em gestantes portadoras de DG três vezes por semana, por 
20 minutos, com intensidade de 50% VO2máx, o que ocasionou a nor-
malização do controle glicêmico após quatro semanas.

Já Bung et al.13, em trabalho randomizado, estudaram 34 mulheres 
com DG e glicemia de jejum alterada. Um grupo foi tratado com in-
sulina enquanto o outro fez exercícios utilizando cicloergômetros, por 
45 minutos, três vezes por semana. Não foram achadas diferenças no 
peso dos recém-nascidos, APGAR de 1, 5 e 10 minutos ou no controle 
glicêmico dos dois grupos.

A literatura é escassa com relação à utilização dos exercícios com 
pesos como coadjuvante no tratamento do DG. Brankston et al.14 es-
tudaram 32 mulheres com diagnóstico de DG randomicamente dis-
tribuídas em dois grupos: o primeiro tratado apenas com interven-
ção nutricional e insulinoterapia, caso necessário; já o segundo, além 
disso, praticaria também exercícios com pesos, que seriam realizados 
com o auxílio de uma corda elástica. Esses autores mostraram que as 
gestantes com sobrepeso na fase pré-gestacional (IMC > 25 kg/m2) no 
protocolo de exercícios com pesos tiveram menor incidência no uso 
de insulina em comparação ao grupo controle. Além disso, as que se 
exercitaram necessitaram de menor quantidade de insulina, além de 
iniciarem a intervenção de forma mais tardia que o outro grupo.
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Em estudo semelhante, Barros et al.15 tiveram como objetivo ve-
rificar o impacto de programa composto por exercícios com pesos 
na necessidade de insulina e na adequação da glicemia capilar de pa-
cientes portadoras de diabetes gestacional. Foi realizado ensaio clínico 
randomizado envolvendo 62 gestantes com diagnóstico de DG, aloca-
das em dois grupos: o grupo de exercícios (GE; N = 31), que praticou 
exercícios com pesos até o final da gestação, e o grupo controle (GC; 
N = 31), que não o fez. Comparou-se a frequência de gestantes que uti-
lizaram insulina em cada grupo, os níveis glicêmicos capilares aferidos 
em jejum e pós-prandiais e o período em que a monitoração glicêmica 
capilar (MGC) atingiu a meta proposta de, ao menos, 80% das aferi-
ções semanais abaixo dos limites preestabelecidos para a doença.

Verificou-se redução estatisticamente significativa no número de 
gestantes que necessitaram de insulina no GE (07/31) em comparação 
ao observado no GC (17/31) (P = .009). Não foi encontrada diferença 
estatística na comparação da média glicêmica de todo o período de es-
tudo (mg/dL ± DP) ([GC: 102,37 ± 7,99; GE: 100,69 ± 9,41] P = .091), 
bem como na média dos níveis glicêmicos capilares nos diferentes pe-
ríodos do dia durante todo período de acompanhamento (P = .089). 
O GE atingiu a meta para MGC por período percentual de tempo 
significativamente maior quando comparado ao GC (GE = .63 ± .30; 
GC = .43 ± .31; P = .014).

EM QUE SITUAÇÕES OS EXERCÍCIOS FÍSICOS DEVEM SER INTERROMPIDOS?

 � Dor intensa de qualquer espécie, principalmente na região lombar 
ou na região pélvica.

 � Cansaço excessivo.
 � Tontura, fraqueza e tremedeiras.
 � Falta de ar.
 � Sangramento ou qualquer tipo de corrimento vaginal em excesso.
 � Contrações uterinas.
 � Diminuição acentuada do movimento fetal.
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 Fundamentos em síndrome  
 pós-poliomielite

capítulo 10

INTRODUÇÃO 

A poliomielite é uma doença inflamatória aguda causada por um 
vírus da família picornaviridae, do gênero enterovírus, que ocasiona 
principalmente necrose dos neurônios motores inferiores, conhecida 
pelo termo técnico poliomielite anterior aguda, também denominada 
paralisia infantil, mielite dos cornos anteriores, paralisia da manhã ou, 
simplesmente, pólio.

A erradicação global da poliomielite teve início em 1988 pela Or-
ganização Mundial da Saúde, após as campanhas de vacinação em 
massa em todo o mundo. É uma doença que deixou muitos sequela-
dos, não somente no Brasil, como em muitos lugares do globo1.

SÍNDROME PÓS-POLIOMIELITE 

Os indivíduos com história de poliomielite paralítica tinham se-
quelas consideradas crônicas e estáveis referentes à perda da motrici-
dade residual e da estabilidade da lesão nervosa. Após a doença agu-
da e um período de reinervação, os indivíduos geralmente alcançam 
um platô de recuperação neurológica e funcional, que se acreditava 
tratar-se de melhora permanente. Porém, pesquisas mais recentes 
mostraram que parte dos sobreviventes da pólio paralítica apresen-
tam novos sintomas ou piora dos sintomas residuais relacionados à 
doença original1-3.

Não existe consenso sobre os problemas de saúde na fase tardia da 
pólio. Esses podem ser divididos em sintomas atribuídos diretamente 
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ao dano causado pelo poliovírus, sintomas decorrentes da falência do 
organismo em manter-se estável no período de estabilidade funcional, 
com aparecimento de nova fraqueza e fadiga, ou sintomas decorrentes 
de trauma secundário às sequelas iniciais da poliomielite1,2,4.

Esse conjunto de novos sintomas, denominado síndrome pós-po-
liomielite, é classificado como uma neuronopatia motora, em virtude 
dos quadros clínicos e histológicos estarem intimamente relacionados 
à disfunção dos neurônios motores inferiores4.

As principais manifestações clínicas, que têm sido observadas 
nessa síndrome, são: nova fraqueza, nova atrofia, intolerância ao frio, 
cansaço e fadiga generalizados, associados com cãibras e fasciculações. 
Como complicações secundárias, desenvolvem dores articulares e 
musculares, cefaleia, problemas respiratórios, disfagia, ansiedade, de-
pressão, distúrbios do sono (principalmente transtornos respiratórios 
do tipo obstrutivo, hipoventilação e movimentos periódicos de mem-
bros inferiores), aumento do índice de massa corporal e desvios pato-
lógicos da coluna vertebral. Esses sintomas aparecem após um platô 
de estabilidade variável, atingindo, em média, 35 anos. A prevenção 
e o tratamento dessas novas manifestações têm sido somente a bem 
pouco tempo estudados. Alguns estudos mostram benefícios para o 
indivíduo do uso de técnicas de reabilitação física. Ainda incipiente, as 
práticas das medicinas tradicionais, principalmente da medicina tra-
dicional chinesa, têm sido utilizadas adicionando resultados positivos 
no tratamento1,2,5.

FUNDAMENTOS PARA A PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Os indivíduos com sequelas de poliomielite aprenderam, desde 
a infância, que o exercício vigoroso seria responsável por melhorar a 
função motora. Dessa forma, a maioria dos indivíduos relata realiza-
ção de reabilitação física associada ou não a cirurgias corretivas. Para 
muitos, a infância foi vivida dentro de um centro de reabilitação, onde 
viviam com pessoas que tinham o mesmo histórico de vida e estavam 
lá também para lutar pela melhora das sequelas.

Tendo o diagnóstico confirmado ou não, as orientações são seme-
lhantes, sendo a principal a conservação de energia. Dessa forma, todo 
aquele ensinamento prévio de que somente o exercício vigoroso indu-
zia benefícios, começa a transformar-se em: cuide de si poupando-se, 
evitando a fadiga, as dores e a nova perda de força muscular.
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Quando o indivíduo chega ao centro de reabilitação, a falta de 
informações sobre o que pode estar acontecendo parece eminente. 
Sendo assim, não basta avaliá-lo fisicamente e colocá-lo em um pro-
grama de exercícios físicos. Uma boa conversa sobre a presença de 
sintomas faz-se importante nesse momento. Perguntar diretamente 
sobre a presença de dor e caracterizá-la em aguda ou crônica faz parte 
desse momento. Para uma boa avaliação, escalas validadas podem ser 
aplicadas. Como sugestão, para medida quantitativa, a escala visual 
analógica ou a escala numérica de dor funcionam bem. Já para a men-
suração qualitativa, o questionário de McGill tem sido utilizado com 
bons resultados6 .

A fadiga é um sintoma frequente no quadro clínico do indivíduo 
com síndrome pós-poliomielite e, muitas vezes, influencia a realização 
das atividades do dia a dia. É importante saber em que momento do 
dia esse sintoma é mais incapacitante (manhã, tarde, noite ou o tempo 
todo), o que piora e se o descanso o melhora. A aplicação de uma esca-
la pode ajudar a quantificar a fadiga. Recentes trabalhos têm utilizado 
a escala de severidade de fadiga7,8.

Na avaliação, a presença de nova fraqueza muscular representa im-
portante queixa. Sendo a sequela da poliomielite geralmente assimé-
trica, sempre um membro será mais afetado do que o outro. Dessa for-
ma, se a sequela está presente nos membros inferiores de forma mais 
intensa, com certeza haverá um membro mais funcional; é nesse que, 
na maioria das vezes, estarão presentes os novos sintomas, decorrentes 
da sobrecarga funcional. Dessa forma, a perda da força e a associação 
dessa às dores ou à fatigabilidade devem ser avaliadas. É importante 
mensurar os grupamentos musculares separadamente pelo teste ma-
nual de força muscular, no qual gradua-se a força de 0 (ausência de 
contração muscular) a 5 (força normal)9.

Outros sintomas menos comuns podem ser encontrados e podem 
influenciar na função motora, como intolerância ao frio, alterações da 
qualidade e transtornos do sono e cãibras. Os indivíduos que referem 
intolerância ao frio, associam-na a cãibras noturnas, a exacerbação 
desse sintoma em noites frias e maior dificuldade para movimentar o 
membro que, muitas vezes, é o membro mais afetado pela poliomielite.

A má qualidade de sono também representa importante queixa. 
Os indivíduos queixam-se de dificuldades para adormecer e manter 
o sono, despertares precoces ou necessidade de dormir mais do que o 
habitual. Esses sintomas podem ou não estar associados a transtornos 
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do sono como ronco, apneias obstrutivas e movimentos periódicos 
dos membros. Para a função física, existe influência direta da quali-
dade do sono, pois a pessoa que cronicamente não dorme bem, sente-
-se mais cansada e sonolenta, tem seu limiar de dor alterado, além de 
sofrer oscilações do humor. Esses sintomas podem piorar o quadro 
clínico e devem ser investigados para um tratamento completo.

Assim, após a avaliação do histórico e das queixas atuais, devem 
ser oferecidas orientações sobre opções de ambulação ou locomoção 
com o objetivo de minimizar os sintomas e melhorar a qualidade de 
vida. A meta para cada indivíduo deve ser traçada considerando o ní-
vel de fadiga e de resistência, assim como a condição funcional. Os 
aparelhos auxiliares, necessários para sua segurança, eficiência e con-
forto, propiciam ao indivíduo a sensação de segurança, e não de fra-
casso. As orientações referentes à conservação de energia e analgesia 
também são importantes para a boa condução do tratamento9.

Têm sido sugeridas inúmeras etiologias para o declínio da função 
muscular, incluindo-se fraqueza por desuso, fraqueza por sobrecar-
ga, ganho de peso e fraqueza crônica. Decorrente da variabilidade no 
número de unidades motoras afetadas em cada indivíduo, a fraqueza 
pode ser assimétrica ou dispersa. O desafio em prescrever exercícios 
físicos inicia-se em reconhecer esses fatores únicos de cada indiví-
duo e modificar a prescrição de acordo com tais sintomas. Deve-se 
proteger as articulações e os músculos que apresentam os efeitos da 
sobrecarga ou áreas com fraqueza crônica importante (em geral, em 
áreas onde os músculos não apresentam força antigravitacional ou 
pontuação menor que 3 no teste de força manual) enquanto exerci-
tam essas áreas com efeitos deletérios ou desuso. O ganho de peso 
deve ser evitado, pois pode aumentar as dificuldades nas atividades 
de vida diária10.

Exercício físico 
As principais queixas são novas dificuldades nas atividades da 

vida diária, por exemplo, para andar e subir escadas. Estudos recen-
tes têm demonstrado que exercícios físicos realizados com supervi-
são e cuidado podem melhorar a força muscular, o condicionamento 
cardiorrespiratório e a eficiência da marcha. Esses benefícios pare-
cem ocorrer quando os indivíduos se exercitam evitando a sobrecar-
ga. Em particular, os indivíduos devem ser instruídos a evitar ativi-
dades que causem aumento das dores articulares ou fadiga excessiva, 
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durante ou após o programa de exercícios físicos. A literatura indica 
que exercícios físicos nessas condições induzem melhora fisiológica 
e psicológica10-14.

Os objetivos da reabilitação são centrados na reintegração do indi-
víduo à comunidade, melhora na realização das atividades da vida diá-
ria, bem como nas condições de marcha e na restauração da qualidade 
de vida prévia ou estabelecimento de um plano de vida alternativo que 
seja aceitável ao indivíduo.

Um programa de exercícios físicos de intensidade leve não acar-
reta efeitos deletérios no desempenho muscular de indivíduos com 
síndrome pós-poliomielite. Na verdade, o treinamento parece ter im-
pacto funcional positivo, proporcionando uma experiência subjetiva 
positiva, diminuição da dor e menor frequência cardíaca submáxima, 
bem como ausência de efeitos prejudiciais. A literatura sugere que nem 
todos os indivíduos com síndrome pós-poliomielite são candidatos ao 
exercício terapêutico. Um objetivo básico para o terapeuta é o de po-
der identificar aqueles indivíduos que se beneficiarão dos exercícios 
prescritos, e se não existe nenhuma contraindicação relacionada a al-
guma modalidade de exercício10-14,25.

Exercício aeróbico 
Os exercícios aeróbicos modificados podem auxiliar no tratamen-

to, aumentando a eficiência biomecânica, melhorando o trabalho car-
diorrespiratório e muscular secundário e evitando alguns riscos asso-
ciados aos exercícios tradicionais de fortalecimento. Esses resultados 
sugerem que os indivíduos podem aumentar a capacidade funcional 
após um programa modificado de caminhada. No entanto, são ne-
cessárias mais pesquisas para elucidar o papel e as interações desses 
mecanismos na melhora da capacidade funcional de indivíduos com 
disfunção crônica neuromuscular19.

As respostas aeróbicas crônicas sugerem significativa elevação no 
consumo máximo de oxigênio16. O treinamento ajustado da resistência 
muscular periférica pode aumentar a capacidade de trabalho naque-
les indivíduos com perda de vigor muscular nos membros inferiores e 
baixa absorção de oxigênio, enquanto indivíduos com força muscular 
relativamente boa teriam aumentado os índices de condicionamento 
aeróbico em programa de condicionamento geral16-18. Tem sido obser-
vada ausência de declínio da capacidade muscular nos indivíduos que 
fazem algum tipo de atividade física intervalada8. A literatura também 
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demonstra melhoras significativas e benefícios prolongados no tocan-
te a tolerância ao exercício, depressão e níveis de fadiga15

Não são encontradas evidências de que um programa de exercí-
cios prejudica as unidades motoras ou os músculos de indivíduos com 
síndrome pós-poliomielite, já que não são observadas alterações nos 
exames de EMG e dosagem de CK10. O programa de exercício aeróbico 
é um procedimento seguro a curto prazo. A combinação de exercício 
moderado com repouso deverá ser adequadamente monitorada21-23.

Exercício com pesos 
Os exercícios com pesos de intensidade moderada preservam 

a unidade motora e melhoram a condução motora voluntária10,14. O 
emprego de exercícios de fortalecimento muscular não fatigantes tem 
proporcionado efeito benéfico aos músculos fracos. A identificação 
acurada desses músculos combinada com estrita adesão ao programa 
supervisionado de exercícios não fatigantes por período mínimo de 
três meses auxilia significativamente12. Verificaram-se resultados fa-
voráveis após o exercício não fatigante, os quais, somados à terapia 
ocupacional e administração ortótica adequada, resultam na melhora 
da função de ambulação e atividades diárias11.

Comparados aos indivíduos normais, os indivíduos com histórico 
de pólio apresentam prejuízo na ativação muscular voluntária mesmo 
nos músculos aparentemente não acometidos, menor amplitude de 
movimento e aumento da fadiga subjetiva, indicando que a disfunção 
central ou reflexa do movimento pode contribuir para a nova fraqueza 
apresentada15. Filliaw et al.13 submeteram 17 indivíduos com síndro-
me pós-poliomielite a exercícios com pesos por até dois anos, com 
aderência média de 75%, e concluíram que um programa contínuo 
de exercícios de fortalecimento não fatigantes pode aumentar a for-
ça muscular, mas os indivíduos devem passar por testes de avaliação 
quantitativa da força muscular no mínimo a cada três meses, para se 
resguardar da fraqueza decorrente da sobrecarga. Os indivíduos com 
síndrome pós-poliomielite demandam maior tempo de recuperação 
após exercício isométrico exaustivo, principalmente quando compara-
dos a indivíduos saudáveis10.

O treinamento e o fortalecimento musculares, quando cuidadosa-
mente definidos e criteriosamente implementados, podem propiciar 
o aumento de força e energia, com segurança. Portanto, os exercícios 
com pesos devem ser prescritos mais para metas específicas do que 
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para fins de treinamento muscular geral. Decorrente disso, foi criado 
por Owen um programa adaptado de condicionamento cardiopulmo-
nar, visando à melhoria da condição cardíaca sem risco de dano por 
excesso de carga para nervos e músculos. Para o tratamento de indiví-
duos com síndrome pós-pólio, necessita-se da aplicação de princípios 
de tratamento físico tradicionais com específica atenção aos fatores da 
vulnerabilidade dos mecanismos de compensação a lesões por excesso 
de carga, falta de exercício, níveis baixos de oxigenação e uso ineficien-
te da musculatura enfraquecida.

Exercício de flexibilidade 
Os exercícios de alongamento e flexibilidade são medidas essen-

ciais para o tratamento da dor, da instabilidade e da deformidade11,12. 
Esses exercícios deveriam também preceder o condicionamento car-
diopulmonar e outros exercícios.

Exercício em ambiente aquático 
A reabilitação aquática tem sido descrita como o melhor método 

para o tratamento, haja vista que diminui o impacto articular, ajuda 
na promoção da analgesia e apresenta resistência necessária para a 
adequada reabilitação. Os estudos recentes demonstram decréscimo 
da fadiga e da dor, assim como melhora do condicionamento cardior-
respiratório, equilíbrio da musculatura de tronco, atividades da vida 
diária e da qualidade de vida26,27. O efeito experimentado no grupo de 
treinamento na água vai além da melhoria das condições físicas20,24. A 
economia no movimento, que está relacionada ao gasto energético ao 
caminhar, melhora significativamente, sendo a duração do caminhar 
aumentada ao final do treinamento aeróbico20.

O condicionamento cardiorrespiratório pode ser conseguido me-
diante exercícios aeróbicos em piscina aquecida. Para indivíduos inde-
pendentes, que saibam nadar, a prática da natação pode ser sugerida. 
Outra escolha está relacionada a programas de caminhadas ou exer-
cício de pedalar na piscina, sempre controlando o cansaço e evitando 
a fadiga29. Assim que o indivíduo apresentar controle respiratório em 
imersão, exercícios de leve impacto, com pouca resistência e muitas 
repetições, devem ser adicionados para a melhora da fadiga28.

Para a maioria dos indivíduos com sequela nos membros inferio-
res, o tronco passa a funcionar como uma haste de sustentação para 
a coluna, a marcha, as funções esfincterianas e a postura16. Exercícios 
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específicos para esses músculos, realizados em piscina aquecida, con-
tribuem para a manutenção e o ganho de força muscular, além de be-
nefícios para os músculos pélvicos e para a realização das atividades 
da vida diária que, na maioria, dependem desses músculos para serem 
executadas27. A terapia aquática em grupo traz, além dos benefícios 
físicos, também benefícios para a qualidade de vida26,27.

O uso dos métodos de relaxamento em piscina aquecida, por 
exemplo, o Ai-chi e o Watsu, também se mostraram eficazes no trata-
mento de sintomas da síndrome pós-poliomielite como fadiga e hiper-
sonolência diurna. Sabe-se, através de vasta literatura, que exercícios 
físicos fazem bem ao sono27. Em alguns estudos nos quais o sono e a 
sonolência foram avaliados, observa-se diminuição das queixas após, 
no mínimo, três meses de tratamento27.

São sugeridos para indivíduos com síndrome pós-poliomielite 
dois protocolos de acordo com a literatura internacional30. O proto-
colo de tratamento em solo deve seguir as seguintes recomendações:
�� É importante que o indivíduo inicie a sessão alongando os princi-

pais grupamentos musculares a serem estimulados: músculos do 
tronco e dos membros (em geral dos membros superiores).

�� Treino de equilíbrio e dissociação de cinturas: pode ser realizado 
com bola terapêutica.

�� Exercícios funcionais (rotação do tronco) e equilíbrio estático.
�� Treino e adequação da marcha.

Deve-se ainda associar a esses exercícios um treinamento aeróbico 
moderado, haja vista que o indivíduo necessita ganhar resistência à 
fadiga.

Em contrapartida, o protocolo de tratamento na hidroterapia deve 
seguir as orientações descritas na sequência. Frequentemente, em cen-
tros de reabilitação, o tratamento hidroterápico é realizado em grupo, 
o que ajuda como fator psicológico do tratamento. No entanto, o tra-
tamento individualizado pode ser mais focado no quadro clínico do 
indivíduo28,29.
�� Na hidroterapia, deve-se iniciar um protocolo de exercícios com 

aquecimento. O aquecimento pode ser feito com caminhada ante-
rior, lateral e posterior ou pedalando. Esse mesmo exercício pode-
rá ser utilizado para a parte aeróbica.

�� Exercícios para melhora do controle de tronco. Deve-se trabalhar 
os músculos flexores, extensores, rotadores e da inclinação do tron-
co de forma igual. Para isso, utiliza-se a hidrocinesioterapia como 
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adaptação das rotações do método Halliwick e também as rotações 
originais30.

�� Exercícios respiratórios. Para muitos indivíduos, a musculatura 
respiratória foi comprometida na poliomielite aguda, outros refe-
rem o acometimento como um sintoma mais recente. O nado livre 
pode ser uma forma de exercício respiratório, que também repre-
senta um tipo de treinamento aeróbico.

�� Treinamento aeróbico associado ao nado. Para indivíduos que sa-
bem ou gostam de nadar, essa modalidade pode ser associada ao 
programa de reabilitação aquática.

�� Trabalho para ganho de resistência de grupos musculares especí-
ficos, relacionados à sequela e à força muscular de cada indivíduo.

�� Alongamentos. Toda sessão deve ser finalizada com alongamentos 
globais. Esses podem ser realizados pelo próprio indivíduo, caso 
consiga realizá-los, ou pelo profissional responsável com o indiví-
duo em pé ou mesmo serem associados a técnicas de relaxamento 
e, dessa forma, o indivíduo fica em flutuação.
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 Fundamentos em  
 eletrocardiograma
  José Grindler
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INTRODUÇÃO 

O eletrocardiograma (ECG) é o registro gráfico da atividade elétri-
ca do coração. Apesar de ter sido inventado há mais de 100 anos, con-
tinua sendo o primeiro e um dos principais exames complementares 
utilizados para a avaliação do coração.

Em condições normais, cada impulso elétrico é produzido no nó 
sinusal, propaga-se para os átrios e os ventrículos, determinando a con-
tração dessas câmaras, e se extingue. A pequena corrente elétrica gera-
da pela ativação das câmaras cardíacas pode ser captada na superfície 
corpórea por eletrodos conectados a um eletrocardiógrafo que ampli-
fica o sinal elétrico e transforma-o em registro gráfico, que pode ser vi-
sualizado em uma tela ou impresso em papel. O ECG é um gráfico das 
variações da corrente elétrica em função do tempo, em torno de uma 
linha horizontal denominada linha isoelétrica. As oscilações para cima 
são consideradas positivas e as deflexões para baixo, negativas. O ECG 
normal é formado por um conjunto de ondas que se repetem a cada 
ciclo cardíaco, sendo denominadas pelas letras do alfabeto P, Q, R, S e T. 
A onda P corresponde à ativação dos átrios, o QRS resulta da ativação 
dos ventrículos e a onda T corresponde à recuperação ventricular1,2.

CONSIDERAÇÕES ELETROFISIOLÓGICAS 

No miocárdio existem dois grupos de células mais importantes 
para a função cardíaca: células musculares de trabalho, responsáveis 
pela contratilidade; e células do sistema elétrico, cujas funções são o 
automatismo (produção do estímulo elétrico) e a condução.
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A célula cardíaca em repouso apresenta concentrações de íons 
diferentes nos dois lados da membrana celular. No interior da célula 
predominam os íons potássio (K+) e no exterior sódio (Na+) e cálcio 
(Ca++). Como a membrana celular é permeável ao K+ e semipermeável 
ao Na+ e ao Ca++, os íons K+ tendem a sair por força de um gradiente 
químico e contra um gradiente elétrico. A saída de K+ deixa o interior 
da célula eletricamente negativo, enquanto o lado externo da mem-
brana celular permanece positivo. Essa diferença de potencial entre 
os meios intra e extracelular é de -90 mV e constitui o potencial de 
repouso da célula. Nessas condições, a célula é considerada polarizada 
porque apresenta dois polos elétricos, um positivo e outro negativo, e 
está pronta para ser despolarizada.

Quando a fibra cardíaca recebe o estímulo elétrico produzido no 
nó sinusal, ela se despolariza. A despolarização das fibras musculares 
produz a contração do miocárdio, primordial para a função de bom-
ba do coração. A corrente elétrica se propaga rapidamente nos átrios 
por meio de fibras diferenciadas (tratos internodais) e nos ventrículos, 
pelo sistema de condução intraventricular (feixe de His, ramos direito 
e esquerdo, divisões dos ramos e fibras de Purkinje). Contudo, no nó 
atrioventricular as células retardam a velocidade de condução do im-
pulso elétrico (retardo fisiológico normal), para que os átrios possam 
se esvaziar completamente antes da contração ventricular.

Na despolarização ocorre passagem de íons através da membrana 
celular e consequente inversão das cargas elétricas. Na repolarização, 
as células recuperam a sua polaridade elétrica normal, havendo troca 
de íons impulsionada pela bomba de sódio e potássio, e a célula volta 
ao potencial de repouso inicial.

As células do sistema elétrico dos átrios e ventrículos têm a proprie-
dade de gerar impulso elétrico, mas o automatismo cardíaco predomina 
no nó sinusal porque suas células se despolarizam com frequência maior 
e são moduladas pelo sistema nervoso autônomo, podendo elevar a FC 
proporcionalmente às demandas fisiológicas do organismo1,2.

DESPOLARIZAÇÃO DOS ÁTRIOS 

Como o nó sinusal se localiza na região lateral superior do átrio 
direito (AD), o estímulo elétrico ativa inicialmente o átrio direito, e 
logo em seguida o átrio esquerdo (AE). A onda P resulta da soma das 
forças elétricas dos dois átrios. Sua porção inicial corresponde ao AD 
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e à porção final ao AE. Em razão da localização do nó sinusal, a onda P 
normal se orienta para a esquerda e para baixo (Figura 1).

DESPOLARIZAÇÃO DOS VENTRÍCULOS 

Quando o impulso elétrico ultrapassa o nó atrioventricular, per-
corre rapidamente os feixes de His, estimulando simultaneamente os 
dois ventrículos a partir do endocárdio. Inicialmente o septo é ativado. 
Como a massa do ventrículo esquerdo é cerca de 2 a 3 vezes maior 
que a do ventrículo direito, as forças elétricas do VE predominam, 
despolarizando o septo da esquerda para a direita. No ECG, verifica-
-se a inscrição de uma onda negativa inicial (onda Q) nas derivações 
esquerdas, correspondente à ativação do septo.

A seguir, ocorre a despolarização das paredes livres dos ventrícu-
los (paredes não septais), que apresentam maior massa. A soma das 
forças elétricas dos dois ventrículos determina agora a orientação do 
QRS para a esquerda. O ECG registra ondas positivas (ondas R) nas 
derivações esquerdas, decorrentes da predominância elétrica do VE.

Finalmente, a ativação das porções basais dos ventrículos, próxi-
mas ao sulco atrioventricular, é responsável pela porção final do QRS 
(onda S). Essa variação no sentido da corrente elétrica nos ventrículos 
é registrada no eletrocardiograma como um complexo polifásico – 
complexo QRS, que se orienta para a esquerda e para trás, apontando 
para o ventrículo esquerdo (Figura 2).

      P
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AD

AD

ECG

P

Figura 1 Despolarização dos átrios. Fonte: Friedmann AA3.
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REPOLARIZAÇÃO VENTRICULAR 

A repolarização ventricular (onda T) é registrada no eletrocardio-
grama como uma onda mais lenta, positiva e paralela ao QRS na maio-
ria das derivações. A repolarização atrial tem voltagem muito pequena 
e quase sempre coincide com o QRS, não tendo importância prática.

DERIVAÇÕES 

As localizações do corpo onde são fixados os eletrodos para o re-
gistro da corrente elétrica são denominadas derivações. Há dois tipos: 
bipolares e unipolares. Os eletrodos são colocados nos quatro mem-
bros e em determinados pontos do tórax.

As derivações bipolares registram a diferença de potencial entre 
dois pontos da superfície corpórea (Figura 3). A derivação D1 registra 
a variação da corrente elétrica entre o braço direito e o esquerdo, D2 
entre o braço esquerdo e a perna e D3 entre o braço direito e a perna. 
As derivações unipolares dos membros aVR, aVL e aVF registram os 
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Despolarização das paredes
livres dos ventrículos -vetor 2
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2
21

3

q

ECG

R S
Despolarizaçãp das porções
basais - vetor 3

1

Sistema de condução intraventricular

Figura 2 Despolarização ventricular. Fonte: Friedmann AA3.



Pollock: fisiologia clínica do exercício172

potenciais elétricos no braço direito (right), no braço esquerdo (left) e 
no pé e perna (foot), respectivamente. Essas seis derivações, também 
chamadas derivações dos membros, permitem determinar a orienta-derivações dos membros, permitem determinar a orienta-, permitem determinar a orienta-
ção no plano frontal3-5.

No precórdio colocam-se outros seis eletrodos, que correspondem 
às derivações unipolares precordiais e possibilitam avaliar a orientação 
dos vetores no plano horizontal (Figura 4).

aVR aVL

aVF

D1

D2 D3

Derivações bipolares Derivações unipolares

Figura 3 Derivações bipolares e unipolares dos membros.

V1 V2 V3 V4 V5 V6

Figura 4 Derivações precordiais.
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SISTEMAS DE EIXOS 

Superpondo as derivações bipolares com as unipolares, pode-se 
construir um sistema de seis eixos no plano frontal (sistema hexa-
-axial), utilizado para determinar a orientação dos vetores no plano 
frontal (Figura 5).

REGISTRO DO ECG 

O ECG é registrado em papel milimetrado, no qual, na direção 
vertical, 1 mm corresponde a 0,1 mV, e na horizontal, 1 mm equivale a 
0,04 segundo (Figura 6). A velocidade do papel é de 25 mm/s, portan-
to em 1 minuto o aparelho registra 1.500 mm de traçado. Para calcular 
a frequência cardíaca, utiliza-se a fórmula FC = 1.500/RR, na qual RR 
= intervalo entre duas ondas R consecutivas, isto é, 1 ciclo cardíaco. 
A FC normal varia de 60 a 100 bpm. Ritmos cardíacos com FC acima 
dessa faixa são considerados taquicardias e abaixo, bradicardias.

A onda P é o registro da despolarização atrial. É uma onda peque-
na e arredondada. Sua duração normal é cerca de 0,1 s (até 0,11 s) e a 
orientação espacial varia de 0 a +90° no plano frontal. No plano hori-
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Figura 5 Sistema hexa-axial. A superposição das derivações bipolares (D1, D2 e D3) com as unipolares (aVR, 
aVL e aVF) resulta em uma figura circular com derivações em intervalos de 30°. As orientações abaixo da linha 
horizontal são consideradas positivas e as acima, negativas.
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zontal é mais ou menos paralela ao plano frontal, podendo se orientar 
um pouco para a frente ou um pouco para trás.

O complexo QRS representa a despolarização ventricular. Tem 
voltagem mais elevada porque a massa do miocárdio ventricular é 
maior que a dos átrios, mas a duração é praticamente a mesma, cerca 
de 0,1 segundo (até 0,11 s), em razão da condução rápida do estímulo 
elétrico pelo sistema His-Purkinje. Assume a morfologia de um com-
plexo polifásico porque o estímulo elétrico despolariza inicialmente 
o septo, em seguida as paredes livres dos ventrículos e, por último, as 
porções basais, mudando a orientação espacial em cada uma dessas 
regiões. A orientação predominante do QRS normal é sempre para 
a esquerda (entre -30 e +90o) e para trás, direcionada para o VE, por 
conta de sua predominância elétrica. É importante ainda avaliar a pro-
gressão normal das ondas R nas derivações precordiais, que aumenta 
progressivamente de V1 até V5 ou V6.

A onda T resultante da repolarização ventricular é uma onda de 
maior duração e menor voltagem, com porção ascendente mais lenta 
que a descendente. A onda T normal é positiva e paralela ao complexo 
QRS na maioria das derivações, exceto em V1 e V2, nos quais o QRS 
habitualmente é negativo e a onda T positiva.

Existem outros dois parâmetros importantes cuja duração deve 
ser medida no ECG (Figura 7). O intervalo PR, do início da onda P 
ao início do QRS, corresponde ao tempo gasto pelo estímulo elétrico, 
desde sua origem no nó sinusal até o alcance dos ventrículos. A maior 
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Figura 6 Papel milimetrado para o registro do ECG. Inscrição do padrão de calibração.
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parte do intervalo PR decorre do atraso fisiológico da condução no nó 
AV, necessário para que os átrios sejam esvaziados antes da contração 
ventricular. O intervalo PR normal varia de 0,12 a 0,20 s.

O intervalo QT, do início do QRS ao término da onda T, represen-
ta a sístole elétrica ventricular, que é o tempo total da despolarização e 
repolarização dos ventrículos no ECG. Como o QT varia muito com a 
frequência cardíaca, utiliza-se preferencialmente o QTc, que é o inter-
valo QT corrigido para a FC, expresso pela fórmula: QTc = QT / √RR. 
O QTc é considerado normal até 0,450 s.

Na análise do ECG, deve-se observar ainda dois pequenos trechos 
do traçado: o segmento PR, entre o fim da onda P e o início do QRS, e 
o segmento ST, entre o fim do QRS e o início da onda T. Consideram-
-se alterações desses segmentos os desnivelamentos com relação à li-
nha de base do traçado (supra ou infradesnivelamento)3-5.

NOMENCLATURA DO QRS 

Quando a primeira onda do complexo QRS é negativa em uma de-
rivação, ela é denominada onda Q. Denomina-se onda R qualquer onda 

R

Onda P Onda T

PR ST

Q S

Intervalo PR Intervalo QT

Complexo QRS

Figura 7 Esquema de ECG: ondas, intervalos e segmentos. 
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positiva, e onda S qualquer onda negativa, desde que não seja a primeira 
onda do complexo (nesse caso, seria onda Q). Além disso, as ondas de 
maior amplitude são designadas por letras maiúsculas e as de peque-
na magnitude por letras minúsculas. Assim, nas derivações esquerdas 
como D1, D2, V5 e V6 registram-se comumente complexos do tipo qRs 
e em V1 a morfologia normal é rS4,5.

PROJEÇÃO DOS VETORES NAS DERIVAÇÕES 

Cada vetor representativo da ativação elétrica de uma câmara tem 
determinada orientação espacial. Conforme a orientação, o ECG re-
gistra ondas positivas, negativas ou isoelétricas (Figura 8).

DETERMINAÇÃO DA ORIENTAÇÃO ESPACIAL NO ECG 

Para a determinação dos eixos de P, QRS e T no eletrocardiograma, 
analisa-se cada onda isoladamente: primeiro nas derivações do plano 
frontal, e, em seguida, nas precordiais (Figura 9).

Inicialmente, observam-se as derivações D1 e aVF para determinar 
o quadrante. Se a onda é positiva em D1 e em aVF o eixo se situa entre 
0 e +90o; se positiva em D1 e negativa em aVF, está entre 0 e -90o; e se 
negativa em D1 e positiva em aVF, o eixo se localiza entre +90 e 180o.

D1

D2 D3

Figura 8 Projeção de um vetor nas derivações bipolares. A seta representa um vetor QRS orientado a -30°. 
Em D1, a projeção ocorre no mesmo sentido da derivação e o ECG registra uma onda positiva. Em D3, a projeção 
ocorre em sentido contrário e no ECG a onda é negativa. Em D2, o vetor é perpendicular à derivação, inscrevendo 
no ECG uma onda isodifásica (difásica e isoelétrica).
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A seguir, verifica-se se existe onda isoelétrica em alguma deriva-
ção; nesse caso, o eixo será perpendicular a essa derivação. Se não hou-
ver onda isoelétrica, analisam-se as derivações vizinhas ao quadrante 
inicialmente determinado. Assim, por tentativas, localiza-se o ângulo.

No plano horizontal, o procedimento é mais simples. Supõe-se que 
a derivação V1 é praticamente perpendicular ao plano frontal. Portan-
to, se uma onda está positiva em V1, seu vetor espacial está dirigido 
para a frente; se negativa em V1, ela está orientada para trás.

ECG NORMAL 

No ECG normal do adulto (Figura 10), pode-se observar os parâ-
metros descritos na Tabela 1.

Variações da normalidade 
O eletrocardiograma de indivíduos normais apresenta variações 

decorrentes de diversos fatores, como idade, biotipo e influência do 
sistema nervoso autônomo.

No recém-nascido, o ventrículo direito é predominante e o QRS se 
orienta para a direita e para a frente. Durante o primeiro ano de vida 
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Figura 9 Esquema do plano frontal e do plano horizontal, utilizado para auxiliar a determinação da orientação 
espacial da onda P, do complexo QRS e da onda T.
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D1 aVR V1 V4

aVL V2 V5

aVF V3 V6

D2

D3

Figura 10 ECG normal.

Tabela 1 Parâmetros presentes no ECG normal do adulto.

Ritmo Sinusal

FC 60 a 100 bpm

Duração da onda P Até 0,11 s

Duração do intervalo PR 0,12 a 0,20 s

Duração do complexo QRS Até 0,11 s

Orientação da onda P 0 a + 90°

Orientação do QRS -30 a + 90°

Orientação da onda T Paralela ao QRS no plano frontal
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da criança, o ventrículo esquerdo passa a predominar e o QRS se dire-
ciona para esquerda, mas continua orientado para a frente. Passados 
alguns anos, em geral após o período de lactação, o ECG da criança 
assume o padrão que permanece na idade adulta.

No longilíneo, o coração é verticalizado e o eixo de QRS próximo 
de +90º, enquanto o brevilíneo tem o coração horizontalizado com 
QRS ao redor de 0o, considerando-se normal a orientação até -30o.

Atletas têm bradicardia sinusal, QRS amplo simulando sobrecar-
ga ventricular e ondas T de grande amplitude. Nos indivíduos com 
dextrocardia, os vetores da atividade elétrica cardíaca estão orientados 
para a direita.

SOBRECARGAS 

O ECG é um método relativamente simples para avaliação das 
sobrecargas de câmaras cardíacas. As sobrecargas atriais determi-
nam aumento das dimensões da onda P; a sobrecarga do átrio direito 
(SAD) aumenta a amplitude, enquanto a sobrecarga do átrio esquer-
do (SAE) aumenta a duração. Há também alterações morfológicas 
características.

As sobrecargas ventriculares causam modificações diversas no 
ECG. A sobrecarga ventricular direita (SVD) desvia o eixo do QRS 
para a direita e para a frente. A sobrecarga do ventrículo esquerdo 
(SVE) mantém a orientação normal do QRS para a esquerda e para 
trás, mas a amplitude aumenta e a onda T é invertida3.

BLOQUEIOS DE RAMO E BLOQUEIOS DIVISIONAIS

O ECG é o exame principal para o diagnóstico dos distúrbios da 
condução elétrica. Os bloqueios de ramo são distúrbios da condução 
intraventricular que aumentam a duração do QRS. O bloqueio do ramo 
direito (BRD) alarga o QRS e desvia o eixo para a frente, ao passo que 
o bloqueio do ramo esquerdo (BRE) também alarga o QRS, mas o eixo 
permanece orientado para a esquerda e para trás.

Os bloqueios divisionais são distúrbios de condução em uma das 
divisões do ramo esquerdo; não causam alargamento patológico do 
QRS, mas desviam o eixo elétrico do coração. O mais comum é o blo-
queio da divisão anterossuperior do ramo esquerdo (BDAS), que des-
via o eixo do QRS para a esquerda, além de -30o5.
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ECG NO INFARTO AGUDO DO MIOCÁRDIO 

O ECG é um dos principais critérios para o diagnóstico de infarto 
agudo do miocárdio (IAM) e também é importante para a conduta 
terapêutica em casos de insuficiência coronariana aguda.

No infarto agudo, a primeira alteração detectada, na maioria dos 
casos, é o supradesnivelamento do segmento ST, também denominado 
lesão. Após algumas horas, surgem ondas Q patológicas decorrentes 
da necrose. Cerca de 24 horas após o início a onda T se inverte. Essas 
três alterações, detectadas em pelo menos duas derivações, distinguem 
as manifestações características do IAM no ECG6.

Após alguns dias, o supradesnivelamento regride, mas as ondas Q 
permanecem. A presença de ondas Q no ECG, também denominada 
área inativa, indica infarto do miocárdio prévio. Conforme as deri-, indica infarto do miocárdio prévio. Conforme as deri-
vações em que são encontradas as ondas Q, é possível determinar a 
localização do infarto.

ARRITMIAS CARDÍACAS 

O ECG é o método fundamental para o diagnóstico das arritmias 
cardíacas. As arritmias cardíacas são divididas em dois grandes gru-
pos: as taquiarritmias, que incluem as extrassístoles e as taquicardias; 
e as bradiarritmias.

Figura 11 Principais manifestações do IAM no ECG.

Supradesnivelamento de ST (lesão)

Ondas Q (necrose)

Inversão da onda T
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Extrassístoles são batimentos precoces, comumente advindos de 
um foco ectópico. São as arritmias mais comuns, encontradas também 
em indivíduos normais. Taquicardias são todos os ritmos cardíacos 
em que a FC está acima de 100 bpm. São divididas em taquicardias 
supraventriculares (TSV) e taquicardias ventriculares (TV). As TSVs 
apresentam QRS estreito ou com a mesma morfologia do ritmo sinu-
sal de base. A fibrilação atrial é a arritmia crônica mais comum e se ca-é a arritmia crônica mais comum e se ca- mais comum e se ca-
racteriza por ritmo completamente irregular. As TVs são taquicardias 
com QRS alargado e cujo prognóstico é mais grave que as TSVs.

As bradiarritmias são as arritmias cardíacas com FC abaixo de 60 
bpm. São causadas por disfunção do nó sinusal (bradiarritmias sinu-
sais) ou por distúrbios da condução atrioventricular (bloqueios AV). 
Quando causam repercussão hemodinâmica significativa, têm indica- têm indica-indica-
ção para implante de marca-passo cardíaco artificial3.

ECG NO HOSPITAL GERAL 

Algumas doenças encontradas em pacientes de hospital geral de-
terminam alterações peculiares no ECG, que permitem suspeitar ou 
mesmo confirmar o diagnóstico. Entre as cardiopatias tem-se o infarto 
do miocárdio, com suas manifestações típicas no ECG (supradesni-
velamento de ST e ondas Q); a pericardite, que eleva difusamente o 
segmento ST; o derrame pericárdico, que causa baixa voltagem gene-
ralizada e taquicardia; a estenose mitral, que associa SAE com SVD; a 
cardiomiopatia hipertrófica, com SVE e ondas Q; e o tromboembolis-
mo pulmonar; que determina taquicardia sinusal e desvio agudo do 
eixo do QRS para a direita.

Todos os distúrbios eletrolíticos alteram o ECG, porém as varia-
ções das concentrações de potássio e de cálcio são as mais caracte-
rísticas. A hiperpotassemia aumenta a amplitude da onda T, alarga o 
QRS e diminui a amplitude da onda P. A hipopotassemia diminui a 
amplitude da onda T e causa o surgimento ou o aumento da onda U. 
A hipocalcemia alarga o segmento ST e prolonga o QT, enquanto a 
hipercalcemia encurta o ST.

Existem ainda diversas outras condições que causam modificações 
características no ECG. Assim, na DPOC há sobrecarga de câmaras 
direitas e baixa voltagem; no hipotireoidismo, há baixa voltagem 
generalizada e bradicardia; a hemorragia cerebral e outras lesões agu-; a hemorragia cerebral e outras lesões agu-
das do sistema nervoso central causam ondas T negativas gigantes; na 
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hipotermia, verificam-se bradicardia, ondas J no final do QRS e QT 
aumentado5.

Finalmente, artefatos decorrentes de erros técnicos ou de doenças 
como o tremor parkinsoniano também alteram o ECG e devem ser 
reconhecidos4,6,7.
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As alterações fisiológicas provocadas pelo exercício físico, como o 
aumento da frequência cardíaca1-3, com consequentes alterações he-
modinâmicas, e as alterações no metabolismo basal dos indiví duos3-7 
que se exercitam com regularidade, afetam diretamente os princípios 
básicos da farmacologia: a farmacodinâmica (a ação do fármaco sobre 
seu sítio-alvo, seja ele receptor ou enzima) e a farmacocinética (absor-
ção, distribuição, metabolismo e eliminação dos fármacos) de subs-
tâncias importantes.

Como o exercício físico tem se tornado uma prática comum entre 
indivíduos de todas as idades e até mesmo em pacientes com doen-
ças crônicas, é essencial conhecer alguns princípios da farmacologia e 
como o exercício físico pode modulá-los.

FARMACOCINÉTICA: VIAS DE ADMINISTRAÇÃO, ABSORÇÃO E  
ELIMINAÇÃO DE FÁRMACOS 

O objetivo da terapia medicamentosa é prevenir, curar e controlar 
vários estágios da doença. Assim, as ações farmacológicas dos medica-
mentos estão primeiramente relacionadas às concentrações plasmáticas 
dos fármacos. Para isso, é importante ter conhecimento sobre a velo-
cidade de início de ação do fármaco, a intensidade de seus efeitos e a 
duração da ação do fármaco, mecanismos controlados por quatro vias 
fundamentais de movimento e modificação do fármaco no corpo8-10: 
a) a absorção do fármaco a partir do sítio de administração permite a 
entrada de agentes terapêuticos (direta ou indiretamente) na corrente 
sanguínea; b) o fármaco pode ser distribuído para dentro dos fluidos in-
tersticial e intracelular; c) o fármaco pode ser metabolizado pelo fígado, 
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rim ou por outros tecidos; d) o fármaco e seus metabólitos são removi-
dos do corpo através da urina, das fezes, do suor, entre outros (Figura 1). 
Esses parâmetros compreendem o ramo da farmacologia denominado 
farmacocinética, que, de maneira bem simples, corresponde à interação 
entre o organismo humano e o fármaco, ou seja, a utilização que o corpo 
faz do fármaco a partir do momento em que é administrado.

Vias de administração dos fármacos 
A via de administração é determinada pelas propriedades dos fár-

macos (solubilidade em água ou lipídios, ionização) e pelo objetivo 
terapêutico (ação rápida, administração por longo tempo)8-10.

Estas são as principais vias de administração:
1. Via oral: conveniente e econômica. O fármaco pode ficar retido 

na boca e ser absorvido pela mucosa oral, ou ser deglutido e ab-
sorvido pela mucosa gastrintestinal. Esta via é contraindicada em 
pacientes em condições inadequadas (vômitos, síndrome de má-
-absorção e inconsciência).

2. Via sublingual: permite difusão do fármaco diretamente na circu-
lação; a sua absorção é rápida, há conveniência na administração e 
não ocorre metabolismo de primeira passagem pelo fígado.

Figura 1 Principais vias de administração, metabolismo e eliminação de fármacos. Modificado de Rang et al.10
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3. Via intravenosa: evita a passagem pelo trato gastrintestinal e o me-
tabolismo de primeira passagem no fígado. Permite um efeito rápi-
do e grau máximo de controle sobre os níveis circulantes do fárma-
co. Pode facilitar a entrada de bactérias no corpo através do local 
de administração. Pode induzir hemólise ou causar outras reações 
adversas.

4. Via intramuscular: as drogas em solução aquosa são rapida-
mente absorvidas, podendo-se dissolver ou suspender substân-
cias em óleos, tornando sua velocidade de absorção mais lenta 
e uniforme.

5. Via subcutânea: administração semelhante à da via intramuscular.
6. Via inalatória: fornece entrada rápida do fármaco através do epi-

télio pulmonar ou pela membrana mucosa do trato respiratório e 
assim atinge a circulação rapidamente. Utilizada para gases e fár-
macos voláteis.

7. Via retal: indicada para pessoas impossibilitadas de deglutir fár-
macos (inconsciência ou êmese) e quando se deseja evitar o suco 
gástrico ou a circulação porta. A absorção por essa via é irregular e 
incompleta, e muitas substâncias causam irritação da mucosa retal.

Absorção de fármacos 
A absorção é a transferência do fármaco do seu local de admi-

nistração para a corrente sanguínea. A taxa e eficiência da absorção 
dependem da via de administração8-10. Na administração intravenosa, 
por exemplo, a absorção é completa, enquanto em outras vias de admi-
nistração a absorção pode ser parcial. Para que a entrega do fármaco 
ao seu alvo seja completa, ele deve atravessar a dupla camada lipídica 
para entrar nas células ou atravessar as barreiras hematoencefálica e 
placentária. Dessa forma, os fármacos podem atravessar essas mem-
branas de quatro modos distintos:
1. Difusão: fármacos lipofílicos podem atravessar a membrana de 

acordo com o gradiente de concentração entre os compartimentos 
do corpo. Esse tipo de absorção não necessita de um transporta-
dor, não é saturável e apresenta baixa especificidade estrutural.

2. Transporte passivo: não existe gasto de energia, pode ser satura-
do e inibido. Fármacos solúveis em água atravessam a membrana 
celular através de poros aquosos. Outros fármacos podem entrar 
através de proteínas transportadoras transmembranas especializa-
das, que facilitam a passagem de moléculas grandes.
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3. Transporte ativo: consome energia direta ou indireta na forma de 
ATP, geralmente quando a substância está sendo transportada con-
tra seu gradiente de concentração, podendo também ser saturado e 
inibido. Quando envolve proteínas transportadoras transmembrâ-
nicas que hidrolisam ATP, é denominado transporte ativo primário, 
enquanto o transporte ativo secundário requer o acoplamento fun-
cional de um cotransportador a um transportador primário depen-
dente de ATP. Nesse último caso, o transporte ocorre por meio do 
deslocamento de íons pelo seu gradiente de concentração.

4. Endocitose e exocitose: os fármacos dissolvidos no meio extracelu-
lar podem se ligar a receptores de membrana específicos e, então, 
formar vesículas por invaginação da membrana plasmática e ser 
transferidos para dentro do citoplasma, caracterizando o processo 
de endocitose. Exocitose é o reverso desse processo e é utilizado 
pelas células para secretarem substâncias por um processo similar 
de formação de vesículas.

Metabolismo e biodisponibilidade 
A biodisponibilidade é a fração do fármaco administrado que al-

cança a circulação sistêmica. Por outro lado, vários fármacos podem 
sofrer modificações químicas no organismo que causem perda da ati-
vidade biológica e o aumento da hidrofilia, facilitando, assim, a elimi-
nação pela via renal8,10.

A biodisponibilidade do fármaco depende: a) do metabolismo de 
primeira passagem (explicado a seguir); b) da solubilidade do fárma-
co; c) da instabilidade química; e d) da natureza da formação do fár-
maco8-10.

Os fármacos são frequentemente eliminados por biotransforma-
ção e/ou excreção. O fígado é o principal local de metabolismos dos 
fármacos, porém outros fármacos podem sofrer biotransformação nos 
rins e no intestino.

As reações de fase I da biotransformação dos fármacos convertem 
moléculas lipofílicas em produtos excretáveis mais polares e envolvem 
processos de hidrólise, oxidação, redução, alquilação e desalquilação. 
Em geral, formam produtos mais reativos do ponto de vista químico, 
algumas vezes farmacologicamente ativos, tóxicos ou carcinogênicos. 
A maior parte dessas reações é catalisada por hemoproteínas, sistema 
de enzimas citocromo P450 (CYP). Como esperado, essas enzimas 
apresentam considerável variabilidade genética, com implicações para 
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dosagens individuais importantes para a responsividade terapêutica e 
o risco de efeitos adversos9,10.

A quantidade de enzimas citocromo P450 é o principal determi-
nante da capacidade metabólica do fígado. Quando vários fármacos 
são biotransformados pela mesma isoenzima, podem ocorrer impor-
tantes interações clínicas. Dessa forma, o aumento na concentração 
das enzimas, em geral, aumenta a biotransformação e várias substân-
cias endógenas e exógenas, bem como fármacos, podem aumentar a 
expressão dessas enzimas CYP e, assim, atuar como indutores de CYP. 
Por outro lado, fármacos que se ligam a enzimas CYP com elevada 
afinidade interferem com a hidrólise dos substratos e são chamados 
de inibidores de CYP.

As reações de fase II consistem em reações de conjugação do pró-
prio fármaco ou de seus metabólitos de fase I com ácido glicurônico, 
ácido sulfúrico, ácido acético ou aminoácido, resultando em produtos 
inativos, mais polares e, assim, facilmente excretáveis. Alguns produ-
tos conjugados são eliminados pela bile, reativados no intestino e, em 
seguida, reabsorvidos ou excretados pelas fezes ou pela urina9,10.

Eliminação dos fármacos 
Os fármacos podem ser eliminados do corpo por inúmeras vias, 

mas a eliminação mais importante acontece pela urina. Outras vias 
de eliminação incluem a bile, o intestino, o pulmão, o suor ou o leite 
materno.

PRINCIPAIS FÁRMACOS QUE ALTERAM AS RESPOSTAS FISIOLÓGICAS DE 
REPOUSO, DE ESFORÇO E DE PÓS-ESFORÇO 

A capacidade de bombeamento do coração depende de vários fato-
res: a força de contração que aumenta conforme a frequência cardíaca 
e o grau do enchimento diastólico, que regula a magnitude da con-
tração11. Essas funções fisiológicas são coordenadas pela adrenalina 
e pela inervação simpática (noradrenérgica), que promovem a força 
contrátil, aumentando a frequência e a excitabilidade cardíacas; e pela 
inervação parassimpática (colinérgica), que diminui a frequência car-
díaca por inibir as células marca-passo9,11.

O trabalho cardíaco depende fortemente da situação circulatória: 
repouso ou trabalho físico exigem desempenho cardíaco adequado; 
o nível da pressão arterial média também é um fator importante que 
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deve ser considerado. A elevação crônica da pós-carga leva a insufi-
ciência do miocárdio11. Portanto, todos os fármacos que reduzem a 
pressão arterial podem ter efeito terapêutico importante sobre o mio-
cárdio. Por outro lado, o tratamento da pressão arterial abaixo de certo 
nível pode fazer aumentar os riscos de infarto e de morte súbita em vez 
de reduzi-los, sobretudo no caso de pessoas com doenças que atingem 
as artérias coronárias9.

Na deficiência do funcionamento fisiológico, o tratamento com 
medicamentos tem apresentado evidências consistentes de redução da 
morbi-mortalidade de cardiopatas12. Alguns são citados, a seguir:

Fármacos inotrópicos
Os agentes inotrópicos positivos aumentam a contratilidade do 

músculo cardíaco e, assim, aumentam o débito cardíaco. Nessa clas-
se, os glicosídeos cardíacos e digitálicos são os mais utilizados, pois 
modulam a ativação neuro-hormonal, reduzem a atividade simpá-
tica e estimulam a ação vagal, diminuindo a frequência cardíaca e 
aumentando a sensibilidade dos reflexos barorreceptores e cardio-
pulmonares8-10.

Mecanismo de ação
Os digitálicos se ligam na face externa da Na+/K+-ATPase das célu-

las musculares cardíacas e inibem a ação desse trocador. Dessa forma, 
diminuem o gradiente de concentração do Na+ e, consequentemente, a 
habilidade do trocador Na+/Ca2+ de mover o cálcio para fora da célula. 
Esse mecanismo faz com que a concentração de cálcio intracelu lar re-
lativamente aumentada proporcione novo ciclo de contração do mús-
culo cardíaco, aumentando a força de contração cardíaca e o débito 
cardíaco8,9.

Efeitos adversos
A toxicidade por digitálicos resulta em taquicardia ventricular. 

Seus efeitos adversos mais comuns são arritmia, anorexia, náuseas, 
vômitos, dor de cabeça, fadiga, confusão, visão borrada e alteração na 
percepção das cores. Os preparados digitálicos devem ser utilizados 
com cautela em pacientes que apresentem arritmia ventricular com-
plexa, bloqueios atrioventriculares, bradiarritmias, hipoxemia ou in-
farto do miocárdio8-9.
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Diuréticos
Os diuréticos são os fármacos de primeira escolha para hiperten-

são. Em baixas doses, os diuréticos são seguros, inexpressivos e efeti-
vos na prevenção de acidente vascular encefálico, infarto do miocárdio 
e falência cardíaca congestiva. Esses fármacos aumentam a natriurese 
(eliminação de sódio) e a diurese (eliminação de água), reduzem o vo-
lume intravascular e o volume ventricular, a pré-carga, diminuindo, 
assim, a pressão arterial. A redução do conteúdo de sódio da parede 
arteriolar leva à vasodilatação, queda da resistência vascular sistêmica 
e da pós-carga8-10.

Os diuréticos utilizados no tratamento de doenças cardiovascula-
res são classificados do seguinte modo:
1. Tiazídicos (hidroclorotiazida): aumentam a excreção de sódio 

e água, diminuindo o volume extracelular, a pré-carga e o fluxo 
sanguíneo renal. Os efeitos colaterais relacionados aos tiazídicos 
são de dois tipos: a) idiossincrásicas ou reações de hipersensibili-
dade (raras): urticária, rash cutâneo, púrpura, fotossensibilidade, 
pancreatite; e b) complicações metabólicas: hipopotassemia, hipo-
magnesemia, hiperuricemia, hipercalcemia, hipercolesterolemia, 
hipertrigliceridemia. A hipopotassemia favorece o aparecimento 
de arritmias, a diminuição da pressão arterial e compromete o me-
tabolismo de carboidratos por interferir na liberação de insulina.

2. Diuréticos de alça (furosemida e bumetanida): inibem o transpor-
te de cloro e sódio da porção luminal para o espaço intracelular no 
ramo ascendente da alça de Henle, tanto na parte cortical como 
medular. Esses diuréticos têm início de ação mais rápido e duração 
de ação mais curta que os tiazídicos. Os diuréticos de alça são bem 
tolerados e as reações adversas são de dois tipos: hipersensibili-
dade e metabólicas. Das complicações metabólicas, destacam-se a 
hipopotassemia (menos comum que com os tiazídicos, pela curta 
ação), a hipomagnesemia, que também é rara, e a hiponatremia. 
Ototoxicidade, geralmente reversível, é complicação rara e está re-
lacionada com o uso de altas doses intravenosas ou a utilização 
concomitante de outras drogas ototóxicas.

3. Diuréticos poupadores de potássio (amilorida, triantereno e es-
pirolactona): como diuréticos, são pouco potentes e geralmente 
utilizados em associação com outros agentes, quando se objetiva 
a retenção de potássio. Seu mecanismo de ação envolve a inibi-
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ção do potencial transepitelial (normalmente negativo) no nível 
da porção cortical do tubo coletor. O triantereno e a amilorida 
inibem diretamente a secreção de potássio, enquanto a espirono-
lactona antagoniza a aldosterona. Esses diuréticos têm início de 
ação lento. Devido ao mecanismo de ação, o principal efeito dessa 
classe de diuréticos é a hiperpotassemia, que ocorre especialmente 
em pacientes diabéticos ou com insuficiência renal. Ginecomastia 
é um efeito colateral não muito raro, que pode se manifestar com a 
espironolactona. Raramente, podem ocorrer reações de hipersen-
sibilidade e acidose metabólica.

Bloqueadores adrenérgicos
Os bloqueadores adrenérgicos (fármacos que incluem os bloquea-

dores alfa, beta e o bloqueador alfa-beta labetalol) bloqueiam os efei-
tos do sistema nervoso simpático9.

Os bloqueadores alfa (fenoxibenzamina, fentolamina, prazosina) 
afetam profundamente a pressão sanguínea, pois reduzem o tônus 
simpático dos vasos sanguíneos, diminuindo a resistência vascular 
periférica. Isso leva a uma taquicardia reflexa resultante da pressão 
sanguínea diminuída8-10,13.

Os bloqueadores beta (como propranolol, metoprolol, bisoprolol, 
atenolol, entre outros) agem no coração diminuindo a fase 4 da des-
polarização, prolongando a condução atrioventricular e diminuindo a 
frequência, a contratilidade e o débito cardíaco. Diminuem a demanda 
de oxigênio do miocárdio causada pela estimulação do sistema nervo-
so simpático. Esse efeito é utilizado na doença coronariana para evitar 
a sobrecarga cardíaca. Os betabloqueadores também servem para di-
minuir a frequência cardíaca nos distúrbios de ritmo. Na redução da 
pressão arterial os betabloqueadores contribuem para a diminuição da 
frequência e força de contração cardíaca, a redução do tônus simpático 
central e a diminuição da liberação de renina mediada pelos recepto-
res beta-1. Ao contrário dos bloqueadores alfa, os betabloqueadores 
não causam hipotensão postural8,10.

Efeitos adversos
Em indivíduos com asma ou doença pulmonar obstrutiva crônica, 

o bloqueio beta-2 pode causar broncoconstrição com grave dificuldade 
respiratória. Outros efeitos indesejados são arritmia, bradicardia, hi-
potensão e bloqueio atrioventricular. Além disso, os betabloqueadores 
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podem causar cefaleia, depressão, distúrbios de ereção e distúrbios no 
metabolismo (diminuição da glicogenólise e secreção de glucagon)8-10.

FARMACOLOGIA, EXERCÍCIO FÍSICO E DOPING 

O ritmo de vida acelerado, presente na filosofia de modernidade 
do século XXI, associado à cobrança de excelência por parte da socie-
dade, provoca opressão nos atletas, fazendo-os recorrer ao uso e ou 
abuso de substâncias, muitas delas ilícitas, para suprir suas necessida-
des hedonísticas de vitória, emagrecimento e diversão.

Os sistemas fisiológicos que compõem o corpo evoluíram ao 
longo de milhões de anos e consistem em milhares de processos de 
interação finamente balanceados e regulados. Fármacos utilizados 
com propósitos terapêuticos muitas vezes podem ser perigosos para 
o equilíbrio entre o benefício e o dano. O doping atualmente está pre-
sente no mundo das competições esportivas e, ainda, no cotidiano de 
muitas pessoas, que insistem em se valer da química para melhorar 
o seu desempenho.

Desde o começo do atletismo competitivo, os atletas têm procura-
do métodos para melhorar o desempenho. A dopagem bioquímica, ou 
simplesmente dopagem (em inglês, doping), é a utilização de substân-
cias proibidas com o intuito de obter aumento ilícito de desempenho 
do competidor, humano ou animal, e, por isso, é proibido em torneios 
e campeonatos14. O abuso de fármacos e os procedimentos e a ma- abuso de fármacos e os procedimentos e a ma-
nipulação do genoma para aumentar o desempenho no esporte são 
expressamente proibidos pelas agências esportivas devido aos danos 
aos atletas e ao desporto.

No esporte de longa duração, o transporte e a entrega de oxigênio 
aos músculos desempenham um papel fundamental, com declínio do 
desempenho muscular em atividades prolongadas e intensas em virtu-
de do deslocamento do metabolismo aeróbico para o anaeróbico com 
aumento de lactato, promovendo fadiga muscular15. Dessa maneira, a 
disponibilidade de oxigênio é importante no desempenho esportivo, e 
agentes que aumentam a entrega de oxigênio elevam o poder aeróbico 
dos tecidos. No esporte, a prática de aumentar o transporte ou a en-
trega do oxigênio ilicitamente pode ser feito de diversas maneiras: por 
transfusão de sangue (autólogo ou homólogo); por substâncias de esti-
mulação (recombinação de eritropoetina humana (alfa, beta, omega), 
darbepoietina-alfa); por substitutos do sangue (emulsões de hemoglo-
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bina baseadas em perfluorocarbono); e por moduladores alostéricos 
de hemoglobina (RSR-13 e RSR-4)15,16.

Por outro lado, existem ainda inúmeras outras substâncias per-
tencentes a várias classes farmacológicas que podem funcionar como 
estimulantes bioquímicos e apresentam potência dopante14. São elas:
1. Estimulantes (pseudoefedrina, efedrina, anfetamina, entre outros): 

postula-se que esses compostos tenham efeitos ergogênicos diretos 
no desempenho esportivo e que melhorem o desempenho e a re-
sistência aeróbicos, reduzam a fadiga do músculo e aumentem sua 
força. Embora o benefício ergogênico direto desses agentes ainda 
seja posto em dúvida, eles têm potencial para mediar efeitos er-
gogênicos indiretos por meio da liberação de aminas endógenas 
que podem influenciar funções cardiovasculares e respiratórias. 
Alguns dos efeitos colaterais incluem ansiedade e agressividade, 
aumento da frequência cardíaca e pressão arterial, desidratação e 
aumento do risco de acidente vascular encefálico, arritmia cardía-
ca e ataque cardíaco8-10,17.

2. Narcóticos (morfina, codeína, propoxifeno): não possuem efeito 
ergogênico nem melhoram o desempenho. O uso visa mascarar a 
dor causada por lesão musculoesquelética, pelo fato de narcóticos 
atuarem no sistema nervoso central diminuindo a sensação de dor. 
Uma falsa sensação de segurança pode levar um atleta a ignorar 
uma lesão grave, e continuar a treinar e/ou competir, levando a 
mais danos. Além disso, os narcóticos podem reduzir a ansiedade, 
melhorando de modo artificial o desempenho de um atleta. São 
listados como substâncias proibidas em competição, mas permiti-
das fora de competição8,10.

3. Agentes anabolizantes (testosterona, nandrolona, estanozolol): 
agem nas fibras dos músculos permitindo que elas retenham mais 
água e nitrogênio, favorecendo maior síntese proteica, logo, au-
mentando o tamanho dos músculos. Assim, os usuários ganham 
força, potência e maior tolerância ao exercício físico, porém o uso 
inadequado de anabolizantes pode causar prejuízos à saúde, como 
aumento da agressividade, voz grave (em mulheres), aumento do 
músculo cardíaco e possível propensão a infartos em jovens, atro-
fia dos testículos, crescimento das mamas nos homens (gineco-
mastia)8,10.

4. Diuréticos (hidroclorotiazínicos, furosemida, entre outros): au-au-
mentam a taxa de fluxo da urina e de excreção do sódio para 
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ajustar o volume e a composição de líquidos do corpo. São fre-
quentemente utilizados por atletas para excretar água e, conse-
quentemente, para perder peso rápido, e para mascarar a presen-
ça de outras substâncias proibidas. Por causa de seu uso abusivo 
por atletas, os diuréticos foram incluídos na lista de substâncias 
proibidas pela Agência Mundial Anti-Doping (WADA – Word 
Anti-Doping Agency). O uso de diuréticos pode provocar tonturas, 
desidratação, enfraquecimento muscular e cãibras, diminuição da 
pressão arterial e levar a irregularidades cardíacas causadas pelo 
desequilíbrio eletrolítico. Os diuréticos também podem afetar gra-
vemente a capacidade de um atleta de tolerar o calor8,10,18.

5. Betabloqueadores (propranolol, atenolol, entre outros): os anta-
gonistas beta são usados em esportes que exigem uniformidade e 
exatidão, em que sua habilidade de reduzir a frequência cardíaca e 
o tremor muscular pode melhorar o desempenho. Possuem efeito 
deletério em esportes de longa duração, pois reduzem o desempe-
nho físico e a carga de exercício máximo8,10,13.

6. Hormônios peptídeos e análogos (hormônio do crescimento, eri-
tropoetina, corticotropina): atuam como mensageiros, estimulan-atuam como mensageiros, estimulan-
do várias funções do organismo, como crescimento, desejo sexual, 
comportamento e sensibilidade à dor. A eritropoetina (EPO), um 
hormônio glicoproteico, estimula o crescimento de glóbulos ver-
melhos e, consequentemente, aumenta a oxigenação dos tecidos. O 
uso do hormônio é proibido, porém métodos aceitos para aumen-
tar níveis de EPO, logo de hemoglobina, e o desempenho incluem 
dieta, treinamento vigoroso ou treinamento em altitude15,19-21.
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Fundamentos em genética
capítulo 13

INTRODUÇÃO

São clássicos na literatura científica estudos que comprovam que a 
intervenção com exercício físico diminui a prevalência e minimiza os 
sintomas de doenças relacionadas ao estilo de vida sedentário, como 
obesidade, doença arterial coronariana, hipertensão arterial e dislipi-
demia. No entanto, algo que dificilmente era compreendido, previa-
mente à real possibilidade de investigação e análise do código genéti-
co, é o fato de que o alívio dos sintomas em resposta ao exercício físico 
varia substancialmente entre aqueles indivíduos com determinadas 
doenças. Essa variabilidade interindividual reflete o que é conhecido 
como individualidade biológica, um conceito sustentado em parte por 
diferenças no código genético humano.

No momento em que os avanços tecnológicos em biologia mole-
cular permitem investigar as particularidades dos indivíduos a partir 
de sua origem (DNA), a pesquisa genética no campo da ciência do 
exercício se orienta basicamente em quatro sentidos: 1) identificar a 
contribuição relativa do componente inato (genes) versus o compo-
nente ambiental na adaptabilidade induzida pelo exercício físico; 2) 
identificar a contribuição relativa de cada um dos genes envolvidos 
nessas adaptações; 3) compreender como genes interagem entre si 
(gene-gene) e com o ambiente (genes-ambiente) para influenciar tais 
adaptações e; 4) identificar alterações no código de genes específicos 
que possam influenciar o grau das adaptações, explicando em parte 
as diferenças de respostas ao exercício físico. Uma situação hipotéti-
ca que ilustraria essa sequência estratégica, imaginando, por exemplo, 
que o mapa genético do fenótipo de obesidade está completo seria:
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“Dos genes que compõem o genoma humano, 196 estão envolvi-
dos no processo de lipogênese, lipólise, captação e oxidação de ácidos 
graxos. Esses genes interagem entre si e com fatores ambientais (por 
exemplo, dieta e exercício físico) no sentido de regular a adiposida-
de. É evidente que a restrição calórica (balanço energético negativo) 
resulta em atrofia dos adipócitos e quando um programa de exercí-
cio físico é incorporado a um protocolo de reabilitação, esse amplifica 
40% em média a perda da gordura corporal, pois, além do aumento 
do dispêndio calórico induzido pelo exercício físico, também existe 
aumento da expressão de genes, entre eles HSL (lipólise) e FAT/CD36 
(translocação de ácidos graxos de cadeia longa através do sarcoplas-
ma). Embora as interações gene-gene e genes-ambiente determinem o 
fenótipo final, surpreendentemente as variantes 5X(i6) do gene HSL e 
-705C >A do gene FAT/CD36 por si só diminuem de forma expressiva 
a taxa lipolítica e o transporte de ácidos graxos em 45 e 37% em média, 
respectivamente, durante o exercício físico. Os indivíduos com uma 
ou outra dessas mutações amplificam apenas 20% em média a perda 
da gordura corporal com o exercício físico, enquanto que os indivídu-
os com ambas as mutações não atingem 10% dessa resposta.”

Descrito de uma forma simplista esse cenário demonstra, utilizan-
do como exemplo as diferenças individuais de respostas ao exercício 
físico, visando à perda ponderal, que as variações morfológicas e/ou 
funcionais dos sistemas fisiológicos comumente têm base em variantes 
genéticas. Mesmo que as discussões estejam aqui centralizadas no con-
texto da genética e sua potencial influência na relação entre exercício 
físico e prevenção/reabilitação de doenças, essa mesma linha de racio-
cínio é válida para o contexto da genética envolvendo exercício físico e 
o esporte de alto rendimento. A influência da genética no desempenho 
físico humano é comprovada; no entanto, essa subdivisão de inves-
tigação em genética e ciência do exercício físico também se depara 
com as dificuldades intrínsecas de sua natural complexidade. Tanto o 
fenótipo de força/potência muscular como os fenótipos de resistência 
muscular e cardiorrespiratória são altamente poligênicos, com cada 
um dos genes apresentando desde pequena a moderada influência na 
modulação dos fenótipos1. Em adição, tanto o hábito de praticar regu-
larmente exercícios físicos como o comportamento competitivo têm 
suas bases psicológicas que são parcialmente influenciadas por fatores 
genéticos. Variantes no código dos genes fator neurotrófico derivado 
do cérebro (BDNF) e do transportador de serotonina (5HTT) pare-
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cem influenciar a atividade neural central e sensorial, além da habili-
dade de controle das emoções, podendo modular características como 
humor, disposição, agressividade e positivismo, os quais determinam 
em parte o sucesso em competições2,3. O objetivo deste capítulo é apre-
sentar o atual estado da arte no que se refere ao cenário do exercício 
físico visua lizado no contexto da fisiologia genômica. A reprograma-
ção nuclear caracterizada por alteração global na expressão gênica em 
resposta aos efeitos agudo e crônico do exercício físico somado às dife-
renças de respostas serão conceitos discutidos e exemplificados.

O GENOMA HUMANO

O genoma humano (GH) foi totalmente mapeado e sequenciado 
entre os anos de 1990 e 20034. Verificou-se que aproximadamente 25 
mil genes estão distribuídos nos 23 pares de cromossomos (22 autos-
somos, mais os cromossomos sexuais X e Y). Cada gene, com uma 
sequência específica determinada pelos nucleotídeos (adenina [A]; 
citosina [C]; timina [T]; guanina [G]), ocupa um espaço físico (loco 
gênico) na fita de DNA. Ter o GH mapeado e sequenciado significa di-
zer, adotando o exemplo de um único gene, que esse apresenta uma se-
quência conhecida de bases nucleotídicas de ~17 Kb (17.589 pb) com 
localização 9q34. Ou seja, cromossomo 9, braço q (cada cromossomo 
tem dois braços separados pelo centrômero e denominados “p” ou “q”, 
dependendo do tamanho), banda 34. Do total de aproximadamente 
3,1 bilhões de pares de bases nucleotídicas, que compõem o GH, ape-
nas 1,5% constitui a parcela do DNA codificador, isto é, aquela cuja 
sequência de bases é transcrita e traduzida em uma sequência polipep-
tídica, salvo alguns genes em que o produto final é o RNA transcrito. 
O restante, DNA não codificador, constitui os pseudogenes, DNA ex-
tragenômico e íntrons. Além disso, um pequeno cromossomo circu-
lar composto de apenas 16.569 pb e 37 genes (2 rRNA, 22 tRNA e 13 
polipeptídeos) é encontrado nas mitocôndrias (DNAmt).

Interessante a comparação entre os genomas de dois indivíduos 
apresentar 0,1% de diferenças. A alteração mais comumente encontra-
da, conhecida como polimorfismo de nucleotídeo único (SNP), cor-
responde à troca de um único par de bases em determinada posição. 
É estimada a existência de aproximadamente 10 milhões de SNP em 
todo o GH. Em decorrência de uma parcela desses SNP encontrar-se 
em regiões de DNA codificador, isso poderia resultar tanto em altera-
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ções de expressão gênica como em alterações na atividade biológica 
da proteína traduzida a partir do gene mutante5. Exemplificando, foi 
identificada uma variante na sequência de bases da adenosina mono-
fosfato (AMP) deaminase 1 (gene AMPD1 – 1p13), enzima envolvida 
no processo de resíntese de ATP durante a atividade muscular con-
trátil6. Norman et al.7 investigaram a potencial influência da varian-
te C34T do gene AMPD1 e verificaram que indivíduos homozigotos 
para o alelo T (genótipo TT) apresentam atividade enzimática inferior 
a 1%, comparável ao genótipo CC. Uma variante genética funcional 
caracterizada pela substituição do nucleotídeo citosina por timina na 
posição 34 do exon 2, alterando a tríade CAA (correspondente ao ami-
noácido glutamina) por TAA, que codifica um códon de interrupção. 
Nessa condição, é observada a interrupção prematura da síntese de tal 
proteína. Fisiologicamente, portadores do alelo T podem apresentar 
maior susceptibilidade para sintomas de câimbra, dores musculares e 
fadiga precoce durante o exercício físico. A crescente produção cientí-
fica envolvendo genética e ciência do exercício físico está, aos poucos, 
tornando possível a elaboração de um mapa referente aos marcadores 
genéticos já identificados e que mostraram influenciar as respostas ao 
exercício físico.

Marcadores genéticos e exercício físico
O crescente interesse na investigação da relação existente entre 

genética e exercício físico faz crescer, a cada momento, o número de 
marcadores genéticos relacionados aos fenótipos de aptidão física li-
gados à saúde e aos fenótipos de desempenho físico. Nesse contexto, 
espalhados pelo GH, foram identificados 214 genes e locos de carac-
terística quantitativa (QTL) autossômicos, 7 genes no cromossomo X 
e 18 genes no cromossomo mitocondrial (miDNA) com evidências de 
associação com tais fenótipos8. De forma geral, as evidências existen-
tes até o momento são os resultados de estudos que foram conduzidos 
em populações de indivíduos sedentários, fisicamente ativos e atletas, 
atentando para as respostas fisiológicas ao exercício agudo e para as 
respostas adaptativas ao exercício crônico. De modo interessante, para 
os fenótipos de aptidão física relacionados à saúde, as evidências de 
associação com a genética estão agrupadas nas seguintes categorias: 
hemodinâmica, incluindo as respostas de frequência cardíaca, pressão 
arterial e morfologia cardíaca; antropometria e composição corporal; 
metabolismo da insulina e glicose; e lipídeos/lipoproteínas e fatores 
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hemostáticos. Em se tratando dos fenótipos de desempenho físico, as 
evidências de associação com a genética estão agrupadas nas categorias 
resistência cardiorrespiratória e muscular, e força/potência muscular.

Na sequência, serão apresentados alguns estudos sobre a associa-
ção entre marcadores genéticos específicos e os fenótipos de boa forma 
física relacionada à saúde e ao desempenho físico humano. Como con-
sequência dos avanços na tecnologia genômica e a subsequente possi-
bilidade de rastreamento completo do genoma humano em um único 
ensaio pela tecnologia de microarray, será demonstrado ainda como o 
cenário global das complexas interações biológicas frente ao estímulo 
do exercício físico pode ser molecularmente visualizado e classifica-
do. Conhecida como análise genômica em larga escala, a leitura das 
alterações no padrão de expressão de aproximadamente 55 mil perfis 
transcricionais (RNA) tem auxiliado a ciência na produção de impor-
tantes conhecimentos referentes aos possíveis mecanismos pelos quais 
os genes modulam as respostas adaptativas ao exercício físico.

Polimorfismos genéticos e fenótipos cardiovasculares
O óxido nítrico (NO) é um radical livre gasoso com atividade 

biológica, sintetizado a partir do aminoácido L-arginina por enzimas 
conhecidas como sintases de óxido nítrico (NOS). Até o momento 
foram identificadas três isoformas de NOS, expressas por genes dis-
tintos: óxido nítrico sintase endotelial (eNOS ou NOS III; 7q35-36), 
óxido nítrico sintase neuronal (nNOS ou NOS I; 12q24.2) e óxido 
nítrico sintase induzida (iNOS ou NOS II; 17cen-q12). As isoformas 
eNOS e nNOS possuem mecanismo de ativação constitutivo (expres-
são contínua), enquanto que a expressão da isoforma iNOS é induzida 
por processos celulares anormais, como na insuficiência cardíaca9,10. 
No sistema vascular, mais especificamente nas células endoteliais, foi 
identificada elevada expressão do gene eNOS. Essa constatação parece 
fazer sentido, uma vez que o NO é caracterizado como um compos-
to vasoativo e que, portanto, participa da regulação do fluxo sanguí-
neo em diferentes leitos vasculares11. Em adição, o NO é reconhecido 
como composto ateroprotetor, como consequência de sua ação antia-
terogênica12. O gene da eNOS (21-22 kbp – GenBank D26607) com-
preende 26 exons e 25 íntrons com 133 kDa, e a proteína codificada 
contém 1.203 aminoácidos13. Entre as variantes identificadas no gene 
da eNOS, a c.-786T>C (rs2070744) e a c.894G>T (rs1799983), locali-
zadas na região 5’ flanqueadora (promotor) e no exon 7 do gene, res-
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pectivamente (Figura 1A), parecem afetar fenótipos cardiovasculares 
em resposta ao exercício físico. De modo interessante, variantes gené-
ticas localizadas na região promotora do gene parecem influenciar na 
transcrição do RNAm, enquanto que variantes localizadas em regiões 
codificadoras podem resultar em alteração de atividade enzimática10.

Negrão et al.14 investigaram o efeito do exercício físico de predomi-
nância aeróbia realizado por 18 semanas, na reatividade vascular de 72 
recrutas da Polícia Militar do Estado de São Paulo, genotipados para a 
variante eNOS -786T>C (Figura 1A). No estado sedentário (pré-trei-
namento físico), a condutância vascular (CV) medida no antebraço 
(CV reflete a vasodilatação muscular) e induzida pelo exercício de pre-
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Figura 1 A: Esquema representativo do cromossomo 7 e do gene de óxido nítrico sintase endotelial (eNOS), 
com localização 7q36. Observa-se que o gene é constituído de regiões promotora, intrônica e exônica. Na região 
promotora está caracterizada a variante -786T>C e no exon 7, região codificadora do gene, está caracterizada a 
variante 894G>T. B: Modelo proposto para a estrutura dimérica da eNOS com seus respectivos sítios de ligação 
para NADPH, FAD, FMN, BH4 e Fe, compostos importantes para a estrutura e função da enzima. A reação de 
síntese do óxido nítrico e citrulina consome arginina e oxigênio. Quando a enzima é traduzida a partir de um 
RNAm proveniente da transcrição de um alelo mutante (894T), observa-se que o aminoácido glutamato (Glu) 
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dinucleotídeo; FMN: flavina mononucleotídeo; BH4: tetra-hidrobiopterina; Fe: ferro heme.
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ensão manual foi menor entre os portadores do genótipo TT, quando 
comparada aos portadores dos genótipos CT+CC (CV = 0,39 ± 0,12 
vs. 1,08 ± 0,27 unidades, respectivamente; p = 0,01). A reavaliação no 
período pós-treinamento físico mostrou que a melhora na vasodila-
tação muscular aumentou no genótipo TT (p = 0,03), mas não nos 
genótipos CT+CC (p = 0,49). De modo interessante, após o programa 
de treinamento físico, a vasodilatação muscular induzida pela preen-
são manual foi semelhante entre os genótipos TT e CT+CC (CV = 
1,05 ± 0,18 vs. 1,59 ± 0,27 unidades, respectivamente; p = 0,27). Nesse 
estudo de associação, embora não tenha sido comprovada a influência 
da variante eNOS -786T>C na funcionalidade do promotor do gene, 
os resultados sugerem que a possível diminuição na expressão do gene 
possa ser suplantada pelo treinamento físico.

A variante eNOS 894G>T é caracterizada pela substituição da base 
nitrogenada guanina por timina (G→T), na posição 894 do exon 7 (Fi-
gura 1A), resultando em substituição de um aminoácido na sequência 
polipeptídica na enzima15 (Figura 1B). Estudos in vitro de atividade 
enzimática e susceptibilidade para clivagem proteolítica não consegui-
ram, até o momento, comprovar a funcionalidade do alelo 894T10,16,17. 
Tal fato não exclui a possibilidade de que, in vivo, outro mecanismo 
possa explicar a associação existente entre essa variante genética e a 
maior propensão, verificada em determinados indivíduos, a fenótipos 
cardiovasculares, como doença arterial coronariana (DAC)18-20, espas-
mo coronário induzido por acetilcolina21 e hipertensão arterial22.

No sentido de testar a hipótese de que in vivo a variante eNOS 
894G>T poderia influenciar a reatividade vascular, Dias et al.23 selecio-
naram 33 indivíduos saudáveis, de uma amostra de 287 genotipados. 
Como resultado, a vasodilatação muscular induzida pela preensão ma-
nual foi expressivamente menor nos indivíduos com genótipo TT, quan-
do comparada aos portadores dos genótipos GG e GT (CV = 0,07±0.14 
vs. 0,64±0,20 e 0,57±0,09 unidades, respectivamente; p = 0,002). Aná-
lises subsequentes, com a infusão intra-arterial de drogas e medida di-
reta da atividade nervosa simpática muscular (ANSM), evidenciaram 
a menor funcionalidade da enzima traduzida a partir do gene mutante 
(Figura 2).

Os estudos de associação demonstram que determinada variante 
genética pode explicar, pelo menos em parte, uma variação fenotípi-
ca. Essas investigações são comumente questionadas em função dos 
fenótipos avaliados serem multigênicos, ou seja, modulados por mais 
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de um gene. Embora o NO seja reconhecido como um dos fatores re-
laxantes derivados do endotélio (FRDE), ele parece ser o principal. Em 
indivíduos portadores do genótipo GG, a redução na biodisponibilida-
de do NO, induzida por bloqueio da atividade da eNOS pelo L-NMMA, 
reduziu em aproximadamente 90% a vasodilatação muscular em res-
posta ao exercício de preensão manual. Esse resultado sugere que, em-
bora outros FRDE participem da vasodilatação, o somatório de suas 
ações seria de aproximadamente 10%. Somado ao fato do L-NMMA 
não ter influenciado a prejudicada vasodilatação muscular verificada 
no genótipo TT, a similaridade da ANSM entre os genótipos GG e 
TT exclui a possibilidade de que a diferença na reatividade vascular 
seja consequência da força vasoconstritora exacerbada nos portadores 
do genótipo TT. Esse estudo é um clássico exemplo de comprovação 
de alteração de funcionalidade enzimática, realizado posteriormente à 
constatação de um resultado positivo em estudo de associação genéti-
ca. Embora um fenótipo seja caracterizado pela relação existente en-
tre gene e ambiente, variantes genéticas isoladas podem explicar, pelo 
menos em parte, as diferenças de respostas, frente ao estresse induzido 
pelo exercício físico.

Análise genômica em larga escala e exercício físico
Normalmente, um marcador molecular analisado de forma isola-

da não reflete o estado fisiológico real de um sistema, uma vez que 
não se sabe se múltiplos biomarcadores de uma mesma via ou de vias 
distintas de sinalização estão independentemente associados. Nes-
se contexto, a tecnologia para análise genômica em larga escala por 
microarray se caracteriza como importante ferramenta para o enten-
dimento das complexas interações entre as múltiplas vias de sinali-
zação, especialmente em fenótipos caracterizados como poligênicos. 
Tal tecnologia dispõe de plataformas com possibilidade de análise do 
genoma, transcriptoma e proteoma.

Schmutz et al.24 analisaram as alterações no padrão de expressão de 
229 genes por meio de biópsia do músculo vasto lateral em indivídu-
os sedentários. Após uma única sessão de exercício físico, ocorreram 
alterações na expressão de 26 transcritos. O aumento de expressão 
foi verificado em genes envolvidos em vias metabólicas glicolíticas e 



Pollock: fisiologia clínica do exercício204

oxidativas (GLUT4, ALDOC, PFKFB3, FABP3, LPL, ECH1, ACADL, 
CPT1, CYCS, SOD1, SOD3 e SLC16A1), contração e arquitetura mus-
cular (MYH4 e TUBA1), miogênese (MYOD1 e MEF2B), regulação 
do ciclo celular (IGFBP6 e IGF1) e estrutura celular (COL6A1). Após 
seis semanas de treinamento físico e subsequente realização de uma 
única sessão de exercício físico, a alteração no padrão de expressão 
gênica foi menor. Entre os 23 genes com expressão aumentada no pré-
-treinamento físico, apenas dois apresentaram resposta similar, soma-
do ao aumento de expressão em mais 11 genes distintos. Os autores 
concluem que, principalmente para aqueles genes envolvidos nos pro-
cessos metabólicos, a regulação transcricional é modificada depen-
dendo do estado de aptidão física do indivíduo.

Em outro estudo, Schmutz at al.25 propuseram a comparação das 
alterações ocorridas no padrão de expressão gênica após o exercício 
físico, realizado nas condições de normóxia (fração inspirada de oxi-
gênio simulando altitude de 560 m) e hipóxia (fração inspirada de 
oxigê nio simulando altitude de 4.000 m). Após uma única sessão de 
exercício físico em hipóxia, ocorreu alteração na transcrição dos 231 
genes avaliados. A maior diferença foi verificada uma hora após o exer-
cício físico (fase de recuperação), com o aumento na expressão de 167 
genes no grupo normóxia e diminuição na expressão de 68 genes no 
grupo hipóxia. Posterior análise detalhada revelou que em ambas as 
condições os genes diferentemente expressos estão envolvidos na re-
gulação do metabolismo energético, ciclo celular e matriz extracelular. 
De modo interessante, a expressão dos genes associados à estrutura sar-
comérica e com a síntese proteica não foram diferentemente afetados 
em ambas as condições (i.e., exercício em normóxia e hipoxia). Após 
seis semanas de treinamento físico e subsequente realização de uma 
única sessão de exercício físico, foi observado aumento na expressão de 
164 transcritos (71%) no grupo hipóxia. De forma geral, a comparação 
entre os grupos (normóxia versus hipóxia) demonstrou padrão diferen-
ciado de expressão, com o grupo hipóxia apresentando níveis de altera-
ção inferiores. Segundo os autores, o estudo é o primeiro a apresentar 
evidências moleculares que justificam o fato de indivíduos sedentários 
apresentarem maior densidade mitocondrial após exercício físico rea-
lizado em condição de hipóxia, comparado ao aumento de densidade 
mitocondrial observado na condição de normóxia.

Buttner et al.26 investigaram o efeito agudo de duas intensidades 
distintas de exercício físico (moderado e vigoroso) no perfil de expres-
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são gênica de leucócitos (18.400 transcritos – Affymetrix U133A 2.0 
GeneChip) e encontraram que tais alterações são mais expressivas em 
resposta ao exercício vigoroso. Foram identificados 450 e 150 genes 
com expressões aumentadas e diminuídas, respectivamente, entre eles, 
genes envolvidos em diferentes processos fisiológicos relacionados a 
mediadores inflamatórios, reguladores transcricionais, transporta-
dores/canais de membrana e moléculas envolvidas no desarranjo da 
matriz extracelular. Os autores reconhecem que o grau das alterações 
transcricionais em leucócitos está na dependência da intensidade do 
exercício físico e que esse tipo de análise é uma importante ferramenta 
para o monitoramento das respostas adaptativas ao exercício físico.

Embora exista preferência pela utilização do tecido muscular es-
quelético como fonte de informação referente às alterações transcricio-
nais, quando o interesse é a investigação dos efeitos do exercício físico, 
as células sanguíneas são importantes sensores biológicos do ambiente 
sistêmico. O próprio estresse mecânico causado pela pressão sanguínea 
aumentada durante o exercício físico, somada aos efeitos do estresse de 
cisalhamento na parede do vaso, desencadeiam alterações no padrão 
de expressão gênica em células sanguíneas, fazendo com que sejam 
importantes fontes de informação genômica. É interessante notar que 
essas alterações moleculares avaliadas pelo transcriptoma têm poten-
cial  para serem utilizadas tanto para o diagnóstico e prognóstico de 
doenças como para o monitoramento do grau de resposta a interven-
ções específicas, como é o caso do exercício físico.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O desenvolvimento de pesquisa envolvendo exercício físico vem se 
utilizando da tecnologia genômica para caracterizar, de forma mole-
cular, as adaptações morfológicas e funcionais sofridas pelos diferen-
tes sistemas fisiológicos. Além disso, embora seja comum a existência 
de um padrão na reprogramação nuclear em resposta ao estresse indu-
zido pelo exercício físico, indivíduos distintos eventualmente podem 
portar determinadas variantes genéticas que explicariam, pelo menos 
em parte, padrões diferenciados de expressão para alguns genes, isto é, 
a individualidade biológica, responsável em parte pelas diferenças na 
resposta adaptativa ao exercício físico, também pode ser visualizada a 
partir de um cenário molecular. Embora o mapeamento e o sequen-
ciamento do genoma humano tenham sido recentemente finalizados, 
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as investigações concluídas até o momento já permitem compreender 
como os genes são modulados e, por sua vez, como eles interagem 
entre si e com os fatores ambientais no sentido de controlar a fun-
cionalidade dos sistemas fisiológicos. Ainda em desenvolvimento, a 
fisiologia genômica virá complementar o conhecimento adquirido até 
o momento com as investigações realizadas a partir da fisiologia hu-
mana básica.
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capítulo 14
 Fundamentos em células-tronco

 Tiago Fernandes
 Edilamar Menezes de Oliveira

INTRODUÇÃO 

As pesquisas envolvendo células-tronco têm sido muito explora-
das nos últimos anos, demandando total atenção dos pesquisadores 
e da mídia. Esse crescente interesse está relacionado às possibilidades 
que as células-tronco oferecem em terapias celulares, principalmente 
na medicina regenerativa, em que se busca a substituição de células ou 
tecidos lesados para a restauração da função. Além disso, as doenças 
que afetam a sociedade moderna, tais como as doenças cardiovascu-
lares, diabetes, câncer, entre outras, consideradas as principais causas 
de morte e de morbidades no mundo, vêm sendo usadas como alvos 
para o tratamento com células-tronco, o que pode representar uma 
revolução no entendimento dos mecanismos de reparo e regeneração 
tecidual, podendo trazer a cura de doenças até então sem tratamento 
eficaz1-3.

As células-tronco podem ser definidas como células indiferencia-
das com capacidade de se autorreplicar (gerar cópias idênticas de si 
mesma) e se diferenciar em diversas células do organismo. Quanto ao 
potencial de diferenciação celular, podem ser classificadas como: toti-
potentes, pluripotentes, multipotentes e unipotentes (Tabela 1)1-6.

Pode-se dividir as fontes de células-tronco em pelo menos duas 
classes: embrionárias e adultas. As células-tronco embrionárias, pro-
venientes da massa interna do blastocisto, apresentam capacidade de 
autorrenovação e pluripotência. Apesar do enorme potencial terapêu-
tico por serem amplamente expandidas em cultura, sem que ocorra 
perda aparente da potencialidade e da capacidade de autorrenovação, 
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elas são comprometidas com questões de segurança, tais como geração 
de tumores, rejeição imunológica e instabilidade cromossômica, assim 
como éticas pela utilização de embriões. Ao contrário dessas, as célu-
las-tronco adultas, provenientes de tecidos adultos, não são capazes de 
manter suas propriedades por longos períodos em cultura. Entretanto, 
de maneira peculiar, as células-tronco adultas são responsáveis pela 
manutenção da integridade dos tecidos adultos, substituindo células 
perdidas pelo desgaste natural ou necessárias para a regeneração de 
órgãos ou tecidos após lesões variadas, ou ainda durante seu remode-
lamento1-6. Uma das fontes mais utilizadas para extração de células-
-tronco adultas é a medula óssea amplamente estudada face ao uso 
clínico em transplantes2,3,6.

A medula óssea, conhecida como o maior reservatório de células-
-tronco adultas, é fonte de duas populações distintas de células-tronco: 
1) as células-tronco hematopoiéticas (CTH) e progenitoras endoteliais 
(CPE), que possuem capacidade de autorrenovação e são responsáveis 
pelo desenvolvimento de linhagens de células sanguíneas, incluindo 
monócitos, eritrócitos, linfócitos, granulócitos e plaquetas e células 
endoteliais, respectivamente, e 2) as células-tronco mesenquimais 
(CTM), que são células estromais que podem se autorrenovar e têm 
a capacidade de dar origem a osteoblastos, condrócitos, adipócitos, 
músculo esquelético e cardíaco, hepatócitos, neurônios, oligodendró-
citos e astrócitos2-4,6. Além da medula óssea, outros tecidos e órgãos 
como fígado, pele, intestino, pâncreas, músculo esquelético e cardía-
co, tecido nervoso e tecido adiposo possuem um estoque de células-

Tabela 1 Classificação das células-tronco quanto à capacidade de diferenciação celular.

Termo Definição Exemplo

Totipotente Capaz de gerar todos os tipos de células 
diferenciadas do organismo e as células da 
placenta

Zigoto

Pluripotente Capaz de dar origem a células provenientes 
dos três folhetos embrionários: endoderma, 
mesoderma e ectoderma

Células-tronco embrionárias

Multipotente Capaz de dar origem apenas aos tipos 
celulares do próprio tecido onde residem

Células-tronco mesenquimais  
Células-tronco hematopoiéticas

Unipotente Capaz de gerar um tipo celular Células progenitoras endoteliais



Pollock: fisiologia clínica do exercício210

-tronco, que possibilitaria uma capacidade restrita de regeneração dos 
tecidos nos quais essas células se encontram1,4.

Ante as evidências, se o próprio corpo possui essa gama de célu-
las com elevada potencialidade, podemos nos perguntar por que não 
ocorre regeneração completa de todos os tecidos após a lesão aguda 
ou mesmo nas situações de desgaste natural e envelhecimento. Pro-
vavelmente, as células-tronco em um organismo adulto mantêm-se 
“indiferenciadas” desde estágios iniciais do desenvolvimento, porém 
estão sob controle de microambientes, que sinalizam para uma especi-
ficidade celular de acordo com o contexto tecidual. Já na condição de 
cultura, tais células são estimuladas por diversos fatores que não exis-
tem em seu ambiente de origem e que alteram o seu comportamento. 
Uma possível estratégia para recrutar as células-tronco derivadas da 
medula óssea ou as residentes nos tecidos, a fim de que elas dividam-se 
e reparem o dano, é a utilização de fármacos ou mudanças de hábito de 
vida, como a prática regular de exercício físico1-3,7.

O treinamento físico aeróbico regular acarreta diversas adap-
tações, entre as quais pode-se destacar aquelas que ocorrem no sis-
tema cardiovascular e muscular esquelético que, em última análise, 
têm como objetivo aumentar o transporte e a extração de oxigênio e 
melhorar o fluxo sanguíneo para a musculatura ativa durante a ativi-
dade física. No músculo esquelético, a melhora do rendimento físico 
está associada à alta densidade mitocondrial, à capacidade oxidativa, 
à melhora da função vascular e à angiogênese8-12. Acredita-se que a 
prática regular de atividade física, diferentemente do uso da terapia 
celular, muitas vezes inviabilizadas por questões de segurança e ética, 
promova a proliferação, a mobilização, a adesão e a diferenciação de 
células-tronco adultas endógenas, capazes de reparar o tecido lesado 
por processos patológicos ou mesmo pelo envelhecimento, além de 
contribuir para o alcance de adaptações importantes do rendimento 
físico em indivíduos saudáveis e atletas11-14.

Entre as possibilidades de alteração das células-tronco pela prática 
do exercício físico, poucas são as células que foram estudadas e apro-
fundadas em seu conhecimento, as quais se pode destacar: as células-
-tronco residentes cardíaca e muscular esquelética, as células-tronco 
hematopoiéticas (CTH) e as células progenitoras endoteliais (CPE); 
sendo as duas últimas com maior quantidade de estudos quando com-
paradas aos tecidos residentes, quase que inexistentes na literatura. 
Isso se deve, em grande parte, por ser uma área de estudo incipiente, 
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em que pesquisas sobre isolamento, cultivo e caracterização de célu-
las-tronco nos mais variados tecidos ainda estão em desenvolvimento. 
O avanço do conhecimento nessa área se renova à medida que novas 
tecnologias surgem como ferramentas para estudos experimentais.

Dessa forma, entende-se que as adaptações advindas da prática re-
gular de exercício físico resultam, em última instância, da regulação de 
células-tronco endógenas como mediadoras dos benefícios observa-
dos. A seguir, serão abordados a literatura que engloba células-tronco 
e exercício físico, bem como os possíveis mecanismos regulatórios en-
volvidos.

CÉLULAS PROGENITORAS ENDOTELIAIS E EXERCÍCIO FÍSICO 

Um corpo de conhecimento recente aponta o exercício físico ae-
róbico como responsável por promover maior número e melhorar as 
propriedades funcionais das CPE derivadas da medula óssea, tanto em 
humanos como em animais, contribuindo diretamente para a melho-
ra da função endotelial e da angiogênese e, consequentemente, para a 
manutenção da homeostase cardiovascular11-16.

Sabe-se que as CPE, assim como as CTH, são derivadas de um pre-
cursor comum na medula óssea, o hemangioblasto. Caracterizadas por 
ter a capacidade de se diferenciar em uma célula endotelial madura, as 
CPE promovem tanto o reparo como a formação de novos vasos san-
guíneos, sendo identificadas por específicos marcadores superficiais 
de membrana, tais como o CD34+, CD133+ e o VEGFR2+7,13,14,17,18.

Além disso, as CPE derivadas da medula óssea não somente se 
incorporam dentro de vasos sanguíneos funcionais, dando origem a 
novos vasos, mas também podem fornecer a liberação de uma gama 
de fatores de crescimento, seria presumidamente providenciar sinais 
parácrinos às células endoteliais adjacentes, que facilitam a angiogê-
nese e a vasculogênese simultaneamente, demonstrando um adicional 
significado pelo qual as CPE contribuem para o processo de reendote-
lização e neovascularização18-20 (Figura 1).

A mobilização das CPE da medula óssea é regulada por uma varie-
dade de fatores de crescimento, enzimas e receptores de superfície. As 
células-tronco são localizadas em um microambiente conhecido como 
“nicho de células-tronco”, onde estão mantidas em um estado indife-
renciado e quiescente. A transformação do estado quiescente para o 
proliferativo na medula óssea depende de fatores específicos que pre-
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cedem a mobilização das CPE para a circulação. O recrutamento das 
CPE do nicho quiescente da medula óssea tem sido associado com a 
ativação de proteinases como a elastase, catepsina G e metaloprotei-
nases da matriz (MMPs). Essas enzimas proteolíticas clivam a matriz 
extracelular ou as moléculas ligadas à membrana celular responsáveis 
pela adesão das CPE sobre as células estromais da medula óssea para 
conduzir o sinal essencial para diferenciação e mobilização para cir-
culação21.

Diversos estudos vêm mostrando que o fator de crescimento 
vascular endotelial (VEGF), o fator derivado do estroma 1 (SDF-1) 
e a óxido nítrico sintase endotelial (eNOS) são os principais fatores 
responsáveis pela diferenciação e pela mobilização das CPE para cir-
culação7,10-13,18,22. De fato, estudos clínicos com uso de terapia gênica, 
utilizando transfecção de plasmídeo com VEGF, mostraram aumento 
na concentração de CPE circulantes em humanos23 e a deficiência de 
eNOS diminuiu a mobilização de CPE pelo VEGF, reduzindo a capaci-
dade de recuperação da medula óssea após mielossupressão22.

Compreendido o processo de mobilização das CPE, o próximo 
passo foi entender como as CPE são endereçadas para os locais de 
neovascularização. Estudos recentes mostram que o homing celular 

Homing

CÉLULAS
PROGENITORAS 

ENDOTELIAIS
(CPE)

Reendotelização Neovascularização

Figura 1 Participação das CPE na reconstrução e formação de vasos sanguíneos. Adaptado de Urbich C, 
Dimmeler S18.
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pode ser mediado pela atração química, conhecida como quimiota-
xia. Investigadores relatam que essa atração é ativada por citocinas e 
fatores de crescimento em situações de hipóxia ou isquemia. Tem sido 
provado que o aumento na expressão de SDF-124 e VEGF25 estimula 
aumento no homing e na incorporação de células-tronco dentro de 
tecidos isquêmicos.

Uma vez endereçadas, as CPE que expressam beta-2-integrina me-beta-2-integrina me-2-integrina me-
diam a adesão das CPE na monocamada de células endoteliais e sua 
posterior transmigração nessa monocamada26.

Finalmente, a maturação da CPE para uma célula endotelial fun-
cional pode ser muito importante para integração funcional do vaso. 
A cascata de eventos que regulam a diferenciação no sistema adulto 
é largamente desconhecida. Entretanto, vários estudos determinaram 
a diferenciação do precursor mesodermal comum, o hemangioblas-
to, durante o desenvolvimento embrionário. Claramente, o VEGF e 
seus receptores têm um papel crucial na estimulação da diferenciação 
endotelial no desenvolvimento embrionário27. Portanto, os mecanis-
mos de homing e diferenciação das CPE requerem uma coordenada 
sequência de múltiplos passos e eventos de sinalização, incluindo pro-
liferação, mobilização, atração, adesão e, finalmente, a diferenciação 
em células endoteliais para a reendotelização e a neovascularização18 
(Figura 2).

Estudos mostram que a hipóxia é um dos mais importantes estí-
mulos que iniciam a angiogênese muscular esquelética induzida pelo 
treinamento físico aeróbio. Na presença de hipóxia ocorre um mar-
cante aumento na transcrição do fator induzido por hipóxia (HIF-1-
-alfa) que, por sua vez, estimula a transcrição do VEGF, considerado 
o mais importante regulador da angiogênese, da quimiotaxia e da 
sobrevivência da célula endotelial. O desequilíbrio inicial da pressão 
parcial de O2, pelo aumento do consumo do oxigênio induzido no 
exercício, estimula a expressão VEGF e, consequentemente, a proli-
feração de células endoteliais e a formação de novos vasos sanguí-
neos11,28. Além disso, outros estudos mostraram que episódios de 
aumento do shear stress induzidos pelo exercício aeróbio são progres-
sivamente regulados pelo remodelamento vascular dependente de 
óxido nítrico (NO), possibilitando tanto a melhora da função endote-
lial como a angiogênese12,29.

Posteriormente, a hipóxia gerada na musculatura esquelética pelo 
treinamento aeróbio foi descrita como um dos mais potentes estímu-
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los fisiológicos conhecidos por desencadear o aumento do número 
de CPE circulantes, mediada pela síntese de fatores de crescimento, 
principalmente de VEGF30. A hipóxia altera o endotélio microvascular 
causando a mobilização de CPE para essas regiões. A adesão dessas é 
significativamente elevada no endotélio nessa condição e a exposição 
das CPE nesses sítios gera a proliferação e a organização de clusters 
celulares, os quais se alinham em direção ao gradiente isquêmico e for-
mam cordões como vasos. Dessa forma, tanto o aumento do consumo 
máximo de oxigênio como do fluxo sanguíneo, induzido pelo treina-
mento físico, são capazes de gerar maior hipóxia e shear stress, res-
pectivamente, conduzindo ambos para a produção elevada de VEGF e 
eNOS, os quais vêm sendo intitulados como os principais responsáveis 
pela atividade migratória, pela adesão e pela incorporação de CPE na 
microcirculação, promovendo o reparo e a formação de novos vasos11 
(Figura 3).

Medula óssea

CPE

MOBILIZAÇÃO
VEGF, SDF-1, eNOS
exercício, fármacos

INVASÃO
Proteases

QUIMIOTAXIA
VEGF, SDF-1

ADESÃO
DIFERENCIAÇÃO

Talvez influenciada por fatores
de crescimento, contato célula-

-célula, adesão de matriz

LIBERAÇÃO DE FATORES
DE CRESCIMENTO

VEGF, SDF-1, IGF

Betaintegrinas

Figura 2 Mecanismos de homing e diferenciação de CPE. Adaptado de Urbich C, Dimmeler S18.
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Com o objetivo de melhor compreender a cinética das CPE indu-
zida pelo exercício físico vários estudos foram desenvolvidos. Steiner 
et al.31 investigaram pacientes com doença arterial coronariana e com 
fatores de risco cardiovascular e observaram, depois de 12 semanas de 
treinamento aeróbico, aumento no número de CPE e que estava corre-
lacionado com o aumento de NO. De fato, Laufs et al.10 mostraram que 
o treinamento físico aeróbico é capaz de influenciar o número de CPE, 
em que camundongos treinados comparados aos sedentários apresen-
taram significativo aumento de CPE na circulação e na medula óssea 
a partir do 7º dia de treinamento, sendo mantido por mais de um mês 
de atividade continuada. Os pesquisadores também mostraram que 
camundongos tratados com bloqueador da NO sintase (L-NAME) e 
knockout para esse gene tiveram os aumentos bloqueados, o que su-
gere aumento de CPE dependente de NO em resposta ao exercício 
aeróbico.

Não obstante, Adams et al.30 observaram que pacientes com isque-
mia do miocárdio apresentavam aumento de CPE sistêmicas dentro 
de 24 a 48 horas após exercício máximo. Os aumentos encontrados 
no número de CPE foram também relacionados com uma maior con-
centração de VEGF no plasma. Estudos mostram que a interação de 
VEGF com seu principal receptor angiogênico, o VEGFR2, receptor 
do tipo tirosina quinase, promove ativação de uma cascata de sinaliza-
ção intracelular, mediada principalmente pela via da PI3K/AKT, que 

CPE
Consumo de O2

Proliferação, mobilização,
adesão e incorporação

Fluxo sanguíneo

VEGF
eNOS

VEGF

Hipóxia Shear stress

Músculo esquelético

EXERCÍCIO

HIF-1-alfa

Figura 3 Efeito do treinamento físico aeróbio sobre as CPE. Adaptado de Wahl et al.11.
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estimula a expressão de genes, como a eNOS, descrita como um signi-
ficativo mecanismo responsável pela mobilização de CPE da medula 
óssea para o sangue periférico13,14,18,32. Estudos posteriores, realizados 
em indivíduos saudáveis e com a presença de doenças cardiovascula-
res, confirmaram o papel terapêutico do treinamento físico na promo-
ção da angiogênese e na melhora da função vascular por recuperar a 
bioatividade das CPE dependentes do aumento de VEGF e NO11-16,33,34.

A cinética das CPE também é influenciada pela intensidade do 
exercício realizado. Assim, o exercício físico vigoroso, como o realiza-
do pelos corredores maratonistas, mostrou nenhuma modificação na 
concentração de CPE35, ao passo que um recente estudo publicado por 
Goussetis et al.36 demonstrou aumento de 10 vezes das CPE após 246 
Km de foot race e que essa mobilização mediada pelo exercício físico 
estava associada com a liberação na circulação de VEGF. Similar a esse 
estudo, Mobius-Winkler et al.37 mostraram aumento de CPE na cir-
culação de indivíduos saudáveis a partir de 210 minutos de exercício 
vigoroso, indicando aumento dessas células dependente do tempo de 
realização do exercício físico.

Consistente com os dados da literatura, nossos resultados também 
apontam para um maior número de CPE em resposta ao treinamento 
físico. Em paralelo, observa-se também aumento de VEGF circulante 
e no número de capilares com o treinamento físico. Interessantemente, 
esse aumento de VEGF e de capilares foram positivamente correla-
cionados com o aumento do número de CPE, indicando uma maior 
mobilização sistêmica de CPE por VEGF, sendo elas participantes ati-
vas no processo de angiogênese muscular induzido pelo treinamento 
físico aeróbico38 (Figura 4).

Estudos adicionais alvejando a regulação das CPE pelo exercício 
físico são necessários para o entendimento do multifatorial e coorde-
nado processo de reendotelização e neovascularização, com foco para 
a incorporação e a diferenciação das CPE na estrutura vascular in vivo. 
Além disso, estudos que englobam diferentes tipos de exercício, inten-
sidade, duração e frequência são necessários para a completa compre-
ensão do exercício físico na regulação das células-tronco.

CÉLULAS-TRONCO HEMATOPOIÉTICAS E EXERCÍCIO FÍSICO 

As CTH, como já mencionadas, são células que têm a capacida-
de de desenvolver linhagens de células sanguíneas como neutrófilos, 
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monócitos/macrófagos, basófilos, eosinófilos, eritrócitos, plaquetas, 
mastócitos, células dendríticas e linfócitos T e B. Em humanos e ratos, 
as CTH se caracterizam pela expressão de marcadores de membrana 
como CD34+, que é um marcador de CTH, e ausência de expressão de 
CD38 e CD45, marcadores de linfócitos ativados e de células sanguí-
neas diferenciadas, respectivamente39.

Embora um corpo de evidências mostre benefícios tanto com uma 
sessão aguda de exercício físico quanto com o estímulo crônico sobre 
a regulação das células-tronco de origem medular, a grande maioria, 
como descrita, foi feita em CPE, sendo que a literatura acerca dos efei-
tos do treinamento físico sobre as CTH é escassa.

O primeiro relato dos efeitos do treinamento físico sobre as CTH 
foi descrito por Bonsignore et al.40 em que mostraram aumento de 3 
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a 4 vezes no número de células CD34+ em corredores treinados em 
comparação a sedentários, sugerindo que o treinamento físico regular 
pode aumentar o recrutamento de CTH na circulação. Em seguida, 
Morici et al.41 observaram aumento no número de CTH circulantes e 
de fatores angiogênicos após o exercício agudo supramáximo. Além 
disso, esses autores observaram que a função das CTH estava melho-
rada após o exercício físico.

Em contraste, em um estudo realizado com indivíduos idosos, 
Thijssen et al.42 mostraram menor aumento nas CTH induzido pelo 
exercício físico agudo em comparação a indivíduos jovens, sugerin-
do alteração das CTH dependentes da idade. Além disso, os autores 
mostraram que oito semanas de treinamento aeróbico não promoveu 
alteração no número basal ou no número induzido pelo exercício fí-
sico das CTH. Similar, um recente trabalho mostrou que não houve 
diferença estatística na quantidade de CTH em um grupo de atletas e 
de sedentários, sugerindo que tanto um período curto de treinamento 
de oito semanas, como proposto por Thijssen et al., como um longo 
período de 30 anos de treinamento, proposto pelo autor, não afetava 
a quantidade dessas células-tronco no repouso. Entretanto, os auto-
res observaram redução desse número de CTH após período curto 
de destreinamento desses atletas43, o que sugere que a não alteração 
entre os grupos de atletas e sedentários pode ter trazido um viés para a 
análise dos dados, uma vez que a seleção de indivíduos sedentários ou 
mesmo o desvio padrão entre grupos possa ter inviabilizado essa dife-
rença. Corroborando, Wardyn et al.44 relataram que a porcentagem de 
células CD34+ na circulação periférica não era diferente entre sujeitos 
treinados e não treinados, entretanto, os sujeitos do estudo foram clas-
sificados de acordo com a atividade física habitual, e, portanto, não 
foi empregado protocolo de treinamento para adaptar os indivíduos.

Na análise das CTH influenciada por longo período de exercício 
físico vigoroso, apenas dois estudos foram encontrados. O primeiro 
deles mostrou que corredores maratonistas de idade avançada apre-
sentaram uma redução na quantidade de células CD34+35. Entretanto, 
um estudo mais recente, ao contrário do que observaram os pesquisa-
dores anteriores, relatou um aumento no número de CTH circulantes 
a partir de 180 minutos de exercício em bicicleta a 70% do limiar anae-
róbico, sendo sustentado esse aumento até 240 minutos de exercício. 
A partir dos 60 minutos de repouso já se observou normalização dos 
níveis de CTH37.
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Portanto, a literatura é escassa e muitas vezes contraditória acerca 
dos efeitos do treinamento físico sobre o número de CTH e nenhum 
estudo foi encontrado relacionando o treinamento físico com as pro-
priedades funcionais das CTH bem como os possíveis mecanismos 
envolvidos nessa regulação.

De maneira geral, o treinamento físico aeróbico, como conheci-
do, promove adaptações benéficas sobre os diversos tecidos, associa-
das à melhora de desempenho físico, que é dependente da capacidade 
de transporte e liberação de oxigênio na musculatura ativa durante 
o treinamento. Especula-se que entre essas adaptações, mais especi-
ficamente, o aumento da eritropoiese induzido pelo exercício físico, 
estejam relacionadas ao aumento no número e à melhora da função 
das CTH. Sabe-se que o treinamento físico aeróbico diminui a meia-
-vida das hemácias. Hemácias mais jovens na circulação apresentam 
alta concentração 2,3 DPG, um metabólito da glicólise, que reduz a 
ligação O2-hemoglobina. Essa afinidade reduzida permite que a hemo-
globina libere o oxigênio eficientemente na musculatura ativa durante 
o treinamento físico. A maior eficiência de chegada do oxigênio nos 
tecidos durante o exercício físico aumenta o aporte de nutrientes, o 
que potencializa o desempenho físico45.

CÉLULAS-TRONCO TECIDO-RESIDENTES E EXERCÍCIO FÍSICO 

Considerando todos os estudos em que já foi explorado a presença 
de células-tronco tecido-residentes, poucos foram os que investigaram 
o efeito do exercício físico sobre elas, com foco, em grande parte, para 
o músculo cardíaco e esquelético, alvos importantes para o alcance de 
um bom rendimento físico.

Recentemente, foi descoberta a existência de células progenito-
ras cardíacas distribuídas pelo tecido miocárdico em várias espécies 
de animais, inclusive no homem. As células foram identificadas como 
autorrenováveis e multipotentes, dando origem a três diferentes fenó-
tipos celulares cardiogênicos, como os cardiomiócitos, as células en-
doteliais e as células musculares lisas. Sua presença foi detectada por 
meio de marcadores superficiais de membrana para células-tronco, 
sendo positivas para o c-kit46.

Não se conhece ao certo o papel dessas células tanto na regulação 
da homeostasia cardíaca em situações normais como em situações de 
injúria e envelhecimento. Acredita-se que elas estejam envolvidas na 
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reposição de células perdidas por desgaste natural, porém sem capa-
cidade de regeneração extensa como em casos de infarto46. Toma et 
al.47 afirmam que o candidato celular ideal para regeneração cardíaca é 
aquele menos comprometido que possa expressar um fenótipo cardía-
co integralmente e que ele se encontra na medula óssea adulta. Nesse 
trabalho, os autores injetaram CTM, derivadas da crista ilíaca de vo-
luntários humanos, em corações normais de camundongos imunodefi-
cientes e observaram a expressão de desmina, beta-MHC, alfa-actinina 
cardíaca, troponina T cardíaca e fosfolamban nas células transplanta-
das (marcadas com lacZ), em níveis comparáveis com os das células 
miocárdicas recipientes. Além disso, o tecido transplantado exibiu or-
ganização sarcomérica normal 60 dias após o transplante.

Com base nos efeitos do exercício físico sobre as células progenito-
ras cardíacas foi encontrado apenas um estudo na literatura. Os autores 
apontaram que embora tivesse uma baixa quantidade de células c-kit+ 
no miocárdio de ratos normotensos Wistar-Kyoto e espontaneamente 
hipertensos (SHR), o treinamento físico aeróbico de 12 semanas com 
sessões de 60 minutos diários aumentou em média 200% a quantidade 
dessas células-tronco cardíacas no miocárdio de SHR treinado, quan-
do comparados aos normotensos sedentários. Dessa forma, os autores 
sugerem que o treinamento físico pode estimular a proliferação e o 
homing dessas células primitivas, contribuindo para o remodelamento 
cardíaco na hipertensão arterial48.

A despeito dos estudos com células-tronco residentes no músculo 
esquelético, as células satélites foram descritas como células progeni-
toras miogênicas responsáveis pelo crescimento, pela reparação e pela 
adaptação às demandas impostas ao músculo esquelético49,50.

As células satélites são células com propriedades de autorregene-
ração e diferenciação em mioblastos. Durante o desenvolvimento das 
fibras musculares esqueléticas, as células-tronco aumentam em núme-
ro por mitose. Algumas se tornam comprometidas e se diferenciam 
em mioblastos. Os mioblastos mononucleados se fusionam para for-
mar então as fibras musculares esqueléticas multinucleadas diferen-
ciadas. Algumas células-tronco permanecem entre a membrana plas-
mática muscular e a lâmina basal, constituindo as chamadas células 
satélites (nomenclatura dada graças ao seu posicionamento na célula 
muscular). Essas, por sua vez, têm papel importante na formação de 
novas fibras musculares durante o crescimento, além de poderem ser 
ativadas e proliferarem em resposta a inúmeros estímulos, incluindo 
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sobrecarga mecânica, exercícios físicos e traumas49-51. O desenvolvi-
mento de marcadores para a identificação do status das células-satélite 
(quiescência/ ativação/ proliferação) é considerada uma etapa impor-
tante para a compreensão do comportamento das células satélite nos 
músculos exercitados51.

Um grande corpo de evidências mostra que o reparo e a hipertrofia 
muscular esquelética induzida pelos exercícios com pesos podem ser 
mediados via ação das células satélites51-53. A musculatura esquelética 
tem a habilidade de se regenerar rapidamente quando imposta a uma 
carga de exercício com pesos. O processo regenerativo compreende 
duas fases: uma fase degenerativa e uma fase regenerativa. O evento 
inicial da degeneração muscular é a necrose das fibras musculares e 
esse evento é geralmente gatilho para rompimento das miofibras sar-
colemais. O rompimento das miofibrilas, com desarranjo sarcomérico, 
reflete no aumento de níveis séricos de proteínas musculares, tal como 
a creatina quinase (CK). Em humanos e animais, o aumento da CK 
sérica é observado depois de estresse mecânico, como em exercícios 
físicos extenuantes53,54. Outro mecanismo de grande importância é a 
homeostasia do cálcio. Hipotetizou-se que, aumentos de influxos de 
cálcio depois do dano sarcolemal ou no retículo sarcoplasmático resul-
tem em uma perda na homeostasia do cálcio e aumento da proteólise 
cálcio-dependente, podendo, assim, danificar miofibrilas e proteínas 
do citoesqueleto, dessa forma conduzindo a degeneração tecidual55.

A degeneração muscular é seguida pelo processo de regeneração. 
A proliferação celular é um importante evento para a regeneração do 
músculo. Sabe-se que quando a atividade transcriptional dos mio-
núcleos existentes alcança seu máximo, as células filhas geradas pela 
proliferação de células satélite ficam envolvidas na síntese da proteína, 
aumentando o número de domínios nucleares51. Notavelmente, a ex-
pansão de células miogênicas fornece novos mionúcleos para o reparo 
tecidual. Nessas condições, as células satélites musculares, sendo uma 
população de células miogênicas mononucleares indiferenciadas, in-
duzem proliferação e diferenciação celular, fornecendo núcleos extras 
para o crescimento e, consequentemente, reparando as fibras muscu-
lares danificadas50-53. Uma vez que a fusão de células miogênicas esteja 
completa, esses novos mioblastos formados aumentam em tamanho e 
movem o mionúcleo para a periferia da fibra muscular. Sob condições 
normais, o músculo regenerado é morfologicamente e funcionalmente 
indistinguível de um músculo sem dano.
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Nos seres humanos, o número de células-satélites pode aumentar 
rapidamente, sendo os aumentos sustentados por até quatro dias de 
uma única sessão de exercício físico, e é mantido em níveis elevados 
depois de diversas semanas de treinamento. O interrompimento do 
treinamento é associado com redução gradual do pool de células-saté-
lites previamente aumentadas com o exercício. Nas pessoas idosas, o 
treinamento físico neutraliza o declínio normal no número de células-
-satélite observado no envelhecimento, o que pode ser benéfico para a 
regeneração muscular em processos de lesão51-53.

Durante o processo de síntese proteica muscular ocorre a libera-
ção de uma série de miocinas que exercem seus efeitos tanto siste-
micamente como localmente dentro do músculo. Estudos recentes 
apontam essas miocinas como os desencadeadores da regeneração 
e da hipertrofia muscular estimulados pela ação das células satéli-
tes quando induzidas pelo treinamento físico. O fator inibitório de 
leucemia56 e interleucina-657 podem ser produzidos pelo músculo 
esquelético durante o exercício contribuindo para essas adaptações 
musculares locais. Claramente, delinear os eventos e os mecanismos 
por meio da ativação das células satélites sob condições fisiológicas e 
patológicas, na musculatura esquelética humana, permanece um de-
safio importante.

Em conclusão, o conhecimento dos efeitos do exercício e do trei-
namento físico na mobilização, recrutamento e diferenciação das cé-
lulas-tronco e das células tecido resistentes ainda é muito incipiente, 
entretanto apontam para sua grande importância no desempenho fí-
sico do atleta e no tratamento não farmacológico de pacientes, princi-
palmente com miopatias degenerativas.
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 induzidos pelo exercício físico

INTRODUÇÃO

Ainda que pouco valorizadas, manifestações da hipersensibilidade 
induzidas pelo exercício físico podem assumir grande importância, 
especialmente se associadas a manifestações respiratórias ou cardio-
vasculares severas. Tais quadros podem ser divididos em três grupos: 
o primeiro engloba o acometimento de vias respiratórias, asma, bron-
coespasmo e rinite; o segundo provoca manifestações cutâneas, como 
urticária e angioedema, e o terceiro acomete o sistema cardiovascular 
com manifestação de anafilaxia1.

Apesar da baixa taxa de mortalidade desses quadros, existe eleva-
da probabilidade de que a prática de exercícios físicos sob as mesmas 
condições volte a desencadear a mesma reação de hipersensibilidade, 
de modo que, caso os indivíduos não sejam orientados de maneira 
adequada, provavelmente apresentarão recorrência do quadro1.

PREVALÊNCIA

A asma induzida pelo exercício físico ocorre em mais de 90% dos 
asmáticos, durante o esforço. A broncoconstrição ocorre em 45% dos 
indivíduos com rinite alérgica e em 12% da população geral2.

A rinite também tem elevada prevalência em atletas, sendo mais 
comum que em sedentários. Helbling et al.3 relataram que 16,8% de 
2.060 atletas suíços apresentavam rinite alérgica. Katelaris et al.4 re-
lataram que 56% dos atletas australianos de diferentes modalidades 
olímpicas apresentavam rinoconjuntivite.



Fundamentos em processos alérgicos induzidos pelo exercício físico 227

Ainda que a incidência de urticária e anafilaxia seja bem menor do 
que quadros de hipersensibilidade de vias aéreas, sua prevalência vem 
aumentando em função do maior número de indivíduos praticantes 
de esportes1.

FISIOPATOLOGIA

O principal fator descrito para desencadear reações de hipersensi-
bilidade respiratória parece ser a hiperosmolaridade do fluido das vias 
aéreas, decorrente da evaporação advinda da hiperpneia. A hiperos-
molaridade ativa a liberação por células das vias aéreas de mediadores 
que causam broncoconstrição, vasopermeabilidade e hipersecreção de 
muco5. A perda de calor da via aérea também é fator importante no au-
mento do risco de hipersensibilidade6. A respiração nasal, em função da 
filtragem, umidificação e aquecimento do ar inspirado, tem importante 
papel na prevenção do desencadeamento de respostas anômalas de vias 
aéreas de indivíduos, de modo que a congestão nasal aumenta o risco de 
hipersensibilidade7.

A via aérea do atleta apresenta aumento de células inflamatórias e 
de níveis de leucotrienos, histamina e quimiocinas8. Alguns estudos 
têm demonstrado intenso aumento de células inflamatórias nas vias 
aéreas superiores em atletas de diferentes modalidades esportivas, 
mesmo quando o estudo é feito com os atletas em repouso9. Contudo, 
marcadores de inflamação, como peroxidase produzida por eosinófi-
los ou enzimas produzidas por neutrófilos como elastase ou lipocaína, 
geralmente estão normais ou têm concentração pouco alterada após 
exercícios físicos em atletas esquiadores de cross country, nadadores e 
corredores10. Tal aspecto parece estar associado à não ativação do neu-
trófilo e à diminuição da expressão de L-selectina, que também ocorre 
em macrófagos e eosinófilos11.

A urticária e a anafilaxia, induzidas pelo exercício físico, decorrem da 
liberação de mediadores como histamina, leucotrienos em prostaglan-
dina D2. Esses mediadores são secretados por mastócitos e basófilos, os 
quais podem ser ativados por alérgenos, como nos casos associados à IgE 
específica a alimentos. Entretanto outros fatores desencadeantes podem 
estar associados, como picada de inseto e mesmo outros mecanismos 
envolvendo mastocitose, urticária colinérgica, urticária induzida pelo 
frio e urticária crônica que apresenta autoanticorpos IgG, antirreceptor 
para IgE ou ainda pode ocorrer associada a anafilaxia idiopática12.
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TERAPIA MEDICAMENTOSA

Tanto a asma como a broncoconstrição induzidas pelo exercício 
físico são tratadas de maneira adequada com os medicamentos habi-
tualmente utilizados na terapia da asma crônica13. É importante ressal-
tar que o broncoespasmo induzido pelo exercício físico, ao ocorrer no 
asmático em tratamento, é sinal de controle inadequado da doença14. 
Finalmente a terapia da rinite, além da melhora da respiração e da di-
minuição do desconforto, pode melhorar o controle da asma1.

Os beta-2-agonistas inalados são eficazes tanto na reversão da 
asma e da broncoconstrição induzidas pelo exercício físico como em 
suas prevenção. O efeito de beta-agonistas de ação curta (salbutamos, 
albuterol e terbutalina) manifesta-se em cerca de vinte minutos, desa-
parecendo em algumas horas. Os beta-agonistas de ação longa prote-
gem por mais de doze horas, após inalação única, entretanto somente 
o formoterol tem ação rápida1.

Alguns cuidados são importantes no uso das medicações referidas. 
Os beta-2-agonistas inalados podem mascarar a piora da inflamação 
de vias aéreas, de modo que nunca devem ser utilizados regularmente 
sem um glicocorticoide inalado15. Entretanto o uso regular de beta-
-agonistas, mesmo se associados com corticoides, pode reduzir seu 
efeito protetor contra broncoconstrição induzida pelo exercício físico, 
de maneira que alguns autores advogam seu uso na prevenção ou no 
tratamento do broncoespasmo e de maneira não regular16.

O tratamento regular com glicoorticoides inalados, associados ou 
não com inibidores das vias dos leucotrienos, pode ser uma boa escolha, 
por exemplo seu uso como inibidor da síntese de leucotrienos, como 
o zileuton, ou como anatagonista do receptor cys-leucotrieno, como o 
montelukast ou o zafirlukast13.

Os glicocorticoides de uso intranasal tanto em rinite alérgica como 
não alérgica podem reduzir os sintomas, especialmente congestão, 
melhorando inclusive a qualidade de sono1,17.

As intervenções terapêuticas na terapia da urticária e da anafila-
xia incluem medidas preventivas e reativas. A terapia profilática em 
anafilaxia é de grande importância e inclui o afastamento de fatores 
desencadeantes, especialmente alimentos, de modo que esses devem 
ser evitados no mínimo por seis horas precedendo o exercício físico18. 
Drogas como betabloqueadores, inibidores da enzima conversora de 
angiotensina e bloqueadores do receptor de angiotensina devem ser 
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evitadas, pois podem potencializar a severidade da anafilxia. O ácido 
acetilsalicílico e anti-inflamatórios não hormonais devem ser evitados, 
pois aumentam a permeabilidade gastrintestinal19. O uso de anti-his-
tamínicos pode atenuar a urticária, mas não tem efeito nas manifesta-
ções cardiovasculares e respiratórias da anafilaxia20.

A terapia do quadro de anafilaxia envolve o planejamento de aten-
dimento emergencial e a prática do exercício físico junto de pessoa 
treinada para atuar em emergência. O indivíduo deve ser treinado 
para reconhecer os sintomas iniciais de hipotensão e manifestações 
respiratórias e tomar as primeiras medidas, que incluem a imediata 
interrupção do exercício, adotar a posição de Trendelenburg para me-
lhorar a perfusão de órgãos vitais e providenciar a injeção de epine-
frina por terceiro ou pelo próprio indivíduo na região lateral da coxa. 
Tais medidas podem preservar a vida até que equipes de emergência 
possam atuar18.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

O planejamento de exercícios físicos para indivíduos que apresentam 
quadros de hipersensibilidade pressupõe que, além da avaliação rotinei-
ra na qual são estudados especialmente os sintomas cardiovasculares e 
musculoesqueléticos, seja feita avaliação pré-participação voltada especi-
ficamente para o problema. Sabe-se que indivíduos que apresentam asma 
induzida pelo exercício físico têm elevada possibilidade de apresentarem 
quadro subjacente de asma, que é exacerbado pela atividade física.

Os métodos e limiares para documentar broncoconstrição indu-
zida pelo exercício físico devem ser distintos quando se consideram 
indivíduos que realizam atividades recreacionais com relação a atletas 
competitivos. Para os primeiros, uma corrida livre para crianças ou 
uma corrida de um quilômetro em dez minutos para adultos pode ser 
adequado para documentar o broncoespasmo, que é demonstrado por 
queda igual ou maior a 10% no volume de ar exalado no primeiro 
segundo (VEF1). Para atletas competitivos, o esforço deve exigir 90% 
da frequência cardíaca máxima ou 40 a 60% da ventilação máxima por 
seis a oito minutos de exercício em esteira ou cicloergômetro21.

O diagnóstico de rinite induzida pelo esforço é feito pela história clí-
nica e sintomas. Embora existam testes e medidas objetivas de obstrução 
nasal, tais como pico de fluxo nasal, rinomanometria e outros, eles ainda 
não são padronizados ou validados como ferramentas diagnósticas1.
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A suspeita de anafilaxia deve ser levantada de acordo com critérios 
de consenso, propostos em 200518, pelos quais a história de exercício 
físico e alimentos ingeridos nas 24 horas que precederam o quadro 
têm confirmação do papel de alérgeno por testes cutâneos ou medida 
laboratorial de IgE1. A urticária induzida pelo frio e urticária colinér-
gica, sendo a primeira confirmada pela indução do quadro clínico pela 
colocação de cubo de gelo na pele e a segunda pela indução do quadro 
de urticária, podendo progredir para angioedema minutos após a ele-
vação da temperatura corporal20.

TERAPIA NÃO FARMACOLÓGICA

Muitos indivíduos que apresentam broncoespasmo induzido pelo 
exercício físico relatam que um período de aquecimento que precede 
o exercício físico reduz a ocorrência de sintomas22. Tais relatos foram 
confirmados por investigadores que demonstraram que esse fenômeno 
denominado “período refratário” ocorre após aquecimento precedendo 
em cerca de duas horas o exercício físico23, provavelmente secundário 
à liberação de catecolaminas, que têm ação broncodilatadora e à deple-
ção de mediadores de mastócitos, como histamina. Entretanto esse pe-
ríodo refratário não foi consistentemente demonstrado em diferentes 
populações de indivíduos, não sendo documentado especialmente em 
atletas que apresentam broncoespasmo e não são asmáticos24.

Outras medidas não farmacológicas de que o atleta pode lançar 
mão incluem o uso de máscara facial, especialmente em atividades 
realizadas em espaços abertos em ambientes frios, contribuindo para 
aquecer e umidificar o ar inspirado. A respiração nasal é medida im-
portante no sentido de evitar a inspiração de ar frio e evitando a desi-
dratação de vias aéreas25.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O conhecimento da ocorrência de processos alérgicos que podem 
acometer indivíduos fisicamente ativos, afetando vários sistemas, é de 
extrema importância para todos os envolvidos com a prática de ativi-
dade física.

É necessária a disponibilidade de equipamento suficiente para 
atendimento de urgência em casos de broncoconstrição ou de anafila-
xia, sendo indispensável que esteja apto para a orientação de indivídu-
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os que apresentem quadros de menor gravidade, mas que podem gerar 
desconforto e queda de rendimento do atleta.

Por outro lado, os profissionais que supervisionam programas 
de exercícios físicos e os próprios indivíduos que realizam atividades 
competitivas ou recreacionais devem ter noções elementares relativas 
à ocorrência desses eventos para procurar por socorro em situação de 
emergência ou de tratamento e orientação em casos mais brandos.
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INTRODUÇÃO 

Na antiguidade, Hipócrates propunha uma Medicina que visse o ho-
mem como uma totalidade, em que mente e corpo funcionassem har-
monicamente propiciando o bem-estar e a saúde. O rompimento dessa 
harmonia traria a doença. Os estados de humor poderiam ser responsa-
bilizados por essa quebra de equilíbrio entre o corpo e a mente.

A história da doença no Ocidente mostra como a mente e o corpo, 
inicialmente vistos como um todo, foram gradativamente abordados 
como entidades separadas. A doença passou a pertencer ao domínio 
do físico, enquanto que o mental se constituiu como outra instância 
vista separadamente.

No transcurso dos séculos, diversos autores assinalaram que as 
questões da interação entre mente e corpo refletiram várias concep-
ções, desde um dualismo interacionista, cujo principal representante 
seria Descartes, no qual mente e corpo são substancialmente distintos, 
mas interagem entre si, até concepções posteriores, que tiveram início 
nas primeiras décadas do século XX, quando surgiram as primeiras 
evidências de que o organismo seria um todo contínuo interagindo 
ininterruptamente.

Atualmente, observa-se uma proposta de integração do ser huma-
no, em que mente e corpo teriam uma relação dinâmica e constante, 
na qual o que acontece com uma destas instâncias inevitavelmente 
atinge a outra de alguma maneira. Os estados emocionais passam a ser 
considerados no desenvolvimento das doenças, e estas podem gerar 
comportamentos e reações psicológicas. Discussões a respeito têm ge-
rado um movimento de união entre os profissionais de saúde, visando 
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à percepção do ser humano como um todo, que ao adoecer deve ser 
visto e tratado como tal.

Há alguns anos, os profissionais que promovem a saúde vêm bus-
cando uma atuação conjunta, trabalhando de forma a compartilhar o 
tratamento dos indivíduos, reconhecendo os próprios limites, e utilizan-
do o saber de uma ou várias áreas, como é o caso das interconsultas.

A partir do século XX, a Medicina tem feito uma revisão de seus 
valores, no sentido de “como” enxergar a doença, o indivíduo e a re-
lação deste com a enfermidade. Isso determinou uma mudança sig-
nificativa na relação entre médico e indivíduo e na forma com que o 
próprio doente lida com a enfermidade.

A Medicina baseada em evidências emerge como importante mé-
todo auxiliar para a realização de diagnósticos e tratamentos. No en-
tanto, não deixa de ser um conhecimento advindo de pesquisas em 
que os dados passam por um tratamento estatístico, o que nos leva 
a refletir sobre a questão de uma verdade estatística não ser necessa-
riamente uma verdade humana e/ou clínica. Nem tudo é tão evidente 
quando se trata do ser humano, do indivíduo e do binômio saúde-
-doença.

A partir dessas mudanças, um espaço novo se constituiu: o espaço 
para o emocional, para o psicológico na promoção da saúde, ou seja, 
no diagnóstico, no tratamento, no prognóstico e na prevenção.

A atuação multidisciplinar, em que cada área contribui com o seu 
saber, no sentido de obter melhores resultados no enfrentamento da 
doença, contribui para o aumento na promoção da saúde e na quali-
dade de vida.

Muito vem sendo discutido e escrito sobre o efeito do estresse ge-
rado por situações de vida no desenvolvimento das doenças em geral 
e do câncer em particular. Contudo, é impossível estudar o estresse 
isoladamente, sem considerar outras variáveis. O mesmo se pode dizer 
dos estudos sobre o enfrentamento ou coping. Tanto o estresse depende 
de múltiplas circunstâncias como são várias as maneiras pelas quais 
diferentes indivíduos enfrentam as situações estressantes.

O enfrentamento vem sendo estudado e definido de diferentes for-
mas no contexto da doença. Esse conceito diz respeito a determinadas 
respostas, tanto cognitivas como comportamentais, que o indivíduo 
pode apresentar em determinadas situações. Isso significa determina-
da compreensão do sentido da doença para o indivíduo, e o tipo de 
pensamento e ações que ele desenvolverá para reduzir a ameaça trazi-
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da pela perda da saúde. Existem diferentes estilos de enfrentamento, 
que vêm sendo pesquisados e categorizados de acordo com a doença e 
com a personalidade do indivíduo.

ENFRENTAMENTO 

No inglês, a palavra utilizada para enfrentamento é coping. Na ver-
dade, coping não significa exatamente “enfrentar”, mas “lidar com”. Em 
português, o termo enfrentamento pode evocar uma atitude de luta e 
atividade, embora isso não corresponda totalmente à realidade, uma 
vez que podem ocorrer estratégias de evasão como resposta a uma si-
tuação estressante.

O termo enfrentamento, geralmente utilizado com o mesmo senti-
do da palavra coping em inglês, significa o tipo de estratégia, artifício e 
esforço, cognitivo, comportamental e emocional, que o indivíduo em-
prega para lidar com exigências advindas de um elemento estressor1.

Gimenes2 propõe, de modo geral, cinco principais funções do en-
frentamento:
1. Reduzir as funções ambientais que podem causar dano, aumentan-

do, assim, as possibilidades de recuperação.
2. Conseguir tolerar eventos ou realidades negativas e adaptar-se a 

essas situações.
3. Manter uma autoimagem positiva diante da adversidade.
4. Manter o equilíbrio emocional.
5. Manter relacionamentos satisfatórios em seu meio social.

Doenças e perda de saúde fazem com que o indivíduo fique aba-
lado, o que pode gerar algum tipo de regressão da personalidade para 
um comportamento mais frágil, que pode ser confundido com um 
comportamento infantil. Em crianças, é possível observar esse fato 
com maior clareza que em adultos. Isso não se aplica a todos, mas 
ocorre com maior frequência do que se supõe.

Toda doença implica uma alteração na rotina diária daquele que 
adoece.

No caso de doenças não crônicas, a situação é mais fácil de enfren-
tar, uma vez que o processo do adoecer dura um tempo determinado, 
maior ou menor, mas no qual o paciente pode vislumbrar uma evolu-
ção em direção à alta. Os recursos internos aos quais cada um recorre 
para enfrentar a situação dependerão, em princípio, da estrutura de 
personalidade de cada indivíduo.
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O que foi observado no tratamento diário dos pacientes é que al-
guns aspectos básicos podem auxiliar no desenvolvimento de compor-
tamentos de enfrentamento. Dentre eles, é possível elencar: a infor-
mação sobre a doença e os procedimentos e intervenções que deverão 
ocorrer; a possibilidade de um bom vínculo com o médico responsável 
pelo paciente; uma rede de apoio feita pela família e/ou amigos; a ida-
de do indivíduo e seu lugar na constelação familiar; e por último, a fé 
na recuperação, lançando mão ou não de recursos religiosos e contato 
com as próprias crenças. No caso de doenças graves, com possibilida-
de de morte, tais funções são mais difíceis de se manter, e diferentes 
fatores podem interferir nos modos de enfrentamento.

Gimenes3, buscando definir mais exatamente o processo de en-
frentamento, destacou os aspectos de novidade e recursos psicosso-
ciais extras, que podem ser mobilizados em uma situação estressante 
ocasionada pela doença, em oposição à forma de reação habitual do 
indivíduo. Essa autora propõe um processo contínuo de transação en-
tre o indivíduo e o meio, buscando atingir o bem-estar. O enfrenta-
mento seria, portanto, um conjunto de comportamentos que ocorrem 
em determinado contexto.

Um tipo de enfrentamento é considerado positivo quando atinge 
seus objetivos, os quais estão estreitamente relacionados às funções 
descritas anteriormente. Um enfrentamento negativo pode resultar 
em piora da qualidade de vida do indivíduo, quando não em prejuízo 
efetivo no desenvolvimento da doença.

Watson e Greer4 relatam evidências de estilos de enfrentamento 
em câncer, dentre os quais foram selecionados:
1. Estilo de luta: uma forma ativa de enfrentamento em que o indiví-

duo, inicialmente, aceita o diagnóstico, e, em seguida, adota uma 
atitude otimista e determinada de lutar contra a doença e deseja 
participar das decisões a respeito dos tratamentos que serão ado-
tados ao longo dessa luta.

2. Negação: uma forma de enfrentamento negativo em que o indiví-
duo nega a doença e o diagnóstico, bem como sua seriedade, mini-
mizando aquilo que lhe é relatado pela equipe de saúde.

3. Fatalismo: uma forma de enfrentar a doença em que o indivíduo 
assume estoicamente sua gravidade com total resignação ao que 
possa acontecer, julgando que será sempre algo negativo.
Além desses estilos, foram identificados ainda estilos ansiosos, falta de 

esperança e certeza com relação à morte, visando a uma fictícia prepara-
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ção para a mesma. É importante lembrar que as pessoas diferem em suas 
crenças sobre quais respostas ao elemento estressor seriam mais apro-
priadas e bem-sucedidas. Situações que podem parecer profundamente 
ameaçadoras para alguns podem ser encaradas com a maior tranquili-
dade por outros indivíduos. Portanto, existem ainda os estilos a seguir:

Ansiedade e preocupação: o indivíduo é constantemente assalta-
do por medos que muitas vezes não têm fundamento. Qualquer dor 
significa, para o paciente, que a doença voltou a se desenvolver. Esses 
indivíduos necessitam constantemente de reasseguramento e ênfase 
nos aspectos positivos e saudáveis de sua personalidade.

Falta de esperança e sensação de impossibilidade de ser ajudado: 
o indivíduo não acredita que possa ser ajudado, que nada pode vencer 
a doença, e passa a cultivar atitudes de total fatalismo e desesperança.

Uma das questões relativas ao enfrentamento é o momento em que 
o indivíduo deve lançar mão de atitudes que o ajudem a lutar contra a 
doença de maneira eficaz.

Estudos mostram que o momento do diagnóstico é o mais estres-
sante, quando ainda não existe uma proposta de tratamento e possível 
prognóstico. A partir do estabelecimento do tratamento que será ado-
tado para combater a doença, isso pode diminuir.

Nos casos de neoplasias, a cirurgia é um momento importante na 
diminuição do estresse. Ela marca um importante degrau no caminho 
de uma possível recuperação5. Uma das recomendações é que também 
sejam realizadas investigações no sentido de identificar os mecanis-
mos biológicos que estariam mediando possíveis influências no com-
portamento emocional dos indivíduos ao longo de suas doenças. A 
proposta desses autores é de que estudos prospectivos sobre a possível 
relação entre personalidade e doença devem ser largamente incremen-
tados, uma vez que podem gerar subsídios para a criação de novas fer-
ramentas de enfrentamento que possam ser utilizadas por diferentes 
indivíduos nas mais diversas doenças.

Enfrentamento no câncer 
Uma atitude de enfrentamento adequada pode influenciar positiva-

mente no desenvolvimento de todas as doenças, no sentido de uma evo-
lução mais favorável ou de melhora na qualidade de vida do indivíduo, 
ou, ainda, na relação com a equipe de profissionais da área de saúde res-
ponsável pelo indivíduo. No entanto, uma área que tem dedicado muitas 
pesquisas e estudos sobre o enfrentamento é a psico-oncologia.
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É recente a importância dada ao papel do psicólogo no cuidado 
do indivíduo com doenças que não pertencem ao grupo das doenças 
mentais. No entanto, fica mais evidente a cada dia que o indivíduo 
com doenças físicas apresenta problemas de ordem psicológica que 
podem interferir no desenvolvimento da enfermidade, especificamen-
te no que diz respeito aos recursos utilizados para um enfrentamento 
eficaz da doença.

A psico-oncologia é uma interface entre a Psicologia e a Medici-
na que procura estudar as dimensões psicológicas do câncer no que 
concerne ao impacto do diagnóstico, ao funcionamento emocional do 
indivíduo, da sua família e dos profissionais envolvidos em seu trata-
mento, bem como ao papel das variáveis psicológicas e comportamen-
tais na incidência e sobrevivência do câncer6.

Além do sofrimento psíquico, indivíduos com câncer podem apre-
sentar transtornos de ordem psiquiátrica, como transtornos afetivos, 
de ansiedade, estados depressivos, transtorno de pânico, dentre outros.

É importante lembrar que ainda hoje o diagnóstico do câncer tem 
sido visto por muitos como uma sentença de morte, como uma amea-
ça à estabilidade e segurança do indivíduo e da família. De acordo com 
Jimmie Holland7, criadora da psico-oncologia, o fato de ter que lidar 
com a crise existencial deflagrada pela doença e pela proximidade da 
morte faz com que muitas pessoas solicitem a presença de um mi-
nistro de sua religião, o que vem criando a necessidade da inclusão 
de religiosos nas equipes multidisciplinares. Ainda de acordo com a 
autora, determinadas doenças têm sido chamadas de crise psicoespi-
ritual, e diferentes estudos sobre a espiritualidade e o enfrentamento 
vêm sendo desenvolvidos em diversos centros promotores de saúde.

Em 1910, William Osler escrevia sobre a natureza da fé, sua força 
inegável8, “mas impossível de ser mensurada nem por balanças nem 
testes”.

Essas palavras, escritas há um século, constavam de um artigo que 
fazia uma revisão do lugar da fé na Medicina. O estudo de Osler con-
cluiu que não somente a fé tinha importantes efeitos na recuperação 
da saúde, mas que os seus praticantes podiam encorajar os indivíduos 
a desenvolvê-la e incluir a fé como parte de um cuidado com relação 
ao doente. Mais de oito décadas depois, os pesquisadores vêm des-
cobrindo que a religião e a espiritualidade têm realmente um efeito 
significativo sobre a saúde. Segundo os autores citados, esses estudos 
vêm descobrindo que a fé funciona como um dos mecanismos de en-
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frentamento mais eficazes na recuperação da saúde e na atitude em 
relação à doença.

Elkins9 conceitua espiritualidade como “um modo de ser e de sen-
tir que ocorre pela tomada de consciência de uma dimensão trans-
cendente, sendo caracterizada por diversos valores identificáveis com 
relação a si mesmo, aos outros, à natureza, à vida”.

A experiência clínica mostra que a espiritualidade tem aparecido 
como uma atitude que traz esperança ao indivíduo, ressignificando 
sua vida e sua doença, e sendo considerada, portanto, como um tipo 
de enfrentamento altamente positivo. Estes fatos reapresentam uma 
verdadeira revolução na maneira de encarar as doenças, sua evolução 
e os modos de reação dos indivíduos com relação às enfermidades.

Até o final do século XIX, o modelo biomédico baseado na Biologia, 
na Física e na Química era praticamente o único utilizado para a com-
preensão das doenças. No entanto, a partir das publicações dos estudos 
sobre a histeria de Freud, em 1895, em que foi demonstrada a interação 
entre a mente e o corpo, bem como as primeiras publicações da medi-
cina psicossomática, que reforçaram essa mesma interação, impôs-se a 
necessidade da criação de uma nova maneira de entender a doença e o 
homem. O modelo biomédico não era mais suficiente para tal.

De acordo com Campos10, esse modelo é ampliado de forma muito 
significativa na Conferência Internacional de Cuidados Primários da 
Saúde, em Alma-Ata, em 1978, na antiga União Soviética, que dentre 
suas principais formulações constava:

Enfatiza que a saúde – estado de completo bem-estar físico, mental e 
social, e não simplesmente a ausência de doença ou enfermidade – é um 
direito humano fundamental, e que a consecução do mais alto nível possível 
de saúde é a mais importante meta social mundial, cuja realização requer 
ação de muitos outros setores sociais e econômicos, além do setor saúde.

O modelo biopsicossocial emerge como consequência natural, já 
que é um modelo que pretende cobrir aspectos ligados à biologia, ao 
psiquismo e ao contexto social de surgimento da doença.

A oncologia é uma das áreas que mais vem mobilizando os profis-
sionais da área de saúde nas pesquisas sobre aspectos sociais e psico-
lógicos. O câncer é uma das doenças de maior incidência em todo o 
mundo. Dados fornecidos pela Organização Mundial de Saúde (OMS) 
informam que 156 milhões de pessoas são diagnosticadas com novos 
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casos de câncer anualmente. Destas, 8 milhões irão morrer em conse-
quência da doença11.

No Brasil, estudo desenvolvido por Cervi, Hermsdorf e Ribeiro12 
mostrou que a mortalidade por neoplasia aumentou ao longo da série 
temporal (1980 a 2000), podendo se tornar a causa principal de morte 
no país. No entanto, é importante lembrar que 20 milhões de pesso-
as estão vivendo com câncer ao redor do mundo. Esse aspecto é um 
dos dados que fazem com que o câncer seja atualmente considerado 
uma doença crônica, não necessariamente levando os indivíduos com a 
doen ça à morte.

Pelo fato de não ser mais uma enfermidade que necessariamente 
pode levar à morte, o câncer assumiu a característica de um problema 
de saúde pública.

Várias campanhas preventivas vêm sendo elaboradas, visando a 
mudança de hábitos que poderiam levar ao surgimento da doença. 
Contudo, os mitos e crenças que envolvem o câncer estão presentes 
não somente na população leiga, como também em algumas classes de 
profissionais da área de saúde.

De acordo com trabalhos realizados pela Escola de Enfermagem 
da Universidade de São Paulo13, as crenças mais comuns apresentadas 
pelos estudantes das áreas de saúde estariam relacionadas aos aspectos 
místicos, em que a religião seria o suficiente para a cura total da mo-
léstia. Ainda de acordo com esses autores, a crença mais grave é a de 
que o câncer seria a sentença de morte para quem apresenta a doença 
e nada mais poderia ser feito.

No entanto, a cada dia novas descobertas atestam o contrário. Os 
estudiosos do comportamento vêm mostrando que campanhas para 
que ocorram mudanças de hábitos relacionados à alimentação, taba-
gismo e sedentarismo são eficazes como agentes de prevenção à doen-
ça, além de serem consideradas desencadeadoras de práticas que de-
senvolvem atitudes de enfrentamento positivo, ou seja, que terão efeito 
benéfico sobre a evolução da enfermidade e da qualidade de vida do 
indivíduo.

Um aspecto dos mais importantes no desenvolvimento de atitudes 
de enfrentamento positivo é a prática de atividades físicas, haja vista a 
aceitabilidade da comunidade científica sobre a relação entre tais ati-
vidades e a sensação de bem-estar posterior a elas, mesmo que a ativi-
dade seja restrita, como no caso de paciente com reabilitação física14.
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Segundo esses autores, a reabilitação física precoce, tanto nos casos 
de cirurgia ou de dor, pode gerar significativa melhora na qualidade 
de vida do indivíduo. O início precoce de atividades físicas proporcio-
na maior segurança ao indivíduo ao retomar certa “posse” sobre seu 
corpo, alívio da dor, recuperação de movimentos, além do bem-estar 
posterior às intervenções.

Todas estas atividades podem ser agrupadas sob a denominação de 
estilos de enfrentamento.

Os estudiosos desta área vêm realizando pesquisas no sentido 
de com provar correlações entre os cuidados corporais e a promoção de 
saúde. Longe de serem conclusivos, estes estudos vêm fornecendo im-
portantes subsídios para serem utilizados no enfrentamento das mais 
diferentes formas de enfermidade.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Ao longo da vida, qualquer pessoa pode se deparar com uma ou 
mais situações problemáticas que não havia enfrentado até então. Es-
tas situações podem abranger desde grandes crises, como acidentes 
graves, perda de pessoas queridas, ocorrência de doenças graves, até 
pequenos incidentes da vida diária, que podem se acumular e gerar 
uma situação estressante, da qual o indivíduo pode não perceber intei-
ramente a magnitude.

A intensidade desses impactos sobre a pessoa vai depender da re-
lação entre a situação geradora do problema e o indivíduo que está sob 
o impacto, e, em especial, dos mecanismos de enfrentamento que o 
indivíduo utilizará.

A experiência clínica comprova que, de modo geral, a compreen-
são das estratégias de enfrentamento leva o indivíduo a sentir-se me-
lhor e a apresentar melhora em sua qualidade de vida.

O que está mais evidente a cada dia, no que diz respeito a todos os 
profissionais envolvidos de alguma forma com a promoção da saúde, 
é o compromisso com a adaptação psicossocial do ser humano diante 
da adversidade.
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Doenças cardiovasculares
capítulo 17

Apesar do conhecimento adquirido nas últimas décadas, as doen-
ças cardiovasculares continuam sendo uma das principais causas de 
morte, tanto nos países desenvolvidos como nos países em desenvol-
vimento. Além dessa estatística, elas estão classificadas no grupo de 
doenças que mais trazem prejuízo social, familiar e financeiro, sendo, 
portanto, um importante problema de saúde pública no Brasil. De fato, 
dados do Ministério da Saúde mostram que, no país, a doença cardio-
vascular é responsável por 32% do total de mortes, principalmente em 
função da doença cerebrovascular e da doença isquêmica cardíaca e 
que, a insuficiência cardíaca, via final das doenças cardiovasculares, 
é uma das principais causas de internação hospitalar em decorrência 
dos frequentes episódios de descompensação dos indivíduos.

Como parte do tratamento da doença cardiovascular e dos dife-
rentes fatores de risco, que contribuem para seu desenvolvimento e 
progressão, tem sido crescente o reconhecimento da reabilitação car-
diovascular como componente integral na terapêutica dos indivíduos.

A reabilitação cardiovascular é definida pela Organização Mundial 
da Saúde1 (OMS) como a “soma coordenada de intervenções neces-
sárias para garantir a melhor condição física, psicológica e social, de 
forma que o indivíduo com doença cardiovascular crônica ou poste-
rior ao evento agudo possa, por seus próprios esforços, preservar suas 
atividades na sociedade e, por meio da adoção de hábitos de vida sau-
dáveis, diminuir ou mesmo reverter a progressão da doença”. Assim, 
a partir dessa caracterização, é fácil entender que um programa de 
reabilitação cardiovascular envolve o trabalho conjunto de uma série 
de profissionais, atuando conjuntamente em prol da melhora da quali-
dade de saúde e de vida do indivíduo.
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Entre as condutas intervencionistas de um programa de reabilita-
ção cardiovascular, tais como: melhora nos hábitos alimentares, con-
trole da hipertensão arterial, cessação do fumo, controle do estresse e 
manutenção de uma vida mais ativa, o exercício físico tem assumido 
papel de destaque nos programas de reabilitação cardiovascular em 
função dos seus importantes benefícios clínicos e fisiológicos, culmi-
nando com reduções significativas da morbidade e da mortalidade dos 
pacientes acometidos pelas doenças cardiovasculares quando eles se 
engajam em um programa regular de exercícios físicos.

É interessante lembrar, no entanto, que nem sempre o exercício foi 
recomendado para esse tipo de indivíduo. Entre as décadas de 1930 
a 1950-1960, o cenário que predominava era o de restrição absoluta 
para realizar qualquer tipo de atividade física aos indivíduos acometi-
dos por evento cardiovascular, sendo orientados a ficarem no leito por 
pelo menos seis semanas. Contrastando com essa condição estabele-
cida, o pioneirismo de alguns pesquisadores e defensores do exercício 
como base de programas de reabilitação cardiovascular e o grande 
desenvolvimento científico alcançado nas últimas décadas propicia-
ram importante mudança de paradigma: da proibição da prescrição de 
exercícios físicos para indivíduos com doenças cardiovasculares para, 
na atualidade, a recomendação de que quanto mais cedo ocorrer o re-
torno à prática de atividades físicas, ainda na fase de internação hos-
pitalar, após evento isquêmico, mais benefícios o indivíduo alcançará.

De fato, vê-se atualmente inúmeros e valiosos estudos clínicos e 
pesquisas científicas experimentais, publicadas e em desenvolvimen-
to nessa área de investigação, abordando desde o aspecto fisiopato-
lógico molecular e celular do exercício aos seus benefícios clínicos e 
prognósticos para os indivíduos. E todo esse conhecimento gerado e 
em desenvolvimento tem dado suporte para que grandes instituições 
de saúde em todo o mundo recomendem fortemente a prescrição de 
exercícios como forma de prevenção e tratamento para a maioria das 
doenças cardiovasculares.

Contudo, essa mudança de paradigma não parece ser o final da 
história. Apesar de todo esse avanço alcançado em conhecer os be-
nefícios do exercício como base de programas de reabilitação cardio-
vascular, muito ainda tem de ser realizado para se estabelecer qual o 
melhor e o mais efetivo e seguro modelo de prescrição de exercícios 
para essa população.
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Nesta importante seção desta obra em homenagem a um grande 
pioneiro e incentivador da reabilitação cardiovascular, os leitores terão 
a oportunidade de ver abordados alguns dos principais temas relacio-
nados ao efeito do exercício físico como base de prevenção e reabilita-
ção cardiovascular, assim como conhecer as principais recomendações 
atuais para os profissionais da área da saúde sobre a prescrição de exer-
cício físico para os indivíduos com doenças cardiovasculares.
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capítulo 18

  Tânia Correa de Toledo Ferraz Alves

 Acidente vascular cerebral

INTRODUÇÃO 

A prática regular de exercícios físicos tem sido associada à redução 
do risco cardiovascular de forma geral, em especial de evento cardíaco 
(acidente vascular cerebral [AVC] e infarto agudo de miocárdio)1. Di-
versos estudos apontam redução de risco cardiovascular e de AVC em 
indivíduos ativos em comparação a sedentários2, na mesma direção 
diversos estudos apontam para a melhora da qualidade de vida com 
implementação de atividade física em sujeitos pós-AVC2-5.

  Tipo de exercício Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 45 47  50 

II1      

II2 3       

II3 40       

III        

Certeza Alta 43      

Moderada 40  45 47   

Baixa       50

Recomendação A 40      

B   47,42 47   

C        

D        

I    
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A prática de atividade física reduz o risco de AVC seja por efeito 
indireto sobre os fatores de risco9,10, seja por possível ação direta sobre 
a fisiopatologia que provocaria o AVC11. Alguns estudos apontam para 
uma curva em formato de “U”, demonstrando associação positiva en-
tre atividade física, incidência de AVC e mortalidade7,12.

Os estudos prévios, que utilizam modelos animais, demonstraram 
que o exercício físico moderado foi associado com melhora da fase de 
reperfusão pós-AVC13 e, o exercício aeróbico precoce, com melhora mo-
tora após evento hemorrágico14. Na mesma direção, estudos em seres hu-
manos demonstraram que o uso de base vibratória para o treinamento do 
equilíbrio foi associado com importante melhora da marcha pós-AVC15.

Apesar do efeito neuroprotetor do exercício físico ser apontado por 
diversos estudos9,16, os mecanismos subjacentes ainda são controversos. 
Alguns estudos apontam para redução da apoptose neuronal17,18, enquan-
to outros para reativação da neurogênese19, melhora da neuroplasticida-
de20, ativação de circuitos cerebrais21 e mudanças no ritmo circadiano22.

Os objetivos da reabilitação física incluem a recuperação dos ní-
veis de atividades prévios ao AVC, prevenção da recorrência do AVC 
por intermédio do controle dos fatores de risco e do aumento da con-
dição aeróbica e muscular, com a finalidade de melhorar a condição e 
a adaptação às sequelas do AVC. No entanto, apesar do crescente inte-
resse em estudos para a reabilitação de indivíduos pós-AVC, a maioria 
enfatiza as questões fisiopatológicas do AVC, comorbidades clínicas e 
terapêutica medicamentosa, e pouco ainda se sabe sobre a prescrição 
de exercício físico como estratégia coadjuvante.

PREVALÊNCIA 

O AVC é a principal causa de morte e perda da funcionalidade no 
mundo. Nos Estados Unidos estima-se a incidência de 500 mil casos 
novos ao ano, sendo que 100 mil apresentarão eventos recorrentes em 
menos de 12 meses de intervalo6,7. No Brasil, o AVC é a principal causa 
de morte8. 

FISIOPATOLOGIA 

O AVC é uma síndrome neurológica complexa que envolve ge-
ralmente mudança aguda do funcionamento cerebral decorrente de 
interrupção da circulação cerebral ou de hemorragia seja parenqui-
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matosa ou subaracnóidea. A maioria dos AVC é de origem isquêmica1. 
O AVC, em suas diversas apresentações (isquêmico, hemorrágico e 
transitório), constitui sempre uma emergência neurológica, e a per-
da de tempo entre apresentação clínica e o atendimento significa pior 
prognóstico. O tratamento se divide em tratamento da fase aguda e 
tratamento da fase crônica (sequelas).

Uma vez ocorrida a interrupção da circulação arterial, uma série 
de alterações funcional e estrutural surgirá no território acometido, 
com estabelecimento de complexa “cascata isquêmica”, que resulta em 
última instância em morte neuronal1,2. Por outro lado, áreas vizinhas 
com perfusão parcial manterão o funcionamento ainda que anormal, 
mas potencialmente reversível1,3. Essas áreas, chamadas de “penum-
bra”, são o principal alvo da terapêutica atual. O quadro clínico pode 
ser característico, sugerindo topografia neuronal específica. No entan-
to, a correta definição da tipologia e da extensão do evento depende 
ainda da realização de exames de imagem como tomografia computa-
dorizada de crânio e ressonância magnética cerebral.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
O tratamento do AVC se divide em fase aguda e crônica, envolven-

do aspectos específicos em cada momento. A fase aguda constitui uma 
emergência neurológica, e medidas de suporte devem ser realizadas 
com rapidez, incluindo garantia das vias aéreas e da respiração, avalia-
ção do nível de consciência e suporte clínico para monitorizar possí-
veis instabilidades hemodinâmicas. Nesse período, embora o aumento 
da pressão arterial ocorra em até 80% dos casos, o uso de medicação 
anti-hipertensiva é controverso23-25, pois alguns estudos apontam de-
terioração neurológica com anti-hipertensivos; assim sendo, apesar da 
ausência de estudos aleatorizados, é recomendada conduta expectante 
em casos de hipertensão arterial sistêmica leve a moderada23. A hipo-
tensão arterial deve ser evitada, pois apresenta efeitos deletérios sobre 
a função neurológica, assim sendo o combate a hipovolemia e dis-
função cardíaca são prioritários nessa condição26. Na mesma direção, 
existe consenso relativo de que a hiperglicemia possa ser deletéria na 
fase aguda do AVC27. A hiperventilação é uma conduta de emergência, 
sendo apenas indicada nos indivíduos com queda do nível de consci-
ência (escala Glasgow < 8)28,29. A anticoagulação no AVC isquêmico 
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é controversa na literatura30-34. Atualmente, é recomendado o uso de 
plasminogênio tissular recombinante na fase aguda do AVC isquêmi-
co, enquanto que a estreptoquinase (trombolítica) tem resultados be-
néficos quando administrada nas primeiras três horas do evento, mas 
os efeitos colaterais devem ser considerados35. Muito embora seu uso 
não esteja ausente de controvérsia, haja vista que pode facilitar o risco 
de sangramento e transformação hemorrágica.

Interferência na prescrição do exercício físico
A terapia física e respiratória, incluindo profilaxia de escaras de de-

cúbito e de eventos tromboembólicos, pode ser reduzida caso iniciada 
precocemente (i.e., fase inicial do tratamento)24,31. O uso de medicação 
profilática para trombose venosa profunda (TVP) (aspirina, heparina e 
varfarina) na fase subaguda deve ser considerado durante a prescrição e 
monitoramento dos exercícios físicos3,4,24,31. Outro aspecto associado ao 
AVC, que pode limitar a prática e a prescrição de exercícios físicos, ocor-
re em função do uso de medicações anti-hipertensivas que podem redu-
zir a variabilidade da frequência cardíaca (p. ex., os betabloqueadores) 
ou facilitar a ocorrência de hipotensão postural e possíveis quedas23,24,26.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Avaliação pré-participação 
Atividade física é uma função normal do ser humano e de forma 

geral pode ser feita com segurança na maioria dos casos, inclusive em 
indivíduos com AVC prévio3,4. No entanto, os exercícios físicos devem 
ser realizados com base em uma avaliação criteriosa do indivíduo para 
que os benefícios suplantem os riscos da prescrição de exercícios físi-
cos. Em uma avaliação posterior, apenas 15% dos indivíduos com AVC 
apresentam recuperação completa da função motora e cognitiva5-7. A 
maioria dos indivíduos apresenta sequelas e necessidades de auxílios 
específicos para as atividades da vida diária. Portanto, a possibilidade 
de lesão muscular e de eventos cardíacos deve ser considerada como 
pontos de risco para o indivíduo com AVC.

Além disso, é preciso considerar que um evento isquêmico ou he-
morrágico raramente constitui um fato isolado. Geralmente, estão as-
sociados a fatores de risco cardiovasculares e presença de comorbidades 
clínicas como diabetes, hipertensão, dislipidemia, arritmias entre ou-
tras. Essas doenças preexistentes devem ser consideradas na prescrição 



Pollock: fisiologia clínica do exercício250

de exercícios físicos. Assim sendo, a avaliação física deve contemplar 
diversos aspectos, incluindo anamnese clínica detalhada, exame físico 
cuidadoso, avaliação neurológica incluindo sensibilidade, mobilidade, 
força, equilíbrio e coordenação, tanto do lado afetado como do lado não 
afetado. A marcha e o equilíbrio (com e sem apoio suplementar) devem 
ser analisados41. É recomendado que antes de iniciar a atividade física, 
o indivíduo seja submetido a teste de esforço com eletrocardiograma e 
espirometria para determinação de presença ou ausência de arritmias 
cardíacas. A potência aeróbica do indivíduo pós-AVC tende a ser 30% 
menor quando ajustada para idade e gênero. Finalmente, o estímulo à 
adesão a um programa de exercício físico deve ser contínuo e intenso, 
haja vista que é frequente a inadequada aderência42.

Exercício aeróbico 
O indivíduo com AVC tende a atingir níveis mais baixos de condi-

cionamento aeróbico3,40,43. Além disso, o aumento da frequência cardíaca 
submáxima tende a atingir níveis inferiores aos controles3. O exercício 
aeróbico pode enfatizar a recuperação e o condicionamento da função 
pulmonar, enquanto que os exercícios físicos para desenvolvimento de 
equilíbrio e coordenação motora contribuem para a marcha3. O exercí-
cio aeróbico contínuo tem importante impacto na melhora do consumo 
máximo de oxigênio43. No entanto, deve ser iniciado de forma leve, pois 
existe comprometimento da função em nível basal40. Devem ser incluí-
dos exercícios de perna, braço ou combinação de perna e braço em uma 
intensidade de 40 a 70% do consumo de oxigênio de pico ou da frequ-
ência cardíaca máxima. A frequência semanal deve ser de três vezes com 
duração entre 20 e 60 minutos. O início deve ser gradual com aumento 
da intensidade de forma lenta de acordo com a tolerância do indivíduo 
e com monitoração constante da pressão arterial e frequência cardíaca.

É interessante notar que um estudo recente observou presença 
de estímulo para a reorganização cortical a partir de um programa de 
exercício aeróbico44. De forma geral, os diversos estudos com exercício 
aeróbico para indivíduos com AVC sugerem grande benefício na me-
lhora cardiovascular na fase crônica da terapêutica, bem como auxílio 
na prevenção de novos eventos isquêmicos40,43,44.

Exercício com pesos 
Os estudos com técnicas isométricas, sustentação do peso corporal e 

exercício de “sentar e levantar” se mostram benéficos45,46. Durante a in-
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ternação, a orientação de estresse gravitacional já mostra benefícios45. O 
próprio treinamento da marcha é iniciado na barra com apoio e equilí-
brio, por intermédio de suporte do peso corporal em cada perna, para 
então iniciar no espaço das barras paralelas. Portanto, a carga utilizada 
nesse caso é a do próprio peso corporal. Os exercícios isométricos são 
indicados em diversas fases46. Os exercícios com pesos podem incluir 
circuitos e aparelhos específicos para cada grupamento muscular. É 
sugerido que sejam realizadas cerca de 10 repetições com carga inicial 
correspondente ao próprio peso corporal para os exercícios de membros 
inferiores e aumento gradual de acordo com a responsividade. Os exercí-
cios devem ser realizados de acordo com a limitação de cada indivíduo. 
A maioria dos estudos aponta para a frequência de duas vezes na semana 
com resultados esperados em 12 semanas de exercícios físicos4,9,45.

Exercício de flexibilidade 
Os exercícios de flexibilidade são benéficos para o indivíduo com 

AVC47. Um estudo aleatorizado recente demonstrou eficácia no aumen-
to da amplitude articular47. A combinação em circuito de exercícios de 
flexibilidade e com pesos tem importante efeito na função cardíaca48,49. 
Os exercícios de flexibilidade podem ser realizados duas a três vezes por 
semana em combinação com os exercícios aeróbicos e com pesos. O 
alongamento dos diversos grupamentos musculares deve ser individu-
alizado de acordo com a característica do indivíduo, e auxiliam no au-
mento da amplitude articular de movimento e do equilíbrio3.

Exercício em ambiente aquático 
Os exercícios em ambiente aquático, particularmente a hidrotera-

pia, são úteis na melhora da potência aeróbica, da flexibilidade, da resis-
tência ao movimento e do fortalecimento muscular em indivíduos com 
AVC50. Esses exercícios podem incluir hidroginástica e hidroterapia em 
uma intensidade inicialmente leve, mas com aumento gradual. Os exer-
cícios que estimulam a força e a endurance devem ser inseridos 2 a 3 
vezes por semana com duração de trinta minutos.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O indivíduo, após um evento isquêmico ou hemorrágico, pode 
apresentar diversos sintomas neurológicos e cognitivos, dependendo 
da região cerebral afetada36, por exemplo, fraqueza muscular, desequi-
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líbrio, perda da coordenação motora e dificuldades de compreensão 
e expressão da linguagem37. No âmbito hospitalar, dependendo da 
condição clínica do indivíduo, a reabilitação física deve ser iniciada o 
mais precocemente possível38. O objetivo dessa reabilitação é melho-
rar a condição física do indivíduo com ênfase na força muscular e no 
equilíbrio, assim como na prevenção de quedas39,40.

O indivíduo com AVC pode apresentar limitações mínimas até 
paralisias extensas envolvendo grandes áreas do corpo. Portanto, os 
exercícios propostos podem ser passivos ou ativos dependendo da gra-
vidade do quadro geral. No caso do indivíduo parético, inúmeros mo-
vimentos passivos podem ser feitos no próprio leito, com a finalidade 
de manutenção da circulação sanguínea e flexibilidade de músculos 
e tendões. É sugerido propor exercícios físicos em que o próprio in-
divíduo mobiliza o corpo, caso esteja apresentando melhora da força 
muscular durante o processo de recuperação. É importante notar que 
o exercício físico tem como objetivo melhorar o lado enfraquecido e 
fortalecer o contralateral que está em estado normal.

Finalmente, o AVC é na atualidade um problema de saúde pública 
que causa grande comprometimento social e individual em decorrên-
cia das elevadas taxas de morbimortalidade e prejuízo da qualidade de 
vida4,5. Os estudos envolvendo exercício físico têm prioridade, haja vista 
que tem sido consistentemente demonstrado aspectos benéficos na pre-
venção do AVC por meio da redução dos fatores de risco (prevenção 
primária), assim como nos indivíduos que apresentaram AVC4,7. Além 
disso, existem resultados promissores na redução da morbidade com a 
melhora da qualidade de vida (atenção terciária e secundária).

Tabela 1 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Hipotensão postural Cuidados ao levantar e sentar. Dependendo do grau da hipotensão (PAS 
< 90 mmHg ou PAD < 50 mmHg), suspender sessão de exercícios

Fraqueza muscular dos membros Utilizar barras paralelas e equipamento de suporte

Declínio cognitivo Orientar familiar ou cuidador sobre atividades em casa. Treinar equipe 
de suporte (enfermagem e cuidador)

Hipertensão arterial Suspender sessão se PAS > 140 mmHg e PAD > 90 mmHg

Coronariopatia Realizar ECG e verificar oxigenação miocárdica. Se dor precordial em 
atividade aeróbica ou anaeróbica, suspender sessão de exercício

PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; ECG: eletrocardiograma.
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  Tipo de 
exercício Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 4,28 11   74

II1 39 52,56,57 12  

II2        

II3        

III 2      

Certeza Alta 2,28   12 74

Moderada 4,39 11,52,56,57    

Baixa        

Recomendação A 2,28   12 74

B 39      

C 4 11,52,56,57    

D        

I        

INTRODUÇÃO 

A doença isquêmica do coração (DIC) é resultante do desequilí-
brio entre demanda miocárdica e capacidade de suprimento sanguí-
neo1. Em razão dos avanços no diagnóstico e tratamento, observa-
-se aumento do número de indivíduos que sobrevivem aos eventos 
agudos. A reabilitação cardíaca tem como objetivo contribuir para a 
rápida recuperação e facilitar o retorno às atividades habituais. O trei-
namento físico é considerado a principal intervenção no processo de 



Pollock: fisiologia clínica do exercício258

reabilitação, que também deve incluir abordagem educacional, nutri-
cional e psicológica2-5. Entre os principais fatores de risco para a DIC 
estão a dislipidemia, a hipertensão arterial, a obesidade, o tabagismo e 
o sedentarismo6. Em 2001, a American Heart Association (AHA) con-
siderou o sedentarismo como o principal fator de risco modificável2. 
Vários estudos e diretrizes indicam a eficiência dos programas de exer-
cícios físicos na prevenção e controle da DIC2,3,5,7-10.

PREVALÊNCIA 

As doenças cardiovasculares são as principais causas de morbimor-
talidade mundial e a DIC representa uma das maiores despesas com 
assistência11,12. Estudos em indivíduos com idade superior a 90 anos 
demonstraram que 70% deles tiveram obstruções coronarianas13. De 
acordo com a AHA, a prevalência de sintomas da DIC é de 4,6% nos 
Estados Unidos e a cada ano surgem 500.000 novos casos da doença1. 
Segundo dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística, as do-
enças cardiovasculares, incluindo as isquêmicas, são a principal causa 
de morte em 28,8% dos homens e 36,9% das mulheres no Brasil11.

FISIOPATOLOGIA 

A causa mais prevalente da DIC é a aterosclerose, processo obstru-
tivo progressivo caracterizado por disfunção endotelial, inflamação e 
resposta fibroproliferativa arterial1,11,14,15. A hipercolesterolemia desen-
cadeia a disfunção endotelial por induzir aumento do transporte da li-
poproteína de baixa densidade (LDL) para a camada íntima arterial15. 
Esse processo facilita a penetração de espécies reativas de oxigênio na 
região subendotelial, infiltração de macrófagos e peroxidação lipídica, 
formando as células espumosas11,15. A disfunção endotelial e a presença 
de LDL oxidada levam ao aumento de citocinas pró-inflamatórias, que 
estimulam a produção de células de adesão e a proliferação das células 
musculares lisas da camada média para a camada íntima11,14,15. Essa mi-
gração de células contribui para a formação da placa aterosclerótica15.

Segundo a AHA, existem quatro estágios de evolução da lesão ate-
rosclerótica15:

 � A lesão inicial é caracterizada pela formação de células espumosas, 
infiltrado de lípides na camada média e espessamento da camada 
íntima15.
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 � Na lesão intermediária, acumulam-se lípides extracelulares.
 � Na lesão avançada, existe a placa aterosclerótica com núcleo lipídi-

co, e a capa fibrosa aumenta progressivamente.
 � A lesão complicada caracteriza-se pela instabilidade da lesão avan-

çada com ruptura e formações trombóticas15,16. Uma capa fibrosa 
espessa reduz a possibilidade de a placa se tornar instável15.
O processo obstrutivo nas artérias coronárias leva a redução pro-

gressiva do fluxo sanguíneo e limitação da reserva coronariana, aumen-
tando a probabilidade de isquemia e caracterizando uma síndrome is-
quêmica crônica1,15. Inicialmente, a isquemia surge de forma transitória 
em situações de maiores demandas, que induzem aumento do consumo 
de oxigênio pelo miocárdio, como no exercício físico (angina estável)1. 
À medida que a doença progride, pode ocorrer isquemia mesmo em 
repouso (angina instável). Nos casos em que ocorre lesão complicada, 
existe síndrome isquêmica aguda com redução súbita do fluxo corona-
riano, com morte celular miocárdica (infarto agudo do miocárdio)15,16.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
A terapia medicamentosa tem como objetivo reduzir a angina e 

controlar os fatores de risco. Antianginosos diminuem a frequência 
cardíaca, a contratilidade do miocárdio e/ou dilatam as artérias co-
ronárias, equilibrando assim a oferta e a demanda de oxigênio para 
o miocárdio. Além deles, são utilizados medicamentos para reduzir a 
agregação de plaquetas, os lípides e a pressão arterial3,17. Os principais 
fármacos são os nitratos, betabloqueadores, estatinas, antiplaquetários 
(aspirina e clopidogrel), inibidores da enzima conversora de angioten-
sina (IECA) e os antagonistas de canal de cálcio18. Os principais efeitos 
adversos estão relacionados com a vasodilatação periférica, como hi-
potensão, edema periférico, rubor facial e lipotímia3,17. A hipotensão 
postural é mais frequente em idosos. Mais especificamente, é comum 
observar dor muscular com o uso de estatina, sangramentos com o uso 
de aspirina e tosse com o uso de IECA3,17. Os betabloqueadores podem 
desencadear constipação intestinal, disfunção erétil e bradiarritmias3,17.

Interferência na prescrição do exercício físico
Como a maioria das drogas tem ação vasodilatadora, a principal 

alteração na resposta fisiológica é a hipotensão, frequentemente ob-
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servada no período pós-exercício, quando ocorre vasodilatação mais 
acentuada, em decorrência do calor produzido e da redução abrupta 
do retorno venoso. Por causa da hipotensão, aumentam as chances de 
surgimento de angina e arritmias. Esse fato reforça a necessidade 
de monitorização durante e após esforço6.

O uso de betabloqueadores produz redução não apenas da fre-
quên cia cardíaca de repouso (FCR), mas também da resposta da 
frequên cia cardíaca a determinada intensidade de esforço. Esse fato 
limita a utilização da frequência cardíaca máxima (FCM = 220 – ida-
de) como parâmetro de prescrição de intensidade, sendo mais adequa-
do utilizar a intensidade com base na frequência cardíaca de reserva 
(FCreserva = FCM – FCR) ou capacidade atingida em teste de esforço 
sintoma-limitante, rea lizado com uso da medicação5.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
Antes de iniciar um programa de exercícios físicos, todo indivíduo 

deve ser submetido a uma avaliação criteriosa com o intuito de identi-
ficar o risco para sua realização e individualizar a prescrição5. Um teste 
submáximo (70% FCM) pode ser realizado precocemente, variando 
na literatura entre 3 e 26 dias pós-infarto, respeitando a estabilidade do 
quadro e a liberação médica19. O teste ergométrico sintoma-limitante, 
realizado sob uso da medicação habitual, é considerado exame de es-
colha na avaliação seriada desses pacientes em programas de reabili-
tação cardíaca19,20. Quando possível, a avaliação dos gases expirados 
deve ser realizada, pois viabiliza a prescrição mais especifica com base 
no consumo máximo de oxigênio e nos limiares ventilatórios. Testes 
submáximos como o shuttle test21 e o teste de caminhada de seis minu-
tos22 podem contribuir para avaliar a evolução. Para a realização dos 
exercícios com pesos, o teste de uma repetição máxima (1RM) deve 
ser realizado para definir a intensidade de treinamento e detectar be-
nefícios na força muscular no período pós-intervenção23-27.

Exercício aeróbico 
A prescrição deve ser individualizada, baseada na avaliação e re-

visada frequentemente para manter o princípio da sobrecarga2,3. Cada 
sessão deve contemplar período de aquecimento e resfriamento para 
garantir a adequada adaptação fisiológica28. Sugere-se que se respeite 
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o limite de 10 bpm abaixo da frequência cardíaca em casos em que 
houve angina no teste de esforço5,19. Recente revisão sistemática indica 
benefícios tanto de programas ambulatoriais como domiciliares29. São 
indicadas sessões de 30 a 60 minutos, de 3 a 5 vezes por semana, na in-
tensidade de 50 a 70% FCreserva, podendo evoluir até 80%3,5,10,19. São 
relatados benefícios na melhora da capacidade funcional30, no perfil 
lipídico, no controle autonômico31, na obesidade32, na função endote-
lial33, na qualidade de vida25 e na redução da mortalidade27. 

Exercício com pesos 
O exercício com pesos, envolvendo os principais grupamentos 

musculares de membros inferiores e superiores, é uma intervenção 
necessária, visto que as atividades da vida diária, incluindo as ativida-
des domésticas, requerem força muscular23. Esse tipo de treinamento é 
recomendado de forma submáxima e dinâmica em combinação, mas 
não em substituição, ao exercício aeróbico23-26. A intensidade mais in-
dicada está entre 60 e 80% 1RM, com volume de 2 a 3 séries de 10 
repetições realizadas em amplitude de movimento que não induza a 
desconforto articular9,23-26. O intervalo de recuperação entre as séries 
é de 90 segundos23. Para maiores benefícios funcionais, o treinamento 
com velocidade de execução de 2 segundos de levantamento concên-
trico e 4 segundos de retorno excêntrico seria recomendado23.

Exercício de flexibilidade 
Os efeitos da realização de exercícios de flexibilidade na capacida-

de funcional, nos sintomas isquêmicos, nos fatores de risco corona-
rianos e nos parâmetros hemodinâmicos não são documentados. A 
indicação desse tipo de exercício físico não se baseia especificamente 
na possibilidade de benefício direto para o sistema cardiovascular, mas 
sim na melhora da amplitude articular de movimento19,34. Os exercí-
cios físicos devem envolver os principais grupamentos musculares, 
principalmente membros inferiores, para maior amplitude de movi-
mento nas articulações de tornozelo, joelho e quadril. A prescrição em 
termos de volume é variável, não existindo padronização; porém, a ex-
periência prática demonstra que existem ganhos na amplitude articu-
lar de movimento com 4 séries de 20 segundos, totalizando a duração 
de trabalho em todos os grupamentos musculares de 5 a 10 minutos. 
O alongamento estático é o mais comumente prescrito, com duração 
variando de 20 a 30 segundos em cada série34-36.
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Exercício em ambiente aquático 
Em ambiente aquático com 1,20 a 1,30 metro de profundidade, 

devem ser propostos exercícios tanto aeróbicos como com pesos, com 
duração de pelo menos 30 minutos, em intensidade entre 50 e 70% da 
FCreserva37,38. A melhora da composição corporal, da tolerância ao es-
forço, dos parâmetros hemodinâmicos, da força muscular e a redução 
do perfil lipídico são similares ao treinamento fora da água37,38. Porém, 
um dos benefícios do exercício em ambiente aquático é a melhora do 
condicionamento físico com menor risco de lesões musculoesqueléti-
cas e quedas37. Além disso, o exercício físico em temperaturas mais ele-
vadas (30 a 32oC) leva a menor resistência vascular periférica, gerando 
maior fluxo sanguíneo periférico37. Uma das razões desse efeito é a 
melhora da capacidade vasodilatadora, reduzindo a disfunção endo-
telial37. No ambiente aquático em temperatura mais elevada, o débito 
cardíaco é maior, tanto em repouso como durante o exercício físico37.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A utilização de exercícios aeróbicos é consenso na literatura. Como 
as atividades da vida diária requerem força muscular, exercícios com 
pesos devem complementar o programa. Os exercicios de flexibilidade 
são indicados para a melhora da amplitude articular de movimento. 
O ambiente aquático produz menor impacto nas articulações e maior 
fluxo sanguíneo periférico.

A utilização de programas de exercícios como recurso terapêuti-
co e de prevenção da doença isquêmica do coração é reconhecida e 
destacada em todas as diretrizes. Apesar disso, eles ainda são pouco 
utilizados por causa da falta de indicação, baixa adesão ou escassez de 
serviços, sobretudo públicos. Sendo assim, é essencial que os profis-
sionais da área de saúde, suas associações e o poder público planejem 
estratégias para garantir a melhora do acesso pelo usuário.

Os benefícios individuais, como melhor controle dos fatores de 
risco, redução do uso de medicamentos e da hospitalização, melhora 
da qualidade de vida e rápido retorno à atividade funcional, refletem-
-se em ganhos econômicos, inclusive públicos. 
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Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Agentes antianginosos

Nitratos Hipotensão postural, tontura, cefaleia, 
taquicardia, resistência ao medicamento 
com uso prolongado

Hipotensão,   capacidade de 
exercícios nos pacientes com 
angina

Antagonistas do cálcio Vertigem, síncope, rubor facial, hipoten
são, cefaleia, retenção de líquidos

Hipotensão

Betabloqueadores ↓ FC, ↓ contratilidade miocárdica, 
hipotensão ortostática, 
broncoconstrição, disfunção erétil

↓ FC, ↑ capacidade de 
exercícios nos indivíduos com 
angina

Agentes hipolipemiantes
Estatinas

Mialgia, miopatia, fraqueza muscular, 
dispepsia e problemas gastrintestinais

NED

Agentes antiplaquetários
Aspirina
Clopidogrel

Hemorragias, em especial digestivas
Náusea

NED

Inibidores da enzima 
conversora de angiotensina

Tosse, hipotensão, cefaleia, náusea, 
fadiga

Hipotensão especialmente pós 
exercício,   tolerância ao esforço

↑: aumento; ↓: diminuição; FC: frequência cardíaca; NED: não existem evidências disponíveis.

Tabela 2 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Hipotensão postural Evitar interrupção brusca do exercício.
Evitar realização de exercícios em ambiente com temperatura elevada e 
vestuário inadequado

Angina Respeitar o limite de 10 bpm abaixo do limiar de angina.
Utilizar a PSE como coadjuvante à prescrição

Arritmia Interromper o exercício e realizar avaliação eletrocardiográfica de repouso e, se 
necessário, durante o esforço

Diabetes Evitar realizar exercício em jejum ou com glicemia capilar acima de 240 mg/dL 
ou abaixo de 80 mg/dL

Hipertensão Evitar manobra de Valsalva, exercício em alta intensidade e aumento da PA 
(PAS > 180 mmHg e PAD > 115 mmHg)

Idosos Iniciar com intensidade e duração mais baixas, podendo dividir a sessão em 
dois momentos, se necessário

PSE: percepção subjetiva de esforço; PA: pressão arterial; PAD: pressão arterial diastólica; PAS: pressão arterial sistólica.
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  Tipo de exercício Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 7 13    

II1       17

II2        

II3        

III        

Certeza Alta 7,12      

Moderada   12,13    

Baixa       17

Recomendação A 5,12      

B   5,12,14    

C        

D        

I     5 5,17

INTRODUÇÃO

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença multifatorial 
caracterizada pela manutenção de níveis elevados de pressão arterial 
(PA) sistólica (PAS ≥ 140 mmHg) e/ou diastólica (PAD ≥ 90 mmHg).  
Ela se associa a alterações de vários órgãos-alvo (coração, encéfalo, rins 
e vasos), aumentando o risco de eventos cardiovasculares fatais e não 
fatais. De fato, a HAS explica 40% das mortes por acidente vascular en-



Pollock: fisiologia clínica do exercício268

cefálico e 25% daquelas por doença arterial coronariana. Os principais 
fatores de risco dessa doença são: sexo masculino, idade avançada, he-
reditariedade, etnia não branca, excesso de peso, consumo excessivo 
de sal ou álcool, tabagismo e sedentarismo. O tratamento da HAS en-
globa medidas não medicamentosas, como o exercício físico, que po-
dem ser utilizadas de forma exclusiva por até seis meses em indivíduos 
com PAS/PAD entre 140-159/90-99 mmHg e que não tenham outros 
fatores de risco cardiovascular. Nos demais hipertensos, as medidas 
medicamentosas devem ser somadas às não medicamentosas1,2.

PREVALÊNCIA 

O panorama mundial da HAS revela prevalência global de 37,8% 
em homens e 32,1% em mulheres1; a prevalência é maior nos países 
mais desenvolvidos3. No Brasil, inquéritos populacionais estimam que 
a HAS possa acometer pouco mais de 30% da população adulta, com 
prevalências variando de 22,3 a 43,9%2. Sabe-se também que essa pre-
valência é ainda maior com o aumento da idade, entre os não brancos, 
nas pessoas de baixo nível de escolaridade, com excesso de peso ou 
obesidade, sedentárias, que ingerem álcool ou cloreto de sódio abusi-
vamente, bem como nas que apresentam favorecimento genético para 
a sua gênese2,3.

FISIOPATOLOGIA

A PA resulta do produto entre o débito cardíaco (DC) e a re-
sistência vascular periférica (RVP), de modo que a gênese da HAS 
pode decorrer dos múltiplos fatores que afetam esses determinantes 
hemodinâmicos. O desenvolvimento da HAS é lento e gradual, po-
dendo-se iniciar pela elevação do DC ou da RVP, mas, com o tempo, 
o aumento da RVP torna-se o fator preponderante para a manuten-
ção da PA elevada4. 

A HAS pode ter causas primárias (desconhecidas) ou secundárias 
(conhecidas). Dentre as causas conhecidas, destacam-se: doença pa-
renquimatosa renal, uso de contraceptivo oral, hipertensão renovascu-
lar, causas adrenais, coarctação da aorta e distúrbios pós-operatórios 
cardíacos. Dentre as causas desconhecidas, infere-se que alterações 
nos mecanismos reguladores do DC e da RVP predispõem à eleva-
ção da PA. Nesse sentido, destacam-se: a hiperatividade do sistema 
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nervoso simpático, a redução da sensibilidade barorreflexa, o aumento 
da reatividade vascular, o aumento da atividade do sistema renina-
-angiotensina-aldosterona, a redução da atividade do sistema cinina-
-calicreína, a presença de resistência à insulina/hiperinsulinemia, a 
disfunção endotelial, as alterações hematológicas (policitemia vera), 
a hiperuricemia, as alterações da estrutura vascular, entre outras. A 
HAS associa-se, ainda, à presença de outros fatores de risco cardio-
vasculares (diabetes, dislipidemias, obesidade, sedentarismo, apneia 
obstrutiva do sono e tabagismo), o que aumenta ainda mais o risco 
cardiovascular global do indivíduo2,4.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos
O tratamento da HAS visa não apenas à normalização da PA, mas 

também à redução do risco cardiovascular global, reduzindo a morbi-
dade e a mortalidade cardiovasculares 1,2. Os agentes anti-hipertensi-
vos disponíveis para uso clínico são apresentados em classes que dife-
rem em seu mecanismo de ação. Esses medicamentos são classificados 
como: diuréticos, inibidores adrenérgicos de ação central (agonistas 
alfa-2-centrais), betabloqueadores (bloqueadores beta-adrenérgicos), 
alfabloqueadores (bloqueadores alfa-1-adrenérgicos), vasodilatado-
res diretos; bloqueadores de canais de cálcio não dihidropridínicos e 
dihidropiridínicos, inibidores da enzima conversora da angiotensina; 
bloqueadores do receptor AT1 da angiotensina II e inibidores diretos 
da renina2,4. De modo geral, os medicamentos anti-hipertensivos apre-
sentam boa eficácia e tolerabilidade, apresentando baixa taxa de efeitos 
colaterais, os quais  variam entre as diferentes classes medicamentosas 
e dependem da dose utilizada.

Interferência na prescrição do exercício físico
O uso de medicamentos anti-hipertensivos reduz os valores máxi-

mos da PA atingidos durante os exercícios aeróbicos e com pesos. Al-
guns medicamentos, entretanto, podem afetar o desempenho físico ou 
as respostas er ao exercício físicos e, portanto, impõem ajustes na pres-
crição ou nos cuidados adicionais do prescritor. Os diuréticos em uso 
crônico podem, ocasionalmente, causar hipocalemia e hipomagnese-
mia, predispondo ao aparecimento de cãibras e arritmias ventriculares 
durante o esforço. Além disso, os betabloqueadores e os inibidores de 
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canal de cálcio não di-hidropiridínicos causam bradicardia e redução 
do DC. Esses efeitos podem induzir a uma redução da aptidão aeróbi-
ca e requerem que a prescrição de exercícios aeróbicos seja feita com 
base nos resultados de um teste ergométrico máximo realizado sob a 
vigência desses medicamentos, para que o cálculo da FC de exercício 
físico seja adequado5,6.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS 

Avaliação pré-participação 

Os indivíduos com hipertensão devem ser triados quanto a seu 
risco cardiovascular global antes de iniciar um programa de exercícios 
físicos. Os indivíduos que apresentam sintomas cardiovasculares não 
devem se exercitar até que esses sintomas sejam investigados, e aque-
les com doenças cardíacas ou diabetes precisam de liberação médica 
e teste ergométrico máximo para iniciar a prática esportiva. Para os 
indivíduos com hipertensão, que tenham outros fatores de risco, com 
PAS/PAD maiores que 180/110 mmHg ou com lesão de órgãos-alvo, 
a visita ao médico e o teste ergométrico máximo são recomendados 
antes do início da prática de atividade física. Os indivíduos com hiper-
tensão sem nenhum dos aspectos citados anteriormente não precisam 
de cuidados especiais para iniciar a prática. O teste ergométrico para a 
prescrição do exercício físico deve sempre ser realizado sob a influên-
cia dos medicamentos de uso regular do indivíduo5.

Exercício aeróbico
A prática regular do exercício aeróbico reduz a PAS/PAD clínica 

em -3,0/-2,4 mmHg7. Além disso, o exercício aeróbico reduz a PA 
de 24 horas e o aumento da PAS durante o exercício físico8,9. Esses 
efeitos risco es podem resultar na redução da necessidade de medi-
camentos ou, até mesmo, no controle da PA sem a necessidade de 
medicamentos anti-hipertensivos. Os maiores efeitos hipotensores 
do exercício aeróbico são obtidos com exercícios físicos de maiores 
volumes (maior frequência semanal e duração) e intensidade leve a 
moderada8. O exercício vigoroso não reduz a PA de indivíduos com 
hipertensão10,11. Assim, recomenda-se que a pessoa com hipertensão 
realize exercícios aeróbicos de 3 a 5 vezes por semana, com duração 
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de 40 a 50 minutos e com intensidade entre 40 e 70% da frequência 
cardíaca de reserva5,9,12.

Exercício com pesos
Na população em geral, o exercício dinâmico com pesos reduz a 

PAS/PAD em cerca de -3,2/-3,5 mmHg13. Entretanto, em indivíduos 
com hipertensão, não existem evidências disponíveis de que esse tipo 
de exercício reduza a PA. Assim, na HAS, recomenda-se que os exer-
cícios com pesos complementem o aeróbico, sendo realizadas de 1 a 
3 séries em 8 a 10 exercícios, 2 a 3 vezes por semana5,12. Em função do 
considerável aumento da PA, durante a realização do exercício físico 
– o que pode representar um risco para o rompimento de aneurismas 
preexistentes nesses indivíduos –, recomenda-se que a massa muscu-
lar exercitada seja pequena, que a intensidade seja baixa (aproxima-
damente 50% 1RM) e que sejam realizadas de 10 a 15 repetições até a 
fadiga moderada (redução da velocidade de movimento), respeitando-
-se intervalos de recuperação longos (1 a 2 minutos) entre as séries e 
os exercícios físicos14.

Exercício de flexibilidade 
Ainda não estão estabelecidos os efeitos isolados do exercício de 

flexibilidade sobre a PA. Na literatura, têm sido investigados os efeitos 
de algumas técnicas de yoga, cujos resultados sugerem que esse tipo 
de prática pode promover redução da PA15. Entretanto, cabe salientar 
que as técnicas de yoga não têm o objetivo específico de promover 
o aumento da flexibilidade. Assim, a literatura carece de estudos que 
investiguem a relação específica entre os exercícios de flexibilidade 
e a PA. Contudo, para manter a aptidão física geral, é recomendada 
a realização de exercícios passivos de flexibilidade para as principais 
articulações, 2 a 3 vezes por semana, repetindo-se quatro vezes cada 
exercício, mantendo-se a posição de máximo alongamento sem dor 
por 15 a 60 segundos5.

Exercício em ambiente aquático 
Estudos em animais com hipertensão têm demonstrado redução da 

PA com o exercício aquático16. Em modelos humanos, apenas um es-
tudo foi realizado com exercício físico na água e verificou redução de 
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6 mmHg na PAS com a prática de natação17. A água exerce pressão de 
compressão sobre o corpo18, que desloca o fluido intersticial para o es-
paço intravascular, aumentando o volume sanguíneo central, o retorno 
venoso, o volume sistólico, o DC e a PA média. Reflexamente, a FC e 
a RVP diminuem19. Como não é possível medir a PA no meio aquáti-
co, esse exercício físico merece cuidado em indivíduos que não estejam 
controlados ou que sejam hiper-reativos ao esforço. O exercício físico 
na água deve seguir as recomendações do exercício aeróbico5, mas a in-
tensidade deve ser ajustada, reduzindo-se em cerca de 10 batimentos a 
frequência cardíaca de treinamento calculada para o meio terrestre17,20.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Ponderando-se os riscos e benefícios dos diferentes tipos de exercí-
cio físico para a prevenção e tratamento da HAS, fica claro que o exer-
cício aeróbico deve ser recomendado em função da possibilidade de 
controle da PA durante sua execução a partir de sua medida e de seus 
benefícios inequívocos nessa população. Por outro lado, os exercícios 
dinâmicos com pesos devem ser recomendados como complemento 
aos aeróbicos, com ressalvas na prescrição por causa da impossibili-
dade de controle da PA atingida durante sua execução e da falta de es-
tudos conclusivos que demonstrem sua efetividade hipotensora. Com 
relação aos exercícios de flexibilidade e aquáticos, ainda há necessidade 
de mais investigações que avaliem seus riscos e sua efetividade. Dessa 
forma, a pesquisa científica sobre os efeitos do exercício físico na PA 
ainda carece de mais pesquisas e, portanto, o conhecimento existente 
deve ser periodicamente atualizado à luz das futuras descobertas.

Tabela 1  Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Nível inicial da PA Adiar a sessão de exercícios quando a PA estiver maior que 160/100 mmHg

Hiper-reatividade ao esforço Medir a pressão arterial durante a realização do exercício aeróbico e evitar 
exercícios realizados em meio aquático

Medicamentos específicos Indivíduos que utilizam medicamentos que interferem na frequência 
cardíaca de exercício devem estar sob a vigência desses medicamentos 
tanto na avaliação pré-participação quanto nas sessões de exercício

Condições adversas de 
temperatura e altitude

Evitar exercício em ambiente quente e úmido, bem como em alta altitude

PA: pressão arterial.
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Tabela 3 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Diuréticos Hipopotassemia, hipomagnesemia, arritmias 
ventriculares, hiperuricemia, intolerância à glicose, 
hipertrigliceridemia

↔ ou ↓ PA
↔ FC
↔ aptidão aeróbica
↑ risco de cãibras
↑ risco de arritmias

Inibidores adrenérgicos

– Ação central Sonolência, sedação, boca seca, fadiga, hipotensão 
postural e disfunção sexual. Específicos da alfame-
tildopa: galactorreia, anemia hemolítica, lesão hepá- 
tica. Específicos da clonidina: hipertensão de rebote

↓ PA

– 
Betabloqueadores

Broncoespasmo, bradicardia, distúrbios da 
condição atrioventricular, vasoconstrição 
periférica, insônia, pesadelos, depressão 
psíquica, astenia, disfunção sexual. Específicos 
dos de 1a e 2a gerações: intolerância à glicose, 
hipertrigliceridemia, elevação de LDL, redução de 
HLD, hipertensão e isquemia miocárdica de rebote

↓ PA
↓ FC
↓ ↔ aptidão aeróbica

– 
Alfabloqueadores

Hipotensão postural, palpitações, astenia, 
insuficiência cardíaca congestiva

↓ PA
↔ FC
↔ aptidão aeróbica

Vasodilatadores

– Vasodilatadores  
    diretos

Retenção hídrica, taquicardia, rubor, cefaleia, 
hipotensão, exacerba angina ou isquemia 
miocárdica

↓ PA
↑ ou ↔ FC
↔ aptidão aeróbica

– Antagonista de  
    canais de cálcio 

Cefaleia, tontura, rubor facial, edema periférico, 
hipertrofia gengival. Específico dos di-
hidropiridínicos: estimulação simpática reflexa. 
Específicos dos não di-hidropiridínicos: depressão 
miocárdica e bloqueio atrioventricular. Específico 
do verapamil: obstipação intestinal

↓ PA
↔ ou ↓ FC (di-hidropiridínicos)
↓ FC (não di-hidropiridínicos)
↔ aptidão aeróbica

– Inibidores da  
    enzima de con- 
    versão de angio- 
    tensina

Tosse seca, alteração no paladar, 
hipersensibilidade com erupção cutânea, edema 
angioneurótico e complicações fetais

↓ PA
↔ FC
↔ aptidão aeróbica

– Bloqueadores  
    dos receptores 
    AT1 da angio- 
    tensina II

Tontura, hipersensibilidade cutânea e hipercalemia ↓ PA
↔ FC
↔ aptidão aeróbica

– Inibidores dire- 
    tos da renina

Hipersensibilidade cutânea, diarreia, aumento de 
creatina fosfoquinase e tosse

NED

↑: incremento; ↓: decréscimo; ↔: manutenção; FC: frequência cardíaca; NED: não existem evidências disponíveis; PA: 
pressão arterial. Adaptado de: Sociedade Brasileira de Hipertensão2, Zipes et al.4, American College of Sports Medicine5. 
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capítulo 21
 Infarto agudo do miocárdio

  Bruno Rodrigues
  Daniel Godoy Martinez
  Maria Urbana Pinto Brandão Rondon
  Kátia De Angelis

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 37,3,5  6,7  5  

II1        

II2        

II3        

III        

Certeza Alta 37 6,7  5  

Moderada 3,5      

Baixa        

Recomendação A 37,3,5 6 5  

B   7    

C        

D        

I         

INTRODUÇÃO 

Desde a década de 1950, quando a doença cardiovascular supe-
rou o limite de 50% de causa de mortalidade, uma busca intensa pela 
melhor compreensão dos fatores de risco foi iniciada com o estudo 
de Framingham. Tabagismo, hipertensão, hipercolesterolemia, diabe-
tes melito, inatividade física e obesidade foram identificados como as 
principais ameaças1 e, assim, estratégias de prevenção foram iniciadas. 
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Dentre as doenças cardiovasculares, o infarto agudo do miocárdio 
(IAM) é a maior causa de morbidade e mortalidade em todo mundo. 
O termo IAM reflete a morte celular de miócitos cardíacos causada 
por isquemia, o que resulta em prejuízo do balanço entre suprimento e 
demanda de oxigênio no tecido acometido. Esse evento pode ser a pri-
meira manifestação da doença arterial coronariana, podendo ocorrer 
repetidas vezes em indivíduos com a doença estabelecida2.

O exercício físico tem sido amplamente aceito na literatura, com 
níveis de evidências bastante confiáveis, como conduta terapêutica 
não farmacológica importante no manejo de indivíduos com doença 
arterial coronariana após evento isquêmico3-7. No entanto, apesar de 
sua grande importância, existem controvérsias referentes a tipo, in-
tensidade e duração dos programas de exercícios físicos que podem 
promover os maiores benefícios nesses indivíduos8. 

PREVALÊNCIA 

Apesar de todo o avanço tecnológico e científico no tratamento 
e na prevenção, o IAM continua sendo a maior causa de morbidade 
e mortalidade nos países desenvolvidos e está tornando-se um desa-
fio de importância progressiva para os países em desenvolvimento. 
A cada ano, em todo o mundo, estima-se que mais de 3 milhões de 
pessoas apresentem IAM com supradesnivelamento do segmento ST 
e cerca de 4 milhões apresentem IAM sem supradesnivelamento do 
segmento ST9. 

Dados estatísticos da American Heart Association, para o ano de 
2010, apontaram que 17,6 milhões de norte-americanos apresenta-
riam doença arterial coronariana10. Além disso, a doença arterial coro-
nariana foi responsável por 51% do total de mortes por doença cardio-
vascular nos Estados Unidos10. No Brasil, esse cenário é semelhante. 
Dados recentes demonstram que a doença do aparelho circulatório é 
a principal causa de óbito, sendo, especificamente, a doença isquêmica 
cardíaca a segunda causa de óbito da população brasileira, e o IAM 
responsável por 8,9% do total de óbitos11.  

FISIOPATOLOGIA 

A oclusão parcial ou completa da artéria coronária epicárdica, a 
partir de placas vulneráveis à ruptura ou à erosão, é a causa mais co-
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mum de IAM, sendo responsável por cerca de 70% de eventos fatais. 
Após a ruptura ou a erosão da placa, ocorre a exposição a substâncias 
de ativação, a agregação plaquetária, a geração de trombina e, final-
mente, a formação de trombo12.

A isquemia miocárdica, com ou sem reperfusão, induz a produção 
de espécies reativas de oxigênio e citocinas inflamatórias, e essa produ-
ção é responsável, ao menos em parte, pela cardiodepressão, principal-
mente no que diz respeito ao prejuízo da homeostase do Ca++, ao de-
sarranjo no balanço das matrizes de metaloproteinases e à sinalização 
da cascata de necrose tecidual13. Esta via final, por sua vez, é mediada 
pelos processos tempo-dependentes da oncose (fase reversível da lesão 
isquêmica, ou seja, etapas iniciais da apoptose) e, em menor grau, da 
apoptose propriamente dita. A necrose miocárdica completa na área 
acometida requer de duas a quatro horas ou mais, dependendo da pre-
sença de circulação colateral na zona isquêmica, da sensibilidade do 
miocárdio à injúria, do pré-condicionamento e, finalmente, da deman-
da de nutrientes e oxigênio2.

A apresentação clínica do IAM pode ser definida, de acordo com 
o Joint European Society of Cardiology/American College of Cardiolo-
gy Committee14, como elevação gradual de biomarcadores de necrose 
miocárdica (troponina ou CK-MB), associada ao menos a uma dessas 
características: sintomas de isquemia (dor, queimação, formigamento 
no peito e nos braços, enjoo, vômito etc.); novas ondas Q no eletrocar-
diograma (ECG); indicativos de isquemia no ECG (elevação ou de-
pressão do segmento ST); e intervenção coronária prévia.

Desde 1935, demonstra-se que, se uma porção considerável do 
miocárdio desenvolve lesão isquêmica, a função de bomba do ven-
trículo esquerdo (VE) torna-se deprimida, apresentando redução do 
débito cardíaco, do volume de ejeção, da pressão arterial, da derivada 
de contração (+dP/dt) e relaxamento (-dP/dt) do VE, bem como au-
mento da pressão diastólica final do VE, aumento do volume sistóli-
co final, taquicardia, fibrilação ventricular e ativação de mecanismos 
neuro-humorais que, no primeiro momento, são benéficos, mas que a 
longo prazo passam a ser determinantes de mortalidade nesses indi-
víduos12,15-20. 

A classificação do IAM é de grande importância prática, haja vista 
que, com ela, estabelecem-se as condutas, estima-se o grau de disfun-
ção ventricular e determina-se o prognóstico do indivíduo. As classi-
ficações do IAM mais utilizadas, de acordo com o Manual de Rotinas 
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nas Síndromes Miocárdicas Instáveis do Instituto do Coração (InCor/
HC/FMUSP)21, são de acordo com a classificação clínica de Killip e 
Kimball22: Killip 1 (sem evidência de congestão pulmonar); Killip 2 
(estertores pulmonares, distensão venosa jugular ou terceira bulha); 
Killip 3 (edema pulmonar); e Killip 4 (choque cardiogênico). A classi-
ficação hemodinâmica de Forrester et al.23 considera: Forrester 1 (ín-
dice cardíaco [IC] > 2,2 e pressão capilar pulmonar [PCP] aferida com 
cateter de Swan Ganz < 18); Forrester 2 (IC > 2,2 e PCP > 18); Forres-
ter 3 (IC < 2,2 e PCP < 18, correlaciona-se com infarto do ventrículo 
direito); e Forrester 4 (IC < 2,2 e PCP < 18). Há também a classificação 
de Forrester et al.24 modificada como: classe 1 (perfusão normal e au-
sência de congestão pulmonar); classe 2a (perfusão normal, congestão 
pulmonar a exame físico ou radiografia, sem dispneia); classe 2b (per-
fusão normal e congestão pulmonar com dispneia); classe 3 (perfusão 
diminuída e ausência de congestão pulmonar); e classe 4 (perfusão 
diminuída e presença de congestão pulmonar).

TERAPIA MEDICAMENTOSA  

Aspectos iatrogênicos 
O tratamento do IAM tem como objetivo reduzir a lesão do te-

cido afetado, promover a cicatrização da área necrosada, preservar 
a integridade de tecido miocárdico normal e evitar as complicações 
fatais (choque cardiogênico e arritmias fatais). Enfim, baseia-se no 
tratamento da dor, bem como das possíveis complicações. Quando o 
tratamento é instituído logo após o infarto, acredita-se que se possa 
reduzir drasticamente a lesão do músculo do coração. As principais 
classes de medicamentos utilizados no manejo do IAM são: antico-
agulantes, nitratos, simpatolíticos, bloqueadores de canais de cálcio, 
fibrinolíticos, antiplaquetários, diuréticos, digitálicos e antiarrítmi-
cos26-30.

Os efeitos adversos mais encontrados são: hipotensão postural, 
fadiga, fraqueza muscular e cefaleia, no caso de uso de substâncias 
como digitálicos, nitratos, diuréticos e simpatolíticos, que são de fácil 
manejo e não oferecem risco eminente ao indivíduo. Em geral, os efei-
tos adversos mais graves, como metemoglobinemia, expectoração de 
sangue, hemorragias, acidente vascular encefálico e psicose, ocorrem 
em casos de superdosagem ou mesmo em indivíduos com estado geral 
mais grave19,26.   
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INTERFERÊNCIA NA PRESCRIÇÃO DO EXERCÍCIO FÍSICO 

Como a prescrição da intensidade do exercício físico utilizada na 
maioria dos programas de prevenção e reabilitação cardíacas baseia-se 
principalmente na frequência cardíaca como indicador de intensida-
de de esforço, o cuidado com usuários de betabloqueadores e antiar-
rítmicos deve ser ampliado. Nesse sentido, para não ocorrer falha na 
prescrição do exercício físico, é importante que os indivíduos realizem 
o teste de esforço sob o uso desses medicamentos, para que o com-
portamento das variáveis cardiovasculares durante o esforço possa ser 
avaliado nessas condições e, posteriormente, seja realizada a prescri-
ção individualizada do exercício físico31,32. 

Tem sido documentado que a depressão do segmento ST pode ser 
induzida ou acentuada em indivíduos que fazem uso de digitálicos5. 
Porém, são controversos os resultados da literatura sobre o efeito do 
uso desses medicamentos no consumo máximo de oxigênio (VO2máx) 
e na capacidade funcional dos indivíduos33,34. A maioria dos diuréti-
cos tem pouca influência na frequência cardíaca e no desempenho 
miocárdico. No entanto, reduzem o volume plasmático, a resistência 
periférica e a pressão arterial. O uso de diuréticos pode causar hipoca-
lemia, a qual leva à fadiga muscular, à ectopia ventricular e, raramente, 
à depressão do segmento ST5.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Avaliação pré-participação 
Antes do início de um programa de exercícios físicos, a condição 

clínica do indivíduo, o histórico clínico e familiar, o exame físico e os 
complementares devem ser realizados. O teste de esforço após o IAM 
tem importância estabelecida na estratificação de risco, na avaliação 
da capacidade funcional e na prescrição de exercícios físicos. O tes-
te de esforço convencional baseia-se na análise das respostas clínicas 
eletrocardiográficas e hemodinâmicas durante o exercício físico. A er-
goespirometria acrescenta, ao teste de esforço convencional, parâme-
tros ventilatórios e metabólicos durante o exercício físico, permitindo 
a avaliação mais criteriosa da capacidade funcional e a determinação 
dos limiares ventilatórios35. 

O grau de estresse fisiológico permitido durante o teste de esforço 
depende do tempo de ocorrência do IAM e de sua gravidade, não sen-
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do recomendável sua realização nos primeiros momentos após o even-
to isquêmico. Tem sido sugerido que o teste de esforço submáximo 
possa ser realizado, preferencialmente, após quatro a sete dias depois 
do IAM. Preconiza-se que os testes limitados por sintomas possam 
ser realizados a partir do 14º dia4 do evento isquêmico. Os indivíduos 
identificados na categoria de alto risco para complicações cardiovas-
culares durante o exercício físico e que têm contraindicação para a 
realização de tal atividade incluem: indivíduos com angina instável, 
estenose aórtica severa, arritmias atriais ou ventriculares não contro-
ladas, insuficiência cardíaca não compensada, tromboflebite, dentre 
outras doenças, que podem ser agravadas pelo exercício físico (p.ex., 
pericardite ou miocardite ativa e doenças infecciosas4,5). 

Exercício aeróbico 
As evidências de que o exercício aeróbico é uma ótima ferramenta 

no tratamento não farmacológico de indivíduos com doença arterial 
coronariana, com ou sem IAM, são bastante significativas. Uma meta-
nálise, baseada em 48 estudos aleatorizados e controlados (8.940 indi-
víduos), evidenciou que programas de reabilitação cardiovascular, ba-
seados em exercícios aeróbicos, reduziram a taxa de mortalidade geral 
em 20% e a mortalidade por doença cardiovascular em 26%, além de 
promover redução dos níveis de colesterol total, triglicérides e pressão 
arterial em indivíduos após IAM, angina pectoris e/ou doença arte-
rial coronariana36. A recomendação de atividades durante as primeiras 
48 horas após o IAM ou a cirurgia cardíaca (fase I) deve-se restringir 
àquelas de auto-higiene, variação de movimentos e deslocamentos de 
braços e pernas, bem como outras atividades de pouca resistência. A 
postura em que essas atividades são realizadas deve progredir de sen-
tar para ficar em pé. O uso de esteiras rolantes ou outros ergômetros 
são bem-vindos para indivíduos sem complicações, geralmente após 
três a cinco dias do evento3-5. A intensidade, a duração e a frequência 
de exercícios físicos em indivíduos internados dependem da história 
clínica, das avaliações pós-evento isquêmico e dos sintomas limitan-
tes. No entanto, segundo o American College of Sports Medicine4 e a 
American Heart Association5, vários critérios gerais podem ser utiliza-
dos. Segundo essas instituições, as sessões de exercícios físicos devem 
ter duração de três a cinco minutos, com periodicidade de duas a qua-
tro vezes por dia. Quanto à intensidade utilizada, o indivíduo deve re-
latar uma pontuação menor que 13 na percepção subjetiva de esforço 
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(PSE 6 a 20). Especificamente, após o IAM, a frequência cardíaca deve 
ser menor que 120 batimentos por minuto ou 20 batimentos a mais 
por minuto que a frequência cardíaca de repouso, enquanto que após 
a cirurgia de revascularização é recomendado que a intensidade do 
exercício seja de até 30 batimentos a mais por minuto que a frequência 
cardíaca de repouso. 

Após a alta hospitalar, nem sempre a evolução clínica permite que 
a maioria dos indivíduos  progrida para um estágio de treinamento 
independente e autoadministrado, fazendo-se necessária a participa-
ção em programas de reabilitação, clinicamente supervisionados, por 
pelo menos três meses (fases II), seguido das fases III e IV. Na fase 
II, a recomendação consiste em atividades aeróbicas de moderada in-
tensidade (40 a 75% VO2pico ou 40 a 75% da frequência cardíaca de 
reserva), com duração de 20 a 40 minutos e frequência de, no mínimo, 
três vezes por semana. Além disso, se o teste de esforço for positivo 
para isquemia cardíaca, a carga de trabalho deve ser prescrita abaixo 
do limiar isquêmico (angina e/ou ≥ 1mm de depressão do segmento 
ST no teste de esforço), ou seja, pelo menos dez batimentos cardíacos 
por minuto abaixo do limiar de isquemia4,5,37. A PSE também deve ser 
utilizada com o objetivo de manter a intensidade em níveis modera-
dos3-5,7. A progressão inicial para esse tipo de indivíduo deve ser lenta e 
gradual com relação à duração e à intensidade do esforço, dependendo 
das condições clínicas do indivíduo. 

Exercícios com pesos 
A melhora da força e da endurance musculares é um complemen-

to importante na capacidade funcional de indivíduos em reabilitação 
cardíaca. Na fase II da reabilitação, existe pouca informação quanti-
tativa acerca dos exercícios com pesos. No entanto, o uso de cintas 
elásticas e pesos leves podem ser incorporados, desde que a pressão 
arterial e o ECG sejam continuamente monitorados4,6. O exercício 
com peso, propriamente dito, deve ser adiado até que pelo menos três 
a cinco semanas de exercícios aeróbicos supervisionados tenham sido 
completados. Esses devem ser realizados de maneira rítmica, com ve-
locidade moderada a lenta, evitando a apneia durante o esforço (ma-
nobra de Valsalva). A alternância entre séries de membros superiores 
e inferiores é necessária para permitir o descanso adequado6. Para os 
indivíduos que já sofreram evento isquêmico, os exercícios devem ser 
de intensidade leve e ter um número aumentado de repetições, redu-
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zindo o esforço relativo e a incidência de apneia durante as execuções. 
Segundo o American Heart Association Scientific Statement6, deve ser 
realizada série única de 8 a 10 repetições, com intensidade menor que 
40% do teste de uma repetição máxima (1RM), de duas a três vezes 
por semana.

Exercício de flexibilidade 
Os exercícios de alongamento previamente selecionados, englo-

bando os principais grupamentos musculares, são muito úteis para 
o desenvolvimento da flexibilidade. As atividades que envolvem a 
melhora da flexibilidade devem objetivar o aumento da amplitude 
do movimento em determinada articulação, ou no conjunto delas, 
e devem ser realizadas, preferencialmente, de duas a três vezes por 
semana. Atenção particular deve ser dada às porções posteriores da 
coxa e inferiores das costas, no intuito de reduzir a incidência de do-
res crônicas4-6.

Exercício em ambiente aquático 
Os exercícios na água e a natação são tradicionalmente recomen-

dados somente para indivíduos com baixo risco cardíaco. Em indiví-
duos após IAM grave ou insuficiência cardíaca compensada, os clí-
nicos não aconselham a prescrição. Um dos principais motivos para 
essa restrição é a falta de informações consistentes sobre o comporta-
mento hemodinâmico dos indivíduos durante a submersão38. De fato, 
durante a imersão em água, uma coluna de 100 centímetros de água 
exerce uma pressão de 76 mmHg na superfície do corpo. Durante a 
natação, dependendo da posição do corpo, uma pressão de 40 a 60 
mmHg poderia ser encontrada. Essa pressão poderia exercer compres-
são de veias superficiais, principalmente das extremidades inferiores e 
abdome, que poderia resultar em mudança de volume de sangue para 
o tórax e o coração. Além disso, a temperatura da água também pode 
influenciar no aumento do trabalho cardíaco e retorno venoso nesses 
indivíduos38-40. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O exercício físico é considerado uma importante conduta não far-
macológica que deve ser amplamente recomendada em associação ao 
tratamento clínico em indivíduos após o IAM. Contudo, antes do início 
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de qualquer programa de reabilitação cardiovascular, é fundamental a 
realização de avaliação clínica cardiológica e teste de esforço prévio e, 
em seguida, a atuação de uma equipe multidisciplinar qualificada para 
que, com segurança, os objetivos do tratamento possam ser alcançados. 

Medicamento Efeitos colaterais Efeito na resposta ao exercício

Bloqueadores de 
canais de cálcio

Rubor facial, cefaleia, tontura, palpitações, 
parestesias e angina (indivíduos com 
aterosclerose obstrutiva grave)

Hipotensão, vertigem

Simpatolíticos 
de ação central

Sedação, boca seca, sonolência, fadiga, 
impotência sexual, tonturas decorrentes 
de hipotensão postural, obstrução nasal 
e cefaleia

NED

Simpatolíticos de 
ação periférica (alfa e 
betabloqueadores)

↑ níveis de glicemia e triglicérides, ↓ 
níveis de HDL-colesterol, fraqueza
muscular, distúrbios do sono, bradicardia 
e/ou tonturas, depressão psíquica e 
↓ níveis da fração de T3

↓ FC e contratilidade 
do miocárdio

Diuréticos Cãibras, sonolência, sensação de fraqueza 
muscular, impotência sexual, hipocalemia, 
↑ glicemia de jejum, ↑ níveis de 
colesterol total e hiperuricemia

Hipotensão

Anticoagulantes e 
antiplaquetários

Hemorragias, acidente vascular encefálico, 
equimoses, irritação gástrica, dor articular
 e/ou abdominal, dificuldade na deglutição 
e tumefação

NED

Digitálicos Bloqueios de ramos, fraqueza muscular, 
arritmias, ECG alterado, fadiga, cefaleia, 
náuseas e vômitos

↑ Contratilidade do miocárdio; 
↑ VO2 máx.

Nitratos Hipotensão postural, cefaleia e, raramente, 
metemoglobinemia

Hipotensão, cefaleia 
pós-esforço

Antiarrítmicos Náuseas, palpitações, vômitos, erupção 
cutânea, insônia, vertigem, taquipneia, 
edema maleolar, expectoração com 
sangue, febre, psicose

Hipotensão; ↓ FC e 
contratilidade do miocárdio

NED: não existem evidências disponíveis; ↑ aumento; ↓ redução; ECG: eletrocardiograma; FC: frequência cardíaca; T3: 
hormônio tri-iodotironina.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.
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Tabela 3 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Teste de esforço positivo para 
isquemia ou arritmia cardíaca

A intensidade máxima deverá ser 10 batimentos abaixo da 
frequência cardíaca de positivação da isquemia ou da arritmia

Utilização de medicamentos Realizar o teste de esforço em vigência dos medicamentos

Teste de esforço e ergômetros Realizar o teste de esforço, de preferência, no mesmo tipo 
de ergômetro a ser utilizado no programa de reabilitação 
cardiovascular
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  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 1,2,3,4,5 6,7  40 

II1        

II2   8     

II3        

III 36 36  36   

Certeza Alta 1,2,3,4,5,36    

Moderada 6,7     

Baixa   8,36  36  40 

Recomendação A 1,2,3,4,5,36  

B   7,36 36   

C   6,8     

D        

I        40

INTRODUÇÃO

A insuficiência cardíaca (IC) é uma síndrome clínica de alta in-
cidência e mau prognóstico, definida como a incapacidade do cora-
ção de suprir a demanda metabólica dos tecidos9. Considerada a via 
final comum da maioria das doenças do aparelho circulatório, a IC 
caracteriza-se por disfunção cardíaca (diminuição do débito cardíaco 
e fração de ejeção) associada à hiperatividade dos sistemas neuro-hu-
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morais que culminam em fadiga, dispneia e intolerância aos esforços 
físicos10-12. 

Dentre as formas de tratamento utilizadas na IC, o exercício físi-
co destaca-se como importante intervenção não farmacológica para 
a prevenção e reabilitação cardiovascular, pois promove benefícios 
centrais (cardíacos) e periféricos (músculo esquelético), melhorando a 
tolerância aos esforços e a qualidade de vida do indivíduo13. Contudo, 
para que o exercício físico induza benefícios, alguns cuidados devem 
ser tomados, por exemplo, realizar avaliação física pré-participação, 
considerar fatores de risco, classe funcional e medicamentos utilizados 
para realizar a prescrição adequada.

PREVALÊNCIA 

A IC representa um importante problema de saúde pública consi-
derando-se a prevalência crescente e a morbimortalidade associada, 
sendo que, no Brasil, existem aproximadamente 6,5 milhões de indi-
víduos com a síndrome14. Dados do Sistema Único de Saúde (DATA-
SUS) apontam que, em 2007, ocorreram 308.466 óbitos no Brasil em 
razão de doenças do aparelho circulatório, o que representa cerca de 
30% do total de óbitos no país naquele ano. O problema tende a se 
agravar com o envelhecimento populacional, uma vez que a IC, já há 
algum tempo, tem sido a principal causa de internação de indivíduos a 
partir dos 65 anos, de acordo com o SUS15.

FISIOPATOLOGIA 

A IC resulta de lesão inicial do coração que, independente da 
etiologia, provoca mudanças profundas na sua geometria e eficiên-
cia mecânica. Essas alterações culminam em disfunção ventricular, a 
qual está associada à hipertrofia cardíaca patológica, seguida de ne-
crose celular e apoptose dos cardiomiócitos e fibrose, conduzindo ao 
remodelamento cardíaco. Além disso, observam-se anormalidades no 
processo de acoplamento excitação-contração, deficiência no forneci-
mento e utilização de energia e alterações neuro-humorais, desenca-
deando a falência cardíaca16. Essa disfunção cardíaca é um processo 
progressivo e está associada à ativação de mecanismos compensató-
rios, como o aumento da atividade do sistema nervoso simpático e 
do sistema renina-angiotensina-aldosterona, assim como do estresse 



Insuficiência cardíaca 291

oxidativo e das citocinas pró-inflamatórias que, apesar de serem ini-
cialmente benéficos, contribuem para a continuada progressão do 
processo de deterioração da função miocárdica17. Dentre as alterações 
hemodinâmicas centrais da IC, destacam-se: a diminuição do débito 
cardíaco durante o exercício físico ou, em casos graves, no repouso; a 
elevação da pressão de enchimento ventricular esquerdo; e o aumen-
to dos volumes sistólico e diastólico final, induzindo o aumento da 
massa ventricular e a elevação da pressão pulmonar18,19. Em adição a 
essas anormalidades hemodinâmicas centrais, a IC está associada às 
alterações periféricas secundárias, como mudanças no metabolismo 
energético e desarranjo estrutural do músculo esquelético, à diminui-
ção na vasodilatação arterial e à retenção de líquidos. Essas alterações 
fundamentam os sintomas clássicos da IC, como fadiga, dispneia e in-
tolerância aos esforços, que cronicamente contribuem ainda mais para 
agravar o quadro e piorar o prognóstico do indivíduo17. A New York 
Heart Association (NYHA) propõem a estratificação dos indivíduos 
com IC em diferentes classes funcionais de acordo com os sintomas 
apresentados: Classe I – assintomático em atividades habituais; Classe 
II – assintomático em repouso, sintomas nas atividades habituais com 
limitação física leve; Classe III – assintomático em repouso, sintomas 
nas atividades menores que as habituais com limitação física mode-
rada; e Classe IV – sintomas em repouso com limitação física grave20. 

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
O tratamento farmacológico na IC apresenta evidências consis-

tentes de morbimortalidade reduzida, provenientes de ensaios pros-
pectivos, duplo-cegos e aleatorizados, envolvendo grande número de 
indivíduos21-26. Dentre os principais fármacos utilizados, destacam-se: 
os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA), os anta-
gonistas dos receptores de angiotensina II (BRA), betabloqueadores, 
anticoagulantes, diuréticos e digitálicos.

Utilizado no tratamento das diferentes etiologias da IC, a IECA e 
a BRA têm como principal função reduzir o efeito vasoconstritor e a 
retenção de sódio, no entanto podem desencadear hipotensão arterial 
e, em casos mais graves, provocar insuficiência renal27. Outra impor-
tante classe de medicamentos são os betabloqueadores, que, apesar de 
melhorarem a função ventricular dos indivíduos com IC, por meio da 
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redução na atividade nervosa simpática, podem desencadear edema e 
dispneia26,28, além de importante hipotensão arterial quando associa-
dos aos IECA e BRA29. Os agentes inotrópicos positivos, ou digitáli-
cos, que aumentam a força de contração do músculo cardíaco, podem 
causar efeitos colaterais psicológicos e gastrintestinais30. Além disso, a 
utilização de doses elevadas de determinados diuréticos em longo pra-
zo está associada ao aumento da mortalidade em indivíduos com IC31. 

Interferência na prescrição do exercício físico
O uso combinado de classes de medicamentos, como digitálicos, 

diuréticos, betabloqueadores e IECA, contribui de maneira signi-
ficativa para a melhora da capacidade e potência aeróbica per se em 
indivíduos com IC32,33. Além disso, alguns fármacos influenciam nas 
respostas cardiovasculares frente ao exercício físico, por exemplo, os 
betabloqueadores. A utilização de betabloqueadores diminui a com-
petência cronotrópica cardíaca, reduzindo a frequência cardíaca em 
repouso e durante o esforço físico34, característica também observada 
com o uso de outros antiarrítmicos35. Por outro lado, os digitálicos 
otimizam a capacidade de realizar exercícios físicos, pois aumentam a 
contratilidade cardíaca durante o esforço32. As alterações decorrentes 
do uso de medicamentos devem ser consideradas para a prescrição de 
exercícios na IC.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
A avaliação pré-participação consiste de anamnese, exame clínico 

e testes físicos. A realização de testes físicos para a avaliação da força 
muscular, da flexibilidade e da composição corporal são auxiliares e 
servem para o acompanhamento da evolução do indivíduo; já os testes 
para avaliação da capacidade aeróbica, tais como o ergométrico e o er-
goespirométrico, são imprescindíveis, pois permitem identificar, além 
da capacidade aeróbica máxima, a presença de anormalidades eletro-
cardiográficas. O teste ergométrico fornece a frequência cardíaca má-
xima (FCM), variável bastante usada na prescrição de exercícios aeró-
bicos; já o ergoespirométrico fornece os limiares ventilatórios (limiar 
anaeróbico e ponto de compensação respiratório), os quais são consi-
derados padrão ouro para a prescrição de exercícios. Ambos também 
auxiliam na determinação da classe funcional do indivíduo, porém o 
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ergoespirométrico o faz com maior precisão. A escolha do ergôme-
tro apropriado para esses testes, esteira rolante ou bicicleta, deverá ser 
fundamentada no estado de saúde (por exemplo, presença de osteopo-
rose) e no nível de atividade física do indivíduo. É importante salientar 
que, durante a realização do teste de esforço, é necessária a presença 
de um médico para supervisionar o teste, a fim de evitar eventuais aci-
dentes36. A avaliação pré-participação está relacionada a informações 
que possibilitem conhecer o estado de saúde do indivíduo, sintomas, 
fatores de risco e comorbidades relacionadas à prescrição adequada de 
exercícios para o indivíduo com IC.  

Exercício aeróbico 
A intensidade do exercício aeróbico deve basear-se nos limiares 

ventilatórios fornecidos pelo teste ergoespirométrico (entre limiar 
anaeróbico e 10% abaixo do ponto de compensação respiratória). Na 
falta da avaliação ergoespirométrica, é indicado que a intensidade do 
exercício seja determinada pela frequência cardíaca de reserva (FCre-
serva), sendo aconselhável uma intensidade entre 40 e 80%. É ainda 
recomendado que as sessões de exercício tenham duração de 20 a 60 
minutos, de 4 a 7 vezes por semana. Caso o indivíduo não consiga 
realizar o volume de exercício físico prescrito de forma contínua, são 
recomendados pequenos intervalos de descanso para que se execute 
o volume total prescrito. Um exemplo de exercício aeróbico que pode 
ser utilizado é a caminhada37. Cabe ressaltar que a duração, a inten-
sidade e a frequência semanal devem aumentar progressivamente, 
iniciando com o menor volume e intensidade até atingir o máximo 
recomendado. 

Exercício com pesos  
São recomendados exercícios com pesos de intensidade leve carac-

terizados por 40 a 50% de uma repetição máxima (1RM), 3 a 4 séries 
de 10 a 15 repetições ou longo tempo de execução (30 segundos a 2 mi-
nutos), com curto intervalo de recuperação entre as séries (45 segun-
dos), utilizando exercícios físicos que envolvam grandes grupamentos 
musculares. Os exercícios com pesos, quando utilizados de maneira 
complementar ao exercício aeróbico, parecem induzir benefícios aos 
indivíduos com IC, principalmente na melhora da resistência vascular 
periférica, pois não atingem a fadiga concêntrica, promovendo menor 
sobrecarga cardíaca e pequena elevação da pressão arterial38.
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Exercício de flexibilidade 
São recomendados exercícios de flexibilidade que envolvam mo-

vimentos lentos, mobilizem grandes grupamentos musculares, princi-
palmente da musculatura posterior do tronco e de membros inferio-
res e, com manutenção da posição em alongamento (ângulo máximo 
alcançado) por cerca de 30 segundos, sem a realização de insistência 
(alongamento estático). Os exercícios físicos devem ser realizados de 
3 a 7 vezes por semana, com duração da sessão entre 15 a 30 minu-
tos18,36,39.

Exercício em ambiente aquático 
Os exercícios físicos na água são geralmente recomendados para 

pessoas com baixo risco de doença cardiovascular, haja vista que a 
imersão aumenta a pressão hidrostática sobre a superfície corporal 
que, na natação, fica em torno de 40 a 60 mmHg. Essa pressão aumen-
tada sobre a superfície corporal altera diversas variáveis hemodinâ-
micas, tais como o fluxo sanguíneo, o volume sistólico e a frequência 
cardíaca. Em indivíduos com IC, a imersão na altura do pescoço ou até 
o apêndice xifoide pode produzir respostas hemodinâmicas anormais 
de maneira temporária; já a imersão na altura da crista ilíaca pare-
ce não proporcionar riscos cardiovasculares. A temperatura da água 
também influencia as variáveis hemodinâmicas: exercícios físicos em 
água quente não são recomendados, já os exercícios físicos em água 
morna parecem não acarretar prejuízos ao indivíduo com IC40. Quan-
to ao tipo de exercício físico, aqueles realizados na vertical como os 
desenvolvidos na hidroginástica parecem trazer benefícios cardiovas-
culares41.  

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Apesar dos avanços no tratamento da IC, essa síndrome ainda 
representa um importante problema de saúde pública, decorrente de 
elevadas taxas de prevalência e mortalidade. Nesse sentido, o exercício 
físico apresenta-se como importante terapia coadjuvante ao tratamen-
to da IC, uma vez que essa ferramenta não farmacológica contribui 
de maneira significativa na melhora da qualidade de vida e sobrevida 
dos indivíduos. Os programas de exercício físico para indivíduos com 
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IC, quando prescritos de maneira adequada e por profissionais capa-
citados, além de reduzirem os sintomas e melhorarem a capacidade 
funcional desses indivíduos, apresentam baixa incidência de eventos 
cardiovasculares durante sua prática. Dessa forma, o exercício físico 
que era proscrito até meados dos anos de 1970 é, atualmente, reco-
mendado e considerado uma estratégica fundamental no tratamento 
da IC, quando associado à terapia medicamentosa. 

Tabela 1  Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao 
exercício

Agentes antiarrítmicos

Betabloqueadores

Outros

Hipotensão arterial, dispneia, edema e 
ECG alterado

Náuseas, palpitações, vômitos, erupção 
cutânea, insônia, vertigem, falta de ar, 
edema nos tornozelos, expectoração 
com sangue, febre, psicose, impotência

↓ FC e contratilidade do 
miocárdio; hipotensão arterial

↓ FC e contratilidade do 
miocárdio; hipotensão arterial

Agentes anti-hipertensivos

IECA Tosse, hipotensão arterial, angioedema 
e insuficiência renal

Hipotensão arterial

BRA Hipotensão arterial, hiperpotassemia, 
angioedema e ↓ função renal

Hipotensão arterial

Diuréticos Sonolência, desidratação, desequilíbrio 
eletrolítico, gota, náusea, dor, déficit 
auditivo, colesterol e dislipidemias

Hipotensão arterial

Digitálicos Arritmias, bloqueios cardíacos, ECG 
alterado, fadiga, fraqueza, cefaleia, 
náuseas, vômitos

↑ capacidade de realizar 
exercícios; ↑contratilidade 
do miocárdio

Agentes anticoagulantes Aparecimento de equimoses, irritação 
gástrica, dor articular ou abdominal, 
dificuldade na deglutição, tumefação, 
sangramento descontrolado

NED

↓ Incremento; ↑ decréscimo; ECG: eletrocardiograma; IECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina; BRA: 
bloqueadores dos receptores de angiotensina II; FC: frequência cardíaca; NED: não existem evidências disponíveis. 



Pollock: fisiologia clínica do exercício296

Ta
be

la
 2 

Re
co

m
en

da
çõ

es
 pr

át
ica

s p
ar

a a
 pr

es
cri

çã
o d

e e
xe

rcí
cio

s f
ísi

co
s. Co

m
 pe

so
s

Va
riá

ve
l

Ae
ró

bic
o

Es
tá

tic
o*

Di
nâ

m
ico

Fle
xib

ilid
ad

e
Am

bie
nt

e a
qu

át
ico

**

Tip
o

Cic
loe

rgô
me

tro
 ou

 es
tei

ra 
erg

om
étr

ica
NE

D
8 a

 10
 (p

rin
cip

ais
 gr

up
am

en
tos

 
mu

scu
lar

es
)

Al
on

ga
me

nto
 es

tát
ico

, b
alí

sti
co

 
e p

or 
FN

P p
ara

 os
 pr

inc
ipa

is 
gru

po
s m

us
cu

lar
es

NE
D

Int
en

sid
ad

e
En

tre
 FC

 do
 LA

 e 
10

%
 ab

aix
o d

a F
C 

do
 PC

R o
u 4

0 a
 80

%
 FC

res
erv

a
40

 a 
60

%
 1R

M
—

Vo
lum

e
20

 a 
60

 m
inu

tos
3 a

 4 
sé

rie
s d

e 1
0 a

 15
 re

pe
tiç

õe
s 

4 o
u m

ais
 re

pe
tiç

õe
s p

or 
gru

pa
me

nto
 m

us
cu

lar
 de

 
15

 a 
60

 se
gu

nd
os

 po
r e

xe
rcí

cio

Fre
qu

ên
cia

4 a
 7 

dia
s p

or 
se

ma
na

2 a
 3 

ve
ze

s p
or 

se
ma

na
 (in

ter
va

los
 de

 
pe

lo 
me

no
s 4

8 h
ora

s e
ntr

e a
s s

es
sõ

es
)

2 a
 3 

dia
s p

or 
se

ma
na

 

Pro
gre

ssã
o

Au
me

nta
r o

 vo
lum

e p
rog

res
siv

am
en

te 
até

 o 
lim

ite
 su

pe
rio

r, s
eg

uid
o d

e u
m 

au
me

nto
 da

 fre
qu

ên
cia

 se
ma

na
l e

, p
or 

fim
, p

rog
red

ir a
 in

ten
sid

ad
e

Au
me

nta
r 5

%
 da

 ca
rga

 qu
an

do
 o 

ind
iví

du
o r

ea
liz

ar 
10

 a 
15

 re
pe

tiç
õe

s d
e 

for
ma

 co
nfo

rtá
ve

l

—

Cu
ida

do
Mo

nit
ora

r a
 PA

 e 
a F

C d
ura

nte
 as

 
se

ssõ
es

 de
 ex

erc
íci

o f
ísi

co
Ev

ita
r a

 m
an

ob
ra 

de
 Va

lsa
lva

 e 
a f

ad
iga

 
co

nc
ên

tri
ca

Re
sp

eit
ar 

o l
im

ite
 ar

tic
ula

r

* Es
tát

ico
: n

ão
 ex

ist
em

 ev
idê

nc
ias

 ci
en

tífi
ca

s q
ue

 su
po

rte
m 

a u
tili

za
çã

o d
es

se
 tip

o d
e e

xe
rcí

cio
 pa

ra 
ind

iví
du

os
 co

m 
ins

ufi
ciê

nc
ia 

ca
rdí

ac
a. 

**
Am

bie
nte

 aq
uá

tic
o: 

nã
o e

xis
tem

 ev
idê

nc
ias

 ci
en

tífi
ca

s q
ue

 
su

po
rte

m 
a u

tili
za

çã
o 

de
sse

 ti
po

 d
e e

xe
rcí

cio
 p

ara
 in

div
ídu

os
 co

m 
ins

ufi
ciê

nc
ia 

ca
rdí

ac
a, 

po
rém

 ex
erc

íci
os

 te
rap

êu
tic

os
, p

or 
raz

õe
s o

rto
pé

dic
as,

 p
od

em
 se

r r
ea

liz
ad

os
. N

ED
: n

ão
 ex

ist
em

 ev
idê

nc
ias

 
dis

po
nív

eis
; F

C: 
fre

qu
ên

cia
 ca

rdí
ac

a. 
LA

: li
mi

ar 
an

ae
rób

ico
; P

CR
: p

on
to 

de
 co

mp
en

sa
çã

o r
es

pir
ató

ria
; P

A:
 pr

es
sã

o a
rte

ria
l; F

NP
: fa

cil
ita

çã
o n

eu
rom

us
cu

lar
 pr

op
rio

ce
pt

iva
; 1

RM
: te

ste
 de

 um
a r

ep
eti

çã
o 

má
xim

a. 



Insuficiência cardíaca 297

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

1. Fraga R, Franco FG, Roveda F, de Matos LN, Braga AM, Rondon MU, et al. Exercise 
training reduces sympathetic nerve activity in heart failure patients treated with 
carvedilol. Eur J Heart Fail. 2007.;9(6-7):630-6.

2. Antunes-Correa LM, Melo RC, Nobre TS, Ueno LM, Franco FG, Braga AM, et al. 
Impact of gender on benefits of exercise training on sympathetic nerve activity and 
muscle blood flow in heart failure. Eur J Heart Fail. 2010;12(1):58-65.

3. Ueno LM, Drager LF, Rodrigues AC, Rondon MU, Braga AM, Mathias W, Jr., et al. 
Effects of exercise training in patients with chronic heart failure and sleep apnea. 
Sleep. 2009;32(5):637-47.

4. Roveda F, Middlekauff HR, Rondon MU, Reis SF, Souza M, Nastari L, et al. The 
effects of exercise training on sympathetic neural activation in advanced heart 
failure: a randomized controlled trial. J Am Coll Cardiol. 2003;42(5):854-60.

5. Flynn KE, Pina IL, Whellan DJ, Lin L, Blumenthal JA, Ellis SJ, et al. Effects of 
exercise training on health status in patients with chronic heart failure: HF-ACTION 
randomized controlled trial. JAMA. 2009;301(14):1451-9.

6. Jakovljevic DG, Donovan G, Nunan D, McDonagh S, Trenell MI, Grocott-Mason R, 
et al. The effect of aerobic versus resistance exercise training on peak cardiac power 
output and physical functional capacity in patients with chronic heart failure. Int J 
Cardiol. 2010;145(3):526-8.

7. Palevo G, Keteyian SJ, Kang M, Caputo JL. Resistance exercise training improves 
heart function and physical fitness in stable patients with heart failure. J Cardiopulm 
Rehabil Prev. 2009;29(5):294-8.

8. Spruit MA, Eterman RM, Hellwig VA, Janssen PP, Wouters EF, Uszko-Lencer NH. 
Effects of moderate-to-high intensity resistance training in patients with chronic 
heart failure. Heart. 2009;95(17):1399-408.

Tabela 3  Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Pressão arterial Se, em repouso, PAS > que 200 mmHg e/ou PAD > 110 mmHg, 
o exercício não deve ser realizado. Durante o exercício, a PAS 
não deve exceder 220 mmHg e/ou a PAD, 105 mmHg (caso isso 
ocorra, diminuir a carga até atingir níveis pressóricos adequados)

Presença de isquemia do miocárdio Quando for identificada a presença de isquemia do miocárdio 
durante o teste de esforço, o limite superior da FC deverá ser 
ajustado para 10 batimentos abaixo da frequência cardíaca do 
limiar de isquemia

Teste de esforço proscrito Em situações em que o teste de esforço seja proscrito, a 
intensidade do exercício poderá ser monitorada utilizando a PSE 
de 11 a 16, em uma escala de 6 a 20

IC descompensada Quando o indivíduo estiver em estado descompensado, não 
deve ser realizada a prática de exercícios

PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; FC: frequência cardíaca; PSE: percepção subjetiva de 
esforço; IC: insuficiência cardíaca.



Pollock: fisiologia clínica do exercício298

9. Pina IL, Apstein CS, Balady GJ, Belardinelli R, Chaitman BR, Duscha BD, et al. Exercise 
and heart failure: A statement from the American Heart Association Committee on 
exercise, rehabilitation, and prevention. Circulation. 2003;107(8):1210-25.

10. Colucci WS. The effects of norepinephrine on myocardial biology: implications for 
the therapy of heart failure. Clin Cardiol. 1998;21(12 Suppl 1):I20-4.

11. Crimi E, Ignarro LJ, Cacciatore F, Napoli C. Mechanisms by which exercise training 
benefits patients with heart failure. Nat Rev Cardiol. 2009;6(4):292-300.

12. Lunde PK, Sjaastad I, Schiotz Thorud HM, Sejersted OM. Skeletal muscle disorders 
in heart failure. Acta Physiol Scand. 2001;171(3):277-94.

13. McAllister RM, Jasperse JL, Laughlin MH. Nonuniform effects of endurance exercise 
training on vasodilation in rat skeletal muscle. J Appl Physiol. 2005;98(2):753-61.

14. Cardiologia SBd. Review of the II Guidelines of the Sociedade Brasileira de 
Cardiologia for the diagnosis and treatment of heart failure. Arq Bras Cardiol. 
2002;79 Suppl 4:1-30.

15. Araujo DV, Ferraz MB. Economic impact of chronic ischemic cardiopathy treatment 
in Brazil. The challenge of new cardiovascular technology inclusion. Arq Bras 
Cardiol. 2005;85(1):1-2.

16. Clausell N. Fisiopatologia da insuficiência cardíaca. In: Barreto A, Bocchi E, editors. 
Insuficiência Cardíaca. São Paulo, SP: Editora Segmento; 2003. p. 23-7.

17. Medeiros A, Bacurau A, Ferreira J, Bechara L, Brum P. Adaptações moleculares 
ao treinamento físico aeróbico na insuficiência cardíaca: músculos cardíacos e 
esqueléticos. In: Negrão C, Barreto A, editors. Cardiologia do exercício: do atleta ao 
cardiopata. 3 ed. Barueri, SP: Manole; 2010. p. 588-615.

18. Myers J. Congestive heart failure.  ACSM’s exercise management for person with 
chronic diseases and disabilities. Champaign, IL: Human Kinetcs; 1997. p. 48-51.

19. Keteyian S. Chronic heart failure. In: Ehrman J, Gordon P, Visish P, Keteyian S, 
editors. Clinical Exercise Physiology. 2 ed. Champaign, IL: Human Kinetcs; 2009. 
p. 315-32.

20. The Criteria Committee of the New York Heart Association. Diseases of the Heart 
and Blood Vessels: Nomenclature and Criteria for Diagnosis. 6th ed. Boston, Mass: 
Little Brown; 1964.

21. Taylor AL. The African American Heart Failure Trial: a clinical trial update. Am J 
Cardiol. 2005;96(7B):44-8.

22. Effects of enalapril on mortality in severe congestive heart failure. Results of the 
Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study (CONSENSUS). The 
CONSENSUS Trial Study Group. N Engl J Med. 1987;316(23):1429-35.

23. Effect of enalapril on mortality and the development of heart failure in asymptomatic 
patients with reduced left ventricular ejection fractions. The SOLVD Investigattors. 
N Engl J Med. 1992;327(10):685-91.

24. Bristow MR. beta-adrenergic receptor blockade in chronic heart failure. Circulation. 
2000;101(5):558-69.

25. Cody RJ, Covit AB, Schaer GL, Laragh JH, Sealey JE, Feldschuh J. Sodium and water 
balance in chronic congestive heart failure. J Clin Invest. 1986;77(5):1441-52.

26. Cosin Aguilar J, Hernandiz Martinez A. Clinical trials on heart failure. Rev Esp 
Cardiol. 2001;54 Suppl 1:22-31.

27. Opie L, Poole-Wilson P, Pfeffer M. Angiotensin-converting enzyme inhibitors, 
angiotensin-II receptors blockers and aldosterone antagonists. In: Opie L, editor. 
Drugs for the heart. 6 ed. Philadelphia, PA: Elsevier Saunders; 2005. p. 104-48.

28. Bocchi EA, Braga FG, Ferreira SM, Rohde LE, Oliveira WA, Almeida DR, et al. III 
Brazilian Guidelines on Chronic Heart Failure. Arq Bras Cardiol. 2009;93(1 Suppl 
1):3-70.

29. Shephard R, Miller H. Exercise and heart in health and disease. 2 ed. New York, NY: 
Marcel Dekker; 1999.

30. Pujal Herranz M, Soy Muner D, Nogue Xarau S, Sanchez Sanchez M. Acute digitalic 
intoxications in aged patients and proposal of a digitalization nomogram. Farm 
Hosp. 2007;31(5):315-6.



Insuficiência cardíaca 299

31. Domanski M, Norman J, Pitt B, Haigney M, Hanlon S, Peyster E, et al. Diuretic use, 
progressive heart failure, and death in patients in the Studies Of Left Ventricular 
Dysfunction (SOLVD). J Am Coll Cardiol. 2003;42(4):705-8.

32. The effect of digoxin on mortality and morbidity in patients with heart failure. The 
Digitalis Investigation Group. N Engl J Med. 1997;336(8):525-33.

33. Brater DC. Diuretic therapy. N Engl J Med. 1998;339(6):387-95.
34. Vanzelli AS, Bartholomeu JB, Mattos LNJ, Brum PC. Prescrição de exercício físico 

para portadores de doenças cardiovasculares que fazem uso de betabloqueadores 
Revista da Sociedade de Cardiologia do Estado de São Paulo. 2005;15(2 supl A):10-6.

35. European Heart Rhythm A, Heart Rhythm S, Zipes DP, Camm AJ, Borggrefe M, 
Buxton AE, et al. ACC/AHA/ESC 2006 guidelines for management of patients with 
ventricular arrhythmias and the prevention of sudden cardiac death: a report of 
the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force and 
the European Society of Cardiology Committee for Practice Guidelines (Writing 
Committee to Develop Guidelines for Management of Patients With Ventricular 
Arrhythmias and the Prevention of Sudden Cardiac Death). J Am Coll Cardiol. 
2006;48(5):e247-346.

36. ACSM. ACSM’s guidelines for exercise testing and prescription. 8th ed. Thompson 
W, Gordon N, Pescatello L, editors. Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins; 
2010.

37. Alves GB, Roveda F, Camargo EW, Nunes N, Nery SdS, Silva CEGd, et al. Reabilitação 
cardiovascular e condicionamento físico. In: Negrão CE BA, editor. Cardiologia do 
exercício: do atleta ao cardiopata. 3 ed. Barueri, SP: Manole; 2010. p. 366-81.

38. Forjaz C, et al. Sistema cardiovascular e exercícios resistidos. In: Negrão CE BA, 
editor. Cardiologia do exercício: do atleta ao cardiopata. 3 ed. Barueri, SP: Manole; 
2010. p. 382-99.

39. Azevedo L, et al. Envelhecimento e exercício físico. In: Negrão CE BA, editor. 
Cardiologia do exercício: do atleta ao cardiopata. 3 ed. Barueri, SP: Manole; 2010. 
p. 517-51.

40. Cider A, Schaufelberger M, Sunnerhagen KS, Andersson B. Hydrotherapy--a new 
approach to improve function in the older patient with chronic heart failure. Eur J 
Heart Fail. 2003;5(4):527-35.

41. Meyer K. Left ventricular dysfunction and chronic heart failure: should aqua therapy 
and swimming be allowed? Br J Sports Med. 2006;40(10):817-8.



capítulo 23
 Transplante de coração

  Guilherme Veiga Guimarães
  Aline Cristina Tavares
  Lucas Nobilo Pascoalino
  Vitor Oliveira Carvalho

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I

II1

II2 10

II3 4

III 1

Certeza Alta

Moderada 10 4

Baixa 1

Recomendação A

B 10 4

C 1

D

I

INTRODUÇÃO 

O transplante cardíaco é a última terapia para indivíduos com 
insuficiência cardíaca refratária1. No Brasil, o primeiro transplante 
de coração foi realizado em 1968, e desde então, tem ocupado cada 
vez mais espaço nesta área, com destaque na América Latina2. Vários 
avanços foram observados na última década, com a incorporação de 
novas técnicas cirúrgicas, novos imunossupressores, novos métodos 
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diagnósticos e abordagens nos pós-operatórios precoces e tardios. 
Fatores esses, determinantes para que hoje 13 diferentes centros bra-
sileiros realizem transplante cardíaco, com resultados favoráveis em 
termos de sobrevida e qualidade de vida3.

A prática regular de atividade física tem sido recomendada para 
a reabilitação pós-transplante cardíaco na redução e controle das co-
morbidades, como hipertensão arterial, hiperlipidemias, diabetes, 
vasculopatias, desenvolvidas principalmente devido ao uso contínuo 
de medicamentos imunossupressores, bem como para o restabeleci-
mento da capacidade física e o retorno às atividades de vida diária4.  

PREVALÊNCIA 

A insuficiência cardíaca (IC) é a via final comum da maioria das 
doenças que acometem o coração, sendo um dos mais importantes 
desafios clínicos atuais na área da saúde. Trata-se de um problema epi-
dêmico em progressão5.

O transplante cardíaco é reconhecido como o melhor tratamento 
para indivíduos com insuficiência cardíaca com sintomas incapacitan-
tes ou com alto risco de mortalidade e sem possibilidade de alternativa 
de tratamento clínico ou cirúrgico. Quando uma criteriosa seleção é 
utilizada para a escolha do doador e do receptor, existe significativo 
aumento na sobrevida, na capacidade de exercício físico, no retorno 
ao trabalho e na qualidade de vida6.

FISIOPATOLOGIA 

O ato cirúrgico do transplante promove a denervação completa do 
coração7. No entanto, nove meses após esse procedimento ocorre a rei-
nervação parcial8. Essa reinervação parcial cardíaca promove controle 
ineficiente da frequência cardíaca que é elevada no repouso quando 
comparada a indivíduos saudáveis. No entanto, durante o exercício 
físico, é notado atraso gradual tanto para aumentar a frequência cardí-
aca, como para diminuir no período de recuperação4.  

O consumo de oxigênio de pico é reduzido em transplantados com 
relação a indivíduos saudáveis, que pode estar associado com disfun-
ção sistólica e diastólica,9 atrofia muscular e anormalidades hormonais 
decorrentes da insuficiência cardíaca que persistem após o transplan-
te10, além da utilização de fármacos que reduzem a capacidade de exer-
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cício físico e a estimulação simpática decorrente do uso de imunossu-
pressores6. 

A diminuição da capacidade física pós-transplante induz produ-
ção insuficiente de óxido nítrico11 e de prostaciclina,12 moléculas res-
ponsáveis pela hiperemia funcional em que a inibição de um desses 
mecanismos, provoca ativação da outra como efeito compensatório. 
Isto ocorre, principalmente, quando existe aumento do trabalho mus-
cular e/ou ativação do sistema neuro-hormonal, com o intuito de re-
alizar a manutenção, diminuição ou aumento da pressão arterial e da 
frequência cardíaca, em resposta a intensidade do exercício físico18,19.

Por fim, a redução da complacência arterial observada em trans-
plantados pode ser devida a disfunção endotelial ou alterações nos 
mecanismos vasculares. Além disso, a maior atividade nervosa simpá-
tica pode induzir aumento no tônus da musculatura lisa das artérias e, 
por consequência, aumentar a rigidez dos vasos13,14.

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Aspectos iatrogênicos 
Nos últimos 25 anos, ocorreu aumento importante na sobrevida 

dos indivíduos submetidos ao transplante cardíaco15, principalmen-
te em decorrência do avanço da terapia imunossupressora que con-
trola a rejeição do órgão. A terapêutica mais utilizada atualmente é 
a combinação de várias drogas que apresentam diferentes potenciais 
e formas de ação. Alguns efeitos colaterais da utilização da medica-
ção imunossupressora podem aparecer logo no início do tratamento 
medicamentoso e podem ser minimizados com ajustes criteriosos dos 
horários e das doses administradas. Por outro lado, os efeitos colate-
rais de aparecimento tardio devem ser controlados com a inserção de 
drogas específicas para o controle dos sinais e sintomas clínicos. Os 
corticosteróides (prednisona) agem como anti-inflamatório inespecí-
fico, atuando primariamente sobre o gene de transcrição da citocina 
prevenindo o recrutamento e a ativação das células T. Os inibidores 
da calcineurina (ciclosporina e tacrolimus) reduzem a transdução da 
interleucina 2 (IL-2) com bloqueio na produção de IL; o processo de 
rejeição sofre influência direta, haja vista que a IL-2 é decisiva para o 
recrutamento e ativação dos linfócitos  T auxiliares, além de ser um 
dos maiores determinantes da magnitude da resposta imunológica. Os 
inibidores da TOR são o everolimus, que interfere em inúmeros meca-



Transplante de coração 303

nismos celulares de crescimento e proliferação tanto do sistema imune 
como da musculatura lisa vascular, e o sirolimus com ação inibitória 
sobre ativação e  a proliferação das células T e na sequência a IL-2 e 
outros receptores de crescimento das células T, além de promover a 
manutenção das células nas fases G1 e S do ciclo celular. Alguns estu-
dos experimentais também tem investigado a capacidade do sirolimus 
de dificultar a gênese tumoral por meio da inibição da angiogênese16-18. 
Os agentes antiproliferativos são a azatioprina que inibe a síntese de 
ácido nucleico, suprimindo a hipersensibilidade celular e alterando a 
produção de anticorpos. Isso implica na inibição da ativação de células 
T, na redução da síntese de anticorpos e na redução do número de gra-
nulócitos e monócitos circulantes e o micofenolato de mofetil, muito 
utilizado no tratamento da rejeição aguda, como antibiótico com pro-
priedades imunossupressoras e o mecanismo de ação é análogo ao da 
azatioprina com ação inibitória, porém de forma menos seletiva, da 
síntese de purinas atuando como potente inibidor da proliferação de 
células T e B. 

Interferência na prescrição do exercício físico
Não existem evidências da influência da terapêutica medicamen-

tosa na prescrição de exercícios físicos no indivíduo com transplante 
cardíaco. Por outro lado, deve-se considerar a terapêutica medica-
mentosa em uso durante o programa de reabilitação no indivíduo com 
transplante cardíaco em decorrência da possibilidade de existirem epi-
sódios de rejeição cardíaca. 

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS 

Avaliação pré-participação 
Os testes de esforço ergométrico e o ergoespirométrico são fon-

tes de muitas das informações necessárias para a prescrição de exer-
cício físico. O protocolo de Naughton é o mais recomendado. Dentre 
os parâmetros avaliados, sendo que a intensidade de esforço deve ser 
inicialmente 70% da frequência cardíaca de reserva. A frequência car-
díaca e a pressão arterial deverão ser observadas durante o programa 
de reabilitação tanto para progressão quanto para a interrupção do 
mesmo. A avaliação da força muscular poderá ser feita pelo teste de 
uma repetição máxima (1RM), respeitando-se as limitações e sinto-
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mas de cansaço do avaliado. A medida da flexibilidade poderá ser feita 
com o banco de Wells, assim como a medida angular pelo flexômetro. 
A composição corporal deverá ser avaliada por meio de medidas an-
tropométricas de fácil mensuração e aplicabilidade. 

Exercício aeróbico 
A reinervação cardíaca após transplante pode ser parcialmente 

restabelecida ao longo dos anos. A frequência cardíaca é a principal 
variável cardiovascular para monitorar e prescrever o exercício aeró-
bio por ter uma relação próxima com o consumo de oxigênio (VO2) 
tanto em pessoas saudáveis como cardiopatas. O exercício aeróbio, 
como caminhada, corrida e cicloergômetro poderá ser prescrito de 
forma contínua ou intervalada dependendo da experiência ou do pro-
tocolo utilizado pelo serviço de reabilitação. No entanto, a intensidade 
do exercício aeróbico deverá ser determinada de acordo com a car-
ga de trabalho, de preferência, no ponto de compensação respirató-
ria atingido durante o teste ergoespirométrico em associação com a 
percepção subjetiva de esforço entre 13 e 15 na escala de Borg17. As 
sessões de exercício físico deverão ser realizadas com frequência de 
três vezes por semana com cinco minutos de aquecimento, 30 minutos 
de treinamento aeróbico seguidos de cinco minutos de recuperação e 
20 minutos de exercícios localizados.

Exercícios com pesos 
Os exercícios com pesos, adjacentes aos exercícios aeróbicos, têm 

sido recomendados após o transplante cardíaco, pois, embora a função 
hemodinâmica seja restabelecida próximo de valores normais, esse gru-
po de indivíduos ainda apresenta diminuição importante da massa e da 
força muscular, rarefação óssea e alterações histoquímicas com mudan-
ça na composição do tipo de fibra muscular do tipo I para o tipo II18-20. 
Essas alterações persistentes nos indivíduos com transplante cardíaco 
podem ser minimizadas com a prática regular de exercícios físicos com 
pesos de leve e moderada intensidade, de 20 a 70% 1RM, que deverão 
ser realizados de uma a duas séries, com dez a doze repetições, para os 
grupos flexores e extensores dos membros superiores e inferiores, para 
diminuir as alterações causadas pelo uso de glicocorticoides, como a os-
teoporose e as miopatias do músculo esquelético, e, ao mesmo tempo 
contribuir com o ganho de força muscular e aumento do VO2pico19.
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Exercício de flexibilidade
Os exercícios de flexibilidade deverão ser realizados para promo-

ver a amplitude de movimento, equilíbrio, para alongar a musculatura 
da coluna cervical, lombar e dos membros superiores e inferiores. Os 
exercícios com bastão e elástico podem ser realizados em séries pe-
quenas de dez repetições cada priorizando a musculatura posterior de 
tronco e envolvendo as grandes articulações de quadril, joelho, coto-
velo e ombro.

Exercício em ambiente aquático
A atividade física em ambiente aquático é pouco descrita após 

transplante cardíaco. No entanto, um estudo de relato de caso de-
monstrou potencial benefício do exercício em piscina com água aque-
cida e controlada em cerca de 30 a 31°C e profundidade de 1,40 me-
tro, em que foram realizadas sessões de 40 minutos de exercícios de 
hidroginástica sendo cinco minutos de aquecimento, 15 minutos de 
caminhada na água, 15 minutos de exercícios com pesos envolvendo 
os grandes grupamentos musculares e cinco minutos de relaxamento, 
duas vezes por semana durante 16 semanas. O exercício em ambiente 
aquático é um método de reabilitação bem estabelecido para indiví-
duos com importantes limitações funcionais e vem demonstrando ser 
eficaz  nos casos de obesidade pós-transplante cardíaco.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Os estudos sobre prescrição de exercício aeróbico após transplante 
cardíaco possuem características distintas de intensidade, modalida-
de, duração e frequência, de modo que a avaliação dos resultados so-
bre os efeitos no sistema cardiovascular deve ser interpretada de forma 
criteriosa. Além disso, a intensidade do exercício físico possibilita de-
primir ou contribuir com o sistema imunológico que ocorre por meio 
de mecanismos envolvidos em ação hormonal, metabólica e mecâni-
ca. No entanto, não existem evidências sobre o efeito da intensidade 
de exercício na resposta imunológica em indivíduos com transplante 
cardíaco.

O exercício regular tem demonstrado potenciais benefícios no 
controle e redução das doenças crônicas não transmissíveis, que deve 
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ser incorporado como agente terapêutico pós-transplante cardíaco. 
No entanto, os estudos sobre reabilitação cardíaca nos indivíduos com 
transplante cardíaco são pontuais e pouco conclusivos no que tange 
a resposta em longo prazo, o efeito no sistema imunológico, neuro-
-hormonal, musculoesquelético e na adesão ao programa. Além disso, 
esses estudos visam exclusivamente o treinamento cardiovascular, não 
considerando as alterações posturais e estruturais (como, por exemplo, 
as rotações de ombro e desalinhamentos das cinturas pélvico-escapu-
lar do indivíduo) que representam desvios funcionais comuns eviden-
ciados por enrijecimento das articulações vertebrais e encurtamentos 
musculares. Outro aspecto importante que deve ser considerado é a 
referência sociocultural dos indivíduos com transplante cardíaco, que 
muitas vezes pode ser um fator limitante ou até mesmo de recusa na 
participação em um programa de exercícios físicos.

O efeito do condicionamento físico pós-transplante é atribuído, 
principalmente, a maior eficiência periférica do que ao grau de adap-
tação cardíaca. No entanto, estudos futuros são necessários para eluci-
dar o papel da atividade física na interação das respostas fisiológicas e 
clínicas nesse grupo de indivíduos.

Tabela 1 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na Prescrição

Diabetes melito Deverá ser aplicada a mesma conduta para indivíduos 
com diabetes

Problema ortopédico ou neurológico O exercício deverá ser adaptado à limitação

Hipertensão arterial (PAS 180 mmHg 
e/ou PAD 100 mmHg)

Evitar exercícios de compressão mecânica e de 
intensidade vigorosa

Pós-transplante < 1 ano Evitar exercícios de alongamento e de compressão 
na região peitoral 

PSE: percepção subjetiva de esforço; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.
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capítulo 24
 Distúrbios cognitivos, 
 emocionais e sensoriais
  Marco Tulio de Mello
  Hanna Karen Moreira Antunes

Nos últimos anos, temos observado crescente aumento no interes-
se em pesquisas que envolvem a temática psicobiologia, a atividade fí-
sica e o exercício físico. Em parte, esse aumento se deve ao crescimento 
do número de sedentários no Brasil e no mundo e as consequentes do-
enças crônicas que acompanham a condição de sedentarismo, parti-
cularmente aquelas que produzem interferências deletérias no padrão 
de sono, no humor e na cognição. Considerando que o sedentarismo 
causa alterações nas duas esferas da vida, isto é, física e psicológica, 
na tentativa de produzir benefícios na qualidade de vida das pessoas, 
diversos profissionais da área da saúde têm procurado ampliar seus 
conhecimentos associando não apenas o contexto biológico, mas tam-
bém o comportamental. 

Entre as principais alterações psicobiológicas observadas com o 
sedentarismo, estudos que envolvem a cognição humana têm ganhado 
certa notoriedade, e, dada sua importância, os grupos estudados não 
se resumem a idosos (notadamente o grupo etário que mais padece 
com alterações cognitivas em função do envelhecimento), mas tam-
bém a jovens, adultos, crianças e atletas. Em um contexto ampliado, 
a cognição ou função cognitiva pode ser compreendida como as fases 
do processamento de informações, como percepção, aprendizagem, 
memória, atenção, vigilância, raciocínio e solução de problemas. Além 
desses aspectos, outros como tempo de reação, tempo de movimento 
e velocidade de desempenho que, em conjunto, representam o fun-
cionamento psicomotor também têm sido frequentemente incluídos 
nesse conceito. 

Do ponto de vista epidemiológico, pessoas moderadamente ativas 
apresentam menores riscos de serem acometidas por alterações men-
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tais que as sedentárias, sugerindo que a participação em programas 
de exercício físico regulares exerce benefícios na cognição e que in-
divíduos fisicamente ativos provavelmente possuem processamento 
cognitivo mais rápido e eficiente. No entanto, é importante enfatizar 
que, embora o binômio exercício físico e cognição pareça evidente, a 
magnitude do efeito dessa relação é concebida como dependente da 
natureza da tarefa cognitiva que está sendo avaliada e do tipo de exer-
cício empregado, o que certamente justifica muito das divergências 
encontradas entre a realização de exercício agudo daquele realizado 
cronicamente, isto é, o treinamento. Outro ponto relevante a ser consi-
derado é que alguns dados apontam que exercícios físicos que produ-
zem poucas alterações fisiológicas teriam pouco impacto na cognição, 
sugerindo que o treinamento crônico seria capaz de produzir ganhos 
evidentes e, assim, ser utilizado como intervenção para melhorar o 
desempenho cognitivo, uma vez que o exercício agudo poderia criar 
uma esfera mascarada de melhora em virtude dos seus efeitos breves, 
permitindo, assim, melhor acesso àquilo que é chamado de reserva 
cognitiva, ou até mesmo demonstrar efeitos pelo tempo em que o au-
mento do estado de alerta produzido pelo exercício físico for mantido.

Controvérsias à parte, os dados presentes na literatura permitem 
afirmar que o exercício físico pode, sob algumas circunstâncias, faci-
litar aspectos relacionados a tomada de decisão, atenção concentrada, 
memória, humor, dependência de exercício e solução de problemas, 
atividades essas que exigem elevado nível de complexidade cognitiva. 

Uma das constantes perguntas que se faz sobre o tema, e que re-
presenta uma corrida entre os pesquisadores do mundo todo para 
respondê-la, refere-se à elucidação dos possíveis mecanismos en-
volvidos com essa melhora cognitiva observada com a prática do 
exercício físico. Muitos estudos têm apostado na melhora da circu-
lação cerebral observada com essa atividade (particularmente com 
a realização de exercício com predominância no metabolismo ae-
róbico em razão do aumento da oxigenação cerebral, diminuindo, 
consequentemente, aspectos de hipóxia tecidual), na melhora clás-
sica de parâmetros bioquímicos como níveis de LDL, triglicérides 
plasmáticos, agregação plaquetária e hormônios. Certamente, outros 
mecanismos estão envolvidos, dentre os quais se pode citar a me-
lhora no metabolismo cerebral, principalmente relacionado à oferta 
de neurotransmissores como serotonima, dopamina, betaendorfina 
e acetilcolina. Outro ponto bastante interessante e que merece desta-
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que refere-se à constante melhora nas metodologias de investigação, 
principalmente àquelas relacionadas ao contexto molecular. Dessa 
forma, também é possível citar como parâmetros supramoleculares, 
que contribuem na melhora cognitiva com o exercício, a melhora no 
sistema vascular cerebral caracterizado por evidente processo de an-
giogênese, além de processos de neurogênese e sinaptogênese. Como 
mecanismos moleculares propriamente dito, pode-se citar o papel 
crucial de um fator neurotrófico derivado do cérebro, o BDNF, que 
está envolvido com a neuroplasticidade, a neuroproteção, a plasti-
cidade e a diferenciação durante o processo de desenvolvimento, e 
presente em cérebros adultos, o qual é também fortemente estimu-
lado com a prática de exercícios físicos. Além do BNDF, o fator de 
crescimento do tipo insulínico (IGF-I) também tem ganhado grande 
destaque em razão do seu papel em contribuir com a neurogênese. 
Recentemente, outros parâmetros também têm sido avaliados, como 
o papel de algumas citocinas como a interleucina-6 (IL-6), o fator de 
necrose tumoral (TNF-alfa), a IL-1, a IL-1-beta e a proteína precur-
sora beta-amiloide (beta-APP), entre outras, demonstrando, dessa 
forma, que a inflamação representa um potencial contribuidor para 
o desenvolvimento de declínios cognitivos e demências.

Outra pergunta bastante frequente, em relação ao binômio cogni-
ção-exercício físico, refere-se ao mais adequado tipo de exercício físico 
para obtenção de melhoras cognitivas. Para essa pergunta ainda não se 
tem resposta conclusiva, no entanto, pode-se afirmar que a magnitude 
dos benefícios pode estar relacionada com aspectos como intensidade, 
volume e aptidão física. Tanto o exercício aeróbico, como os exercícios 
com pesos, e até mesmo o exercício combinado e funcional produzem 
benefícios na cognição, mas quanto a esse ponto existem mais pergun-
tas que respostas, o que de certa forma estimula que mais pesquisas 
sejam conduzidas.

Considerando tudo o que foi dito até o momento, o papel do exer-
cício físico na melhora cognitiva permite sugerir que políticas públicas 
de saúde deveriam ser criadas no sentido de utilizar o exercício como 
alternativa não medicamentosa com importante papel na manutenção 
da saúde, em especial nos aspectos psicobiológicos. Considerando o 
relativo baixo custo dessa atividade, estratégias dessa natureza podem 
significar um profundo avanço nas questões de saúde, mostrando-se 
relevante em virtude da sua aplicabilidade, que pode funcionar ora 
como protagonista, ora como coadjuvante.
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capítulo 25

José Geraldo Speciali
Fabíola Dach

  Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I        

II1 20,21      

II2        

II3 18,19 23,24    

III   22 26,27,29,31 32,33

Certeza Alta 20,21      

Moderada 18,19 22,23,24 26,27,29,31 32,33

Baixa        

Recomendação A   22    

B 18      

C     26 32

D        

I        

INTRODUÇÃO

As cefaleias mais frequentes na população são a migrânea (ou en-
xaqueca)1 e a cefaleia do tipo tensional (CTT)2. A migrânea é carac-
terizada por crises de cefaleia de forte intensidade, latejante (pulsátil), 
em geral unilateral, que piora com as atividades rotineiras, acompa-
nhada por náusea e/ou vômitos, foto e fonofobia. Geralmente, é pre-
cedida, em 15% dos pacientes, por fenômenos visuais chamados de 
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aura3. É uma doença hereditária em que uma instabilidade neuronal 
é transmitida, sendo seus portadores indivíduos sensíveis a variações 
hormonais, certos alimentos e/ou odores, bebidas alcoólicas e distúr-
bios emocionais e de sono, que são desencadeantes das crises4.

A CTT é de intensidade fraca a moderada, em geral, é em aperto3 
e surge no final da tarde de um dia cansativo e tenso. Pode melhorar 
com a atividade física4. Essas cefaleias podem se tornar muito frequen-
tes, diárias ou quase, por causa de problemas emocionais ou do uso 
abusivo de medicações para as crises, sendo nesse caso chamadas de 
cefaleias crônicas diárias4.

PREVALÊNCIA

A cefaleia mais frequente na população é a CTT. Ocorre em cer-
ca de 60% dos indivíduos, enquanto a migrânea ocorre em cerca de 
14%5,6. A migrânea tem maior prevalência em mulheres entre 20 e 40 
anos de idade. As cefaleias crônicas diárias ocorrem em 3 a 4% da po-
pulação5. Além disso, cerca de 10% das crianças também são acome-
tidas por cefaleias.

As cefaleias impõem grandes perdas para as pessoas. É frequen-
te estas perderem dias de trabalho ou escola, lazer e compromissos 
familiares e sociais7-9. Muitos consideram a dor da cabeça como um 
sintoma normal e, por isso, não procuram por ajuda médica. No en-
tanto, a cefaleia tem tratamento. O tratamento medicamentoso é o 
mais utilizado, mas alguns não medicamentosos também são úteis4. 
Os estudos populacionais demonstram que a prevalência das cefaleias 
é menor em pessoas que praticam exercícios físicos regularmente1. 
Um aspecto importante de discussão é se indivíduos com cefaleia pra-
ticam menos exercícios físicos ou se os exercícios físicos são fator de 
proteção para as cefaleias.

FISIOPATOLOGIA

Atualmente, a hipótese da inflamação neurogênica permite que se 
explique de forma satisfatória a fisiopatologia da migrânea. É aludido 
que as crises de migrânea sejam o resultado de uma disfunção da ex-
citabilidade cortical e da ativação do sistema trigêmino-vascular, que 
ocorrem em indivíduos suscetíveis em decorrência de fatores genéticos 
e ambientais. Ou seja, em um cérebro geneticamente hiperexcitável, 
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fatores exógenos, como o estresse e alguns tipos de alimentos, e fatores 
endógenos, como as variações hormonais do ciclo menstrual, podem 
dar início a um fenômeno denominado depressão alastrante cortical 
(DAC). Esse fenômeno, caracterizado inicialmente pelo aumento rá-
pido e transitório da atividade neuronal e glial, que se continua por 
meio da redução da atividade neuronal que caminha a uma velocidade 
de três a seis milímetros por minuto no córtex cerebral, explica a ocor-
rência da aura. Nas crises de migrânea sem aura, acredita-se que esse 
fenômeno também ocorra; no entanto, seu desenvolvimento ocorre-
ria em áreas não eloquentes do cérebro. Sequencialmente, a alteração 
do ambiente extracelular que ocorre na DAC propicia a produção de 
óxido nítrico e ativa as terminações sensitivas trigeminais das menin-
ges, sendo responsável pelo desencadeamento do processo doloroso. 
Além disso, a liberação de vários agentes vasoativos, como o peptí-
deo relacionado ao gene da calcitonina, a substância P e a neurocini-
na A, evoca uma cascata de eventos determinada por vasodilatação, 
extravasamento plasmático de proteínas e liberação de mediadores 
pró-inflamatórios (bradicinina, prostanoides e prótons) na periferia 
trigeminal, que contribuem para o processo de dor observado na crise 
de migrânea10.

Com relação à fisiopatologia da CTT, acredita-se que nos casos 
de CTT episódica (14 ou menos dias de dor por mês) os pontos de 
gatilho (PG) em musculatura pericraniana sejam responsáveis pelas 
crises de cefaleia. Os PG são pontos dolorosos localizados nos múscu-
los que, quando comprimidos, produzem dor local ou à distância. Os 
estímulos nociceptivos provenientes dos PG, que convergem para o 
núcleo caudal do trigêmeo, podem causar sensibilização de neurônios 
de segunda ordem e de neurônios suprassegmentares, induzindo a dor 
típica da CTT. A possibilidade de desenvolvimento de sensibilização 
central é diretamente proporcional ao número de crises. Acredita-se 
que a sensibilização central sustentada faça parte dos mecanismos fi-
siopatológicos da CTT crônica (mais de 14 dias de dor por mês)11.

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Aspectos iatrogênicos 
A migrânea e a CTT podem ser tratadas no momento da crise e/

ou profilaticamente. Para o tratamento da crise de migrânea, são uti-
lizados analgésicos, anti-inflamatórios ou medicações específicas (de-
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rivados ergóticos ou triptanos). Na crise, deve-se evitar qualquer tipo 
de exercício físico, pois estes agravam a intensidade da cefaleia e os 
sintomas associados a esta12. Para o tratamento da crise de CTT são 
recomendados analgésicos/anti-inflamatórios com ou sem relaxantes 
musculares11. O tratamento profilático da migrânea é feito com vá-
rias classes de drogas, que são ingeridas diariamente: antidepressivos 
tricíclicos, bloqueadores beta-adrenérgicos, bloqueadores dos canais 
de cálcio e anticonvulsivantes, sendo que cada uma dessas classes 
tem seus efeitos colaterais específicos13,14. No tratamento profilático 
da CTT, são indicados mudanças dos hábitos de vida, redimensio-
namento do tempo, incluindo horário de descanso, lazer e atividades 
sociais11. Quando a cefaleia é muito frequente, pode-se associar an-
tidepressivos tricíclicos. Para a migrânea crônica e a CTT crônica, a 
orientação mais rigorosa é a de se evitar uso abusivo de medicações 
para as crises, pois estas agravam o quadro clínico e impedem que os 
profiláticos funcionem11, 12.

Interferência na prescrição do exercício físico
Caso o indivíduo refira ter usado medicações para crise antes dos 

exercícios físicos, deve-se saber que: (1) os triptanos e os ergóticos po-
dem produzir vasoconstrição coronariana e risco de isquemia mio-
cárdica15 (sendo os exercícios físicos, portanto, contraindicados por 
pelo menos 12 horas após sua ingestão16); (2) os anti-inflamatórios 
inibidores da COX2 têm os mesmos problemas quanto às coronárias 
e as mesmas restrições dos triptanos e ergóticos; e (3) os demais anti-
-inflamatórios e analgésicos, quando tomados nas doses indicadas, 
não impõem restrições aos exercícios físicos.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS

Avaliação pré-participação
A avaliação pré-participação é recomendada para todos os indiví-

duos que praticam exercícios físicos (competitivo ou não) e tem como 
principal objetivo detectar condições que possam ter no exercício físi-
co um gatilho para o desencadeamento de eventos graves17. Dentre es-
tes, está a identificação de cefaleias desencadeadas pelo esforço físico, 
que podem ocorrer em casos de alterações/malformações vasculares 
(p. ex., aneurismas) e de estruturas intracranianas (p. ex., Chiari tipo 
I). Sendo assim, deve-se questionar sobre a existência de qualquer ce-



Cefaleia 317

faleia que se inicie durante a realização de esforço físico ou manobras 
que aumentem a pressão intracraniana, como a manobra de Valsalva, 
tosse e espirros3. Se for esse o caso, o indivíduo deve ser avaliado por 
um neurologista para a exclusão de condições potencialmente fatais.

Exercício aeróbico
Não existem evidências disponíveis sobre a recomendação mais 

adequada para indivíduos com cefaleia. No entanto, nossa experiência 
sugere o emprego das mesmas recomendações de frequência, inten-
sidade e duração de atividade física que são indicadas à promoção de 
saúde. Com relação aos indivíduos com migrânea, Varkey et al.18 refe-
rem ter utilizado o ciclismo indoor com intensidade determinada pela 
percepção subjetiva de esforço (PSE [escala de Borg]), sendo que cada 
sessão foi constituída de 15 minutos de aquecimento (11 a 13 PSE), 20 
minutos de parte principal (14 a 16 PSE) e cinco minutos de volta à 
calma18. Em outro estudo, Köseoglu et al.19 prescreveram 40 minutos 
de esteira (10 minutos de aquecimento, 20 minutos de parte principal 
seguido de 10 de volta à calma)19. Em outras publicações, foram uti-
lizados exercícios de ginástica rítmica (45 minutos) seguidos por 15 
minutos de relaxamento muscular progressivo20, além de caminhada, 
remo etc21. Nossa experiência prática sugere que, baseada nas poucas 
evidências disponíveis, a intensidade de qualquer exercício aeróbico 
deve não ultrapassar a intensidade submáxima correspondente a 70%, 
ter duração entre 45 e 60 minutos (incluindo as fases de aquecimento, 
parte principal e volta à calma) e a frequência de duas a três vezes por 
semana, pelo período de tempo mínimo de 12 semanas.

Exercício com pesos
Não existem evidências disponíveis sobre a recomendação mais 

adequada para indivíduos com cefaleia. No entanto, nossa experiência 
prática permite sugerir o emprego dos exercícios com pesos somen-
te em intensidade leve a moderada. Isso porque a cefaleia de esforço 
pode surgir nos exercícios de intensidade vigorosa, que podem pro-
vocar rompimento de má-formações encefálicas não diagnosticadas. 
Nesse sentido, é muito provável que também seja importante evitar 
exercício isométrico, manobra de Valsalva, repetições até a fadiga vo-
luntária, sobretudo elevado número de repetições (i.e., maior que 15), 
assim como exercícios vigorosos acima da linha da cabeça22. Deve ser 
enfatizado o fortalecimento muscular da região cervicoescapular com 
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exercícios de flexão craniocervical de intensidade leve e baixa veloci-
dade, em decúbito dorsal e com incremento progressivo da amplitude 
articular de movimento. Também podem ser utilizados exercícios de 
adução e retração da articulação glenoumeral em decúbito ventral. 
Esses exercícios podem ser incorporados na rotina diária como estra-
tégia de correção postural, sendo realizados na posição sentada. Além 
disso, exercícios isométricos de intensidade leve com resistência rota-
tória podem ser utilizados para a cocontração dos flexores e extenso-
res do pescoço23,24. De modo geral, as recomendações podem seguir os 
posicionamentos adotados para indivíduos adultos sedentários saudá-
veis25-27, idosos28-30 ou com doença cardiovascular26,27,31. Inicialmente, 
os indivíduos deveriam realizar por pelo menos dois dias na semana 
uma série única de 8 a 15 repetições submáximas com intensidade en-
tre 40 e 60%1RM em 8 a 10 exercícios para os grandes grupamentos 
musculares. A prescrição e monitoramento devem ser ajustados de 
acordo com a presença e intensidade dos episódios de cefaleia.

Exercício de flexibilidade
Não existem evidências disponíveis sobre a recomendação mais 

adequada para indivíduos com cefaleia. No entanto, nossa experiência 
prática permite sugerir que essa modalidade possa ser útil em indiví-
duos com cefaleia do tipo tensional, pois esses indivíduos experimen-
tam dor muscular à palpação da região pericranial. As principais re-
comendações adotadas para indivíduos adultos sedentários saudáveis, 
idosos ou com doença cardiovascular podem ser empregadas para in-
divíduos com cefaleia. Esses indivíduos devem realizar alongamento 
estático com duas a cinco repetições de 15 a 30 segundos cada para os 
principais grupamentos musculares. A presença de ligeiro desconforto 
deve ser utilizada como critério para a manutenção da posição estática 
durante o intervalo de tempo indicado. Os indivíduos devem executar 
esses exercícios físicos em cerca de 2 a 5 dias na semana26,27,29,31.

Exercício em ambiente aquático
Não existem evidências disponíveis sobre a recomendação mais 

adequada para indivíduos com cefaleia. No entanto, nossa experi-
ência prática permite sugerir que, muito possivelmente, o ambiente 
aquático em temperatura adequada, assim como a possibilidade de 
realizar exercícios físicos em grupo (e.g., hidroginástica) talvez criem 
um ambiente favorável ao alívio dos sintomas da cefaleia. Por outro 
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lado, o conhecimento da presença de comorbidades associadas é ex-
tremamente importante em decorrência de o ambiente aquático (tem-
peratura, profundidade) associado ao tipo de exercício físico (em pé, 
decúbito) induzir respostas sub ou suprafisiológicas em algumas do-
enças (e.g., hipertensão arterial sistêmica, insuficiência cardíaca) (ver 
capítulos Hipertensão arterial sistêmica e Insuficiência cardíaca).

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Tendo em vista o número limitado de estudos no que se refere ao 
assunto exercício físico e cefaleia, pouco se pode descrever e, conse-
quentemente, concluir sobre os efeitos do exercício físico para indiví-
duos com cefaleia. Nas publicações consultadas, os exercícios físicos 
programados foram os normalmente utilizados com o objetivo de se 
obter bem-estar geral numa intensidade submáxima, tendo nenhuma 
delas se referido à piora da frequência e das características da cefaleia, 
exceção feitas às chamadas “cefaleias do esforço”.

Acredita-se na possibilidade de que o efeito analgésico do exercício 
físico na migrânea seja dose-dependente, no entanto, a dose de exercí-
cio físico recomendada para migrânea ainda é desconhecida. Também 
são desconhecidos o efeito do aquecimento antes da atividade física e o 
tempo mínimo de treinamento físico para que se observe alguma me-
lhora na cefaleia. Além disso, não se sabe a correlação entre o nível de 
aptidão física e a capacidade analgésica da atividade física, ou seja, ain-
da está por se elucidar se o aumento da capacidade de oxigenação car-
diovascular é uma condição para o efeito analgésico do exercício físico.

Os resultados de pesquisas com acompanhamento longitudinal 
de grupos de migranosos, em programas de exercícios aeróbicos, sem 
grupo controle, indicam melhora do quadro clínico ao final do segui-
mento dos indivíduos. Na ausência de uma evidência clara e objetiva 
para a indicação de atividade física para indivíduos com cefaleia, mé-
dicos, educadores físicos e indivíduos devem julgar com precaução e 
de maneira individualizada a relação entre exercício físico e cefaleia. 
Mas como consenso aceito na literatura, não se deve realizar a sessão 
de exercícios físicos na vigência de cefaleia e estes devem ser inter-
rompidos caso a mesma surja durante a sessão. A cefaleia deve ser 
avaliada, antes do início do programa de exercícios físicos e após 8 a 12 
semanas, por meio de um diário de dor, no qual a frequência, duração 
e intensidade das crises de cefaleia devem ser assinaladas.
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Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício 
físico dos medicamentos utilizados no tratamento das cefaleias.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício físico

Anti-inflamatórios Edema, hipertensão arterial, isquemia 
miocárdica (inibidores da COX2), irritação 
gástrica, hemorragia digestiva

Exercícios intensos são contraindicados. 
Toleráveis, exercícios aeróbicos leves e 
de flexibilidade 

Ergóticos e 
triptanos

Opressão torácica, sonolência, astenia, 
tontura

Opressão torácica contraindica 
exercícios, demais sintomas  
↓ rendimento 

Relaxantes 
musculares

Debilidade, fadiga, sonolência, boca 
seca, vertigem

↓ rendimento nos exercícios aeróbicos 
e de musculação

Antidepressivos 
tricíclicos

Fadiga, agitação, ansiedade, constipação 
intestinal e boca seca, confusão mental, 
retenção urinária, taquicardia, arritmia, 
ganho de peso, vertigem, tremores

↓ rendimento nos exercícios aeróbicos 
e de musculação
↑ frequência de pulso de repouso e 
durante exercício (monitorização)

Bloqueadores  
beta-adrenérgicos

Bradicardia, hipotensão arterial postural, 
bloqueios cardíacos, arritmia, asma

↓ frequência de pulso, ↓ da  
pressão arterial, arritmia cardíaca, 
menor rendimento nos exercícios 
aeróbicos 

Antagonistas dos 
canais de cálcio

Vertigem, síncope, rubor, hipotensão, 
cefaleia, retenção de líquidos

Hipotensão

Anticonvulsivantes
 Topiramato

 Valproato

Formigamento de extremidades, fadiga, 
perda de peso, dificuldade de atenção e 
concentração, diminuição da sudorese

Náusea, vômito, dor abdominal, 
constipação intestinal, tremores, 
sonolência, ganho ou perda de peso

↓ rendimento dos exercícios, sensação 
de aumento da temperatura corporal

Impossibilidade de realizar exercícios, 
↓ do rendimento 

↑: incremento; ↓: decréscimo
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Tabela 3 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na Prescrição

Migrânea
 Presença de crise
 Períodos intercríticos 

  Aparecimento de dor 
aguda durante exercício

Não fazer exercícios físicos
Fazer aquecimento adequado, aumentando a intensidade lentamente 
Exercícios aeróbicos submáximos
Interromper exercícios. Se houver sonolência, confusão mental 
encaminhar rapidamente para um atendimento emergencial

Cefaleia do tipo tensional Realizar exercícios aeróbicos ou com pesos em intensidade leve ou 
exercícios de flexibilidade

Cefaleia crônica e diária Não iniciar programa de exercícios aeróbios
Insistir em procurar um médico para indicação de tratamento 
farmacológico profilático

Migrânea e cefaleia* Evitar exercício em intensidade vigorosa, incremento dramático da PAS 
(≥ 180 mmHg) e manobra de Valsalva

Migrânea e cefaleia* Evitar exercício em intensidade vigorosa e/ou com os braços acima da 
cabeça e limitar o incremento na PA a 20 – 30 mmHg acima dos valores 
de repouso

Elevada temperatura ambiente 
e baixa umidade relativa do ar

Evitar exercícios físicos, sobretudo de intensidade moderada a vigorosa

*Independente da presença de quaisquer fatores e tipo.
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capítulo 26

  Andrea Camaz Deslandes

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I

II1

II2 10

II3 4

III 1

Certeza Alta

Moderada 10 4

Baixa 1

Recomendação A

B 10 4

C 1

D

I

INTRODUÇÃO 

A depressão, o transtorno de humor mais prevalente no mundo, é 
uma doença altamente incapacitante e está associada ao maior risco de 
morbidade e mortalidade1. O diagnóstico da doença é feito por parâ-
metros clínicos associados a critérios diagnósticos como o Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders – fourth edition (DSM-IV), 
no qual sintomas como a baixa do humor (tristeza, desânimo) e a perda 
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do prazer devem estar presentes na maior parte do dia, quase que dia-
riamente, por pelo menos duas semanas. Entre os subtipos de depres-
são, os mais encontrados são a depressão unipolar, depressão bipolar e 
distimia2. Apesar de não serem utilizadas para diagnóstico, as escalas 
de depressão auxiliam a determinar a gravidade de sintomas depressi-
vos. Nos últimos 20 anos, o exercício físico vem sendo apontado como 
importante fator de prevenção e tratamento da doença3-5. O efeito an-
tidepressivo do exercício físico é explicado por hipóteses psicossociais 
(aumento da autoestima, distração, contato social, mastery) e neuro-
biológicas (aumento de síntese de neurotransmissores e fatores tróficos, 
neurogênese e angiogênese)6-8.

PREVALÊNCIA 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde, a depressão é a 
quarta causa de prejuízo nos anos de vida saudáveis, sendo responsável 
por 12% dos anos de vida perdidos por incapacidade. Cerca de 10 a 25% 
das mulheres e 5 a 12% dos homens sofrerão um episódio de transtorno 
depressivo maior ao longo de suas vidas, sendo que a prevalência do 
transtorno bipolar ao longo da vida é de 1 a 2%. De maneira específica 
em idosos, essa prevalência aumenta, podendo chegar a mais de 10% da 
população com mais de 60 anos. No Brasil, Blay et al.9 observaram 22% 
de prevalência de sintomas de depressão na população de idosos do Rio 
Grande do Sul. Recentemente, Barcelos-Ferreira et al.10 verificaram 7% 
de prevalência para a depressão maior, 26% para os sintomas de depres-
são e 3,3% de distimia em idosos no estado de São Paulo.

FISIOPATOLOGIA 

O principal mecanismo neurobiológico da depressão é explicado 
pela hipótese monoaminérgica, segundo a qual alterações nos circuitos 
noradrenérgicos e serotonérgicos estariam associados ao desenvolvi-
mento dos sintomas11. A diminuição da capacidade de síntese e libe-
ração dos neurotransmissores serotonina e noradrenalina, assim como 
de dopamina, estaria associada às modificações de humor, prazer, vi-
talidade, sono e apetite extremamente comuns na doença. A ruptura 
destes circuitos pode ser a causa ou a consequência de alterações em 
outras áreas, como disfunções da tireoide e hiperativação do eixo hipo-
tálamo-hipófise-adrenal (HHA)12. Além disso, o aumento da produção 
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de hormônios, como a vasopressina, pode contribuir para o aumento 
da hiperatividade do eixo HHA e consequente aumento da liberação 
de cortisol, comum na depressão. A atrofia hipocampal pode ser ob-
servada em indivíduos depressivos como resposta à exposição a diver-
sos fatores estressantes durante a vida, promovendo maior liberação de 
cortisol e desregulação do eixo HHA13. Apesar de a doença possuir um 
componente genético facilitador para o início do episódio depressivo, 
fatores externos estressores, como abandono e maus tratos na infância 
ou a perda de um familiar, e o estado socioeconômico após os 60 anos 
de idade poderão contribuir para o surgimento da doença. As doen-
ças cardiovasculares também podem ser responsáveis pelo desenvol-
vimento da doença, especificamente no caso de depressão vascular14. 
Recentemente, uma nova hipótese associa a depressão à diminuição 
da capacidade de síntese de fatores tróficos, como o fator neurotrófico 
do cérebro (BDNF)15. Esse fator neurotrófico possui grande importân-
cia na formação da memória, na sobrevivência da célula neuronal e 
na formação de novos neurônios (neurogênese). A depressão, assim 
como outras doenças do sistema nervoso central, pode estar associada 
à diminuição da neurogênese. Vale ressaltar que tratamentos farmaco-
lógicos e não farmacológicos para a depressão, como os inibidores da 
monoamina oxidase (IMAO) e o exercício físico, contribuem para o 
aumento de fatores tróficos e para a neurogênese no hipocampo16. 

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
Em uma perspectiva histórica da psicofarmacologia, o tratamento 

da depressão com antidepressivos teve início em 1950, com a introdu-
ção da imipramina, um antidepressivo tricíclico. Atualmente, os medi-
camentos mais utilizados são os IMAO, os inibidores seletivos de re-
captação de serotonina (ISRS) e os inibidores seletivos de receptação de 
noradrenalina (ISRN)17. Esses medicamentos têm como objetivo prin-
cipal o aumento de neurotransmissores (noradrenalina e serotonina) 
na fenda sináptica, promovendo assim a regulação da atividade neu-
ronal. A resposta aguda ao tratamento ocorre cerca de quatro semanas 
após o início do uso, sendo que 30% dos indivíduos não respondem ao 
primeiro medicamento. Uma das principais vantagens dos ISRS, como 
a fluoxetina, é a especificidade de sua ação, o que diminui os efeitos 
colaterais do medicamento. Com isso, o índice de abandono do trata-
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mento com ISRS é menor quando comparado aos tricíclicos. Os efeitos 
colaterais mais comuns dos antidepressivos tricíclicos são: sudorese, 
tremores, insônia, boca seca, hipotensão ortostática e ansiedade. Já os 
ISRS apresentam menor resposta adversa, podendo estar associados a 
efeitos colaterais como a sedação e sintomas extrapiramidais.

Interferência na prescrição do exercício físico 
Apesar de o exercício físico apresentar efeito benéfico no tratamen-

to da depressão unipolar, bipolar e distimia, a influência do tratamento 
farmacológico no desempenho físico não foi investigado. Os estudos 
que avaliaram indivíduos medicados não observaram efeitos adversos 
durante o treinamento físico. Recentemente, Krogh et al.18 verifica-
ram que indivíduos depressivos apresentam resposta aguda ao esforço 
máximo em cicloergômetro diferenciada, mostrando influência tanto 
da doença como do tratamento farmacológico. Quando comparados 
a indivíduos saudáveis, os indivíduos depressivos apresentaram me-
nor produção do peptídeo natriurético atrial durante e imediatamente 
após um protocolo de esforço máximo. No entanto, as respostas de 
lactato e frequência cardíaca não diferiram entre os grupos. Apesar 
da falta de evidência com relação ao efeito do antidepressivo no de-
sempenho, alterações associadas à hipotensão postural, aumento da 
frequência cardíaca e pressão arterial podem ser observadas, já que 
são efeitos colaterais esperados para alguns antidepressivos.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Avaliação pré-participação 
O indivíduo deve ser submetido a exames clínicos, eletrocardio-

grama de repouso e de esforço e avaliação funcional. A presença de 
comorbidade deve ser considerada, já que existe maior prevalência de 
depressão em indivíduos com diabetes e doenças cardiovasculares. As 
doenças cardiovasculares, metabólicas e mentais podem estar asso-
ciadas a um estilo de vida sedentário15, tornando a avaliação pré-trei-
namento ainda mais importante. A predição do consumo máximo de 
oxigênio contribuirá para a segurança e eficiência na prescrição da in-
tensidade do exercício aeróbico. A avaliação dos sintomas de depressão 
por meio de escalas, como a escala de depressão de Hamilton (HDRS) e 
o inventário Beck de depressão (IBD), deve ser feita pelo clínico no mo-
mento pré-participação e a cada três meses de programa de exercício 
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físico para que em caso de resposta ao tratamento ou remissão dos sin-
tomas a dosagem ou o medicamento possam ser modificados. 

Exercício aeróbico 
Os estudos mostram que exercícios aeróbicos (caminhada, esteira, 

bicicleta), 2 a 3 vezes por semana, durante 30 a 45 minutos, em in-
tensidade moderada (60 a 75% VO2máx) são eficientes para diminuir 
os sintomas depressivos em idosos19-23. Especificamente em adultos 
jovens, o gasto energético semanal de 17 kcal/kg/sem parece ser mais 
eficiente que 7 kcal/kg/sem, independente da frequência semanal24. Os 
resultados do exercício físico são demonstrados como tratamento não 
farmacológico e também como tratamento adicional associado ao me-
dicamento. Blumenthal et al.21 mostraram que o exercício aeróbico é 
tão eficaz no tratamento da depressão como o antidepressivo sertralina, 
um ISRS. Recentemente, nosso laboratório mostrou que 30 minutos de 
caminhada em esteira a 60% VO2máx, duas vezes por semana, contri-
buem para reduzir os sintomas de depressão em idosos depressivos22,23.

Exercício com pesos 
A magnitude de efeito do exercício físico é moderada e não se pre-

serva após o término do treinamento físico. Os achados mostram que 
o treinamento realizado a 80% 1RM, três vezes por semana, contribui 
para a diminuição dos sintomas depressivos tanto em idosos25,-27 como 
em mulheres jovens28. Singh et al.27 verificaram que os exercícios com 
pesos de intensidade vigorosa (80% 1RM) promovem maior remissão e 
resposta ao tratamento que o treinamento com intensidade muito leve 
(20% 1RM).

Exercício de flexibilidade 
Não existem evidências disponíveis. No entanto, a flexibilidade 

deve ser incluída no programa de treinamento físico de indivíduos 
depressivos, pois está associada à diminuição de ansiedade e aumento 
do relaxamento em indivíduos saudáveis29. Além disso, exercícios de 
flexibilidade e equilíbrio contribuem para a melhora da capacidade 
funcional, aumento da amplitude articular de movimento e prevenção 
de quedas em idosos30. Nossa experiência prática sugere que os exer-
cícios físicos devam ser realizados pelo menos duas vezes por semana, 
com utilização dos grandes grupamentos musculares. Os movimentos 
estáticos devem ser priorizados, evitando-se os movimentos balísticos. 
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Especialmente por causa da resposta hipotensiva dos medicamentos, 
modificações da posição supina para a ortostática devem ser realiza-
das com cautela. Apesar dos benefícios observados em sujeitos saudá-
veis, o efeito do exercício de flexibilidade no tratamento de indivíduos 
depressivos não foi investigado, sendo utilizado apenas como ativida-
de para o grupo controle. Dunn et al.24 verificaram que o treinamento 
aeróbico apresentou resposta antidepressiva melhor que a do grupo 
controle que realizou exercícios de flexibilidade.

Exercício em ambiente aquático 
Apesar de o exercício aquático ser reconhecido por diminuir a an-

siedade, aumentar o relaxamento e melhorar o humor31, não existem 
evidências disponíveis sobre o efeito no tratamento de indivíduos clini-
camente diagnosticados com depressão. Nossa experiência prática suge-
re que atividades como natação e hidroginástica podem ser realizadas 
três vezes por semana, durante 60 minutos a cada vez. Considerando-se 
a importância do prazer na aderência à atividade, o exercício em am-
biente aquático pode ser uma boa opção por ser prazerosa, especialmen-
te para indivíduos idosos. Entretanto, são necessários futuros estudos 
para verificar o efeito destas atividades no tratamento da depressão. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Nos últimos 20 anos, diversos estudos epidemiológicos mostraram 
o efeito do exercício físico na menor prevalência e incidência de depres-
são. Na pesquisa básica, modelos animais apontam para mecanismos 
neurobiológicos, entre eles o aumento da síntese de neurotransmis-
sores e fatores tróficos, aumento de neurogênese e angiogênese, efeito 
antioxidativo e aumento de produção de opioides e endocanabinoides3. 
Apesar do interesse crescente sobre o efeito do exercício físico na saú-
de mental, os estudos clínicos (com indivíduos diagnosticados), ale-
atorizados, com parâmetros de treinamento específicos são escassos. 
A maioria dos estudos realizados nesta área mostra que o exercício 
aeróbico em intensidade moderada é eficaz no tratamento da depres-
são, tanto em adultos jovens quanto em idosos. Além disso, os poucos 
estudos realizados com exercícios com pesos mostraram resultados 
promissores. Estudos futuros que investiguem o efeito dos exercícios 
de flexibilidade, das atividades aquáticas e da interação de várias ati-
vidades, com diferentes volumes e intensidades, devem ser realizados 
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Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta 
ao exercício

Antidepressivos tricíclicos Ganho de peso, sonolência, constipação, 
boca seca, tontura, visão turva, hipotensão 
ortostática, agitação, rigidez muscular, 
disfunção sexual

NED

Inibidores da monoamina oxidase 
(MAO )

Aumento da pressão arterial, sedação, 
boca seca, tremor, confusão, taquicardia, 
sudorese, insônia, hipotensão ortostática, 
disfunção sexual

NED

Inibidores seletivos de receptação 
de serotonina (ISRS)

Agitação, ansiedade, acatasia, apatia, 
diminuição de libido, náusea

NED

Inibidores seletivos de receptação
de noradrenalina (ISRN)

Hipertensão, tremor, agitação, taquicardia, 
boca seca, constipação, retenção urinária

NED

Bloqueadores seletivos de 
receptação de noradrenalina
e dopamina 

Insônia, tontura, boca seca, náusea NED

NED: não existem evidências disponíveis.

Tabela 2 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Depressão grave O indivíduo com sintomas graves terá dificuldade de iniciar o programa 
de exercícios. Nesse caso, o tratamento farmacológico deve ser iniciado e 
o exercício pode ser incluído após a redução de sintomas depressivos. O 
exercício terá papel importante no tratamento de indivíduos com sintoma de 
depressão leve a moderada

Comorbidades A depressão está associada a uma maior chance de desenvolver doenças 
cardiovasculares. Deve-se respeitar os posicionamentos específicos e a 
prescrição de exercícios para cada comorbidade

Medicamento Especialmente os tricíclicos apresentam maiores efeitos colaterais, como 
hipotensão ortostática. Nesse caso, as alterações da posição supina para 
a posição ortostática devem ser monitoradas. Além disso, arritmias e 
alterações da PA podem ocorrer em função do tratamento farmacológico. 
O monitoramento da frequência cardíaca durante o treinamento, por meio 
de frequencímetros e PSE deve ser constante, priorizando os momentos de 
aquecimento e volta à calma

PSE: percepção subjetiva de esforço; PA: pressão arterial.

para que um posicionamento mais seguro sobre o efeito do exercício 
físico no tratamento da depressão possa ser elaborado.
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 Distúrbios imunológicos
capítulo 27

A incidência de doenças relacionadas ao sistema imunológico tem 
crescido nos últimos anos. Em alguns casos, como câncer de cólon 
e próstata, HIV/aids e lúpus eritematoso, que serão abordados nesta 
obra, o tratamento farmacológico clássico para a cura e/ou controle é 
dispendioso financeiramente para o indivíduo e para o Estado; pode 
ser prolongado e doloroso, pois pode impor severos danos colaterais 
ao indivíduo. 

O exercício físico agudo promove destacado desequilíbrio da ho-
meostase, fazendo com que o organismo gere respostas fisiológicas e 
bioquímicas na tentativa de restabelecer o equilíbrio. Quando a res-
posta ao exercício agudo ganha cronicidade, as recorrentes sessões de 
exercício físico resultam adaptações ao treinamento. A literatura a res-
peito dos benefícios do treinamento aeróbico é vasta, e, mais recente-
mente, dos exercícios com pesos, na promoção da saúde, prevenção de 
doenças crônicas não transmissíveis e como forma de tratamento não 
farmacológico e auxiliar de diversas doenças, inclusive as relacionadas 
ao sistema imunológico7.

Em relação aos efeitos do exercício físico sobre o sistema imuno-
lógico, os primeiros trabalhos tentando compreender essa relação da-
tam do final do século XIX. No entanto, somente a partir de meados 
de 1980 é que o número de estudos sobre a imunologia do exercício 
cresceu. Classicamente, sabe-se que o treinamento com intensidade 
moderada possui efeito imunoestimulador e anti-inflamatório5; por 
esse motivo, o treinamento moderado tem sido associado à menor in-
cidência de várias doenças, especialmente as infecções oportunistas,  
sendo considerado importante ferramenta não farmacológica para o 
tratamento de doenças inflamatórias.
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No que diz respeito aos tópicos referentes aos distúrbios imuno-
lógicos, os dados mundiais mais recentes indicam que o câncer de 
próstata é o segundo tipo de câncer mais frequente em homens, com 
aproximadamente 915.000 casos novos no ano de 20086. No Brasil, 
estima-se que em 2012 surjam mais de 60.000 novos casos. Além da 
idade, outros fatores podem contribuir para a instalação desse tipo de 
câncer, incluindo dieta rica em gordura animal, obesidade e resistên-
cia à insulina. Quanto ao câncer de cólon, em 2008 foram registrados 
529.000 novos casos no mundo6. Trata-se do terceiro tipo de câncer 
mais frequente em mulheres; no Brasil, projeções indicam aproxi-
madamente 18.000 casos recém-descobertos para 20123. Dentre as 
causas, além da contaminação pelo papiloma vírus humano (HPV), 
outros fatores podem contribuir para a evolução, manutenção ou re-
gressão da infecção, dentre eles fatores ligados à imunidade, à genética 
e ao comportamento sexual, além da idade e do tabagismo. Estudos 
epidemiológicos sugerem a eficiência do treinamento físico, especial-
mente o de intensidade moderada na prevenção e tratamento de diver-
sos tipos de câncer3. A adoção de um protocolo de treinamento para 
essa população dependerá do tipo de câncer, assim como da estratégia 
de tratamento convencional ao qual o indivíduo será submetido e da 
condição física8. No entanto, os mecanismos que regulam os efeitos do 
exercício físico sobre o câncer ainda não são conhecidos, mas incluem 
melhora na composição corporal, melhora das defesas antioxidantes 
e da capacidade imunológica e antitumoral, e diminuição da inflama-
ção, por isso merecem ser melhor estudados7,9.

A síndrome da imunodeficiência adquirida (aids), causada pelo 
vírus da imunodeficiência humana (HIV) pode ser considerada uma 
pandemia6. Segundo a Organização Mundial da Saúde, existem mais de 
35 milhões de pessoas infectadas com o HIV, sendo a maior parte das 
ocorrências em países em desenvolvimento. No Brasil, o surgimento de 
novos casos vem diminuindo nas últimas décadas. No entanto, dados 
de 2011 indicam 608.203 casos registrados desde 19804. Enquanto nos 
estágios iniciais o indivíduo vivendo com HIV/aids permanece assin-
tomático, com a progressão da moléstia surgem os primeiros sinais e 
sintomas que tendem a se tornar mais evidentes com o agravamento 
da doença. Embora os efeitos imunoestimuladores do treinamento 
moderado sejam bem descritos na literatura, os benefícios do exer-
cício físico vão além, gerando adaptações que contribuem para a me-
lhora na qualidade de vida e aspectos fisiológicos comprometidos pelo 
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HIV/aids e/ou pelo tratamento farmacológico que possui diversos 
efeitos colaterais2. 

O lúpus eritematoso é uma doença autoimune inflamatória rara. As 
causas da doença são pouco conhecidas, no entanto a presença de au-
toanticorpos confirma o desequilíbrio do sistema imunológico. Trata-
-se de uma doença multifatorial, que inclui a hereditariedade, fatores 
ambientais e psicossociais. O sinal mais frequente do lúpus é o cansaço 
exagerado e a intolerância ao exercício físico, além ser acompanhado 
por dores musculares, fraquezas, perda de peso e febre. Apesar dos 
últimos avanços da farmacologia, o tratamento ainda é acompanhado 
por efeitos colaterais, por esse motivo o exercício físico possui poten-
cial papel como coadjuvante no tratamento e controle da doença. Nesse 
sentido, existem evidências referentes à importância do exercício para 
indivíduos com lúpus, mas a caracterização do tipo, intensidade e volu-
me dependerão da evolução da doença1.

Embora o exercício e o treinamento físico tenham potencial para 
auxiliar no tratamento dessas doenças, as características do programa 
de treinamento dependerão das particularidades exclusivas de cada 
doença, assim como do quadro clínico do indivíduo. Parte dos pilares 
dessas particularidades será discutida a seguir, assim como alguns dos 
possíveis mecanismos que justifiquem o emprego do treinamento físi-
co nessas populações de forma segura.
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  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 21, 23, 26, 28 22, 26, 28    

II1        

II2        

II3        

III        

Certeza Alta 21,26 26,    

Moderada 23, 28 28    

Baixa        

Recomendação A 21,26 26    

B 23,28 28    

C        

D        

I        

INTRODUÇÃO 

O termo câncer de cólon e reto (CCR) compreende os tumores 
malignos localizados no intestino grosso, formado por cólon, reto e 
ânus. É uma doença tratável e frequentemente curável quando não 
apresenta extensão para outros órgãos1,2.

A etiologia do câncer é complexa, vários fatores estão envolvidos 
na gênese da maioria das neoplasias malignas. Diversos estudos têm 
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evidenciado estreita relação entre a predisposição genética, os fatores 
ambientais e de estilo de vida e a carcinogênese do câncer de cólon. 
A manutenção do peso corporal, a prevenção da obesidade e o incre-
mento da atividade física têm sido mencionados como fatores de pro-
teção. O sedentarismo, idades mais avançadas, fumo, álcool, tipo de 
trabalho em alguns ramos industriais, ao lado do perfil de consumo 
alimentar constituído de dieta pobre em fibra e rica em gordura têm 
sido apontados como fatores de risco1,3-5.

PREVALÊNCIA 

A incidência e mortalidade por CCR têm apresentado aumento, 
sobretudo em países desenvolvidos e áreas urbanas de países em de-
senvolvimento2. A sobrevida do CCR é considerada boa se diagnosti-
cada precocemente. Esse prognóstico favorável torna-o o segundo tipo 
de câncer mais prevalente em todo o mundo, totalizando aproximada-
mente 2,4 milhões de pessoas vivas com essa neoplasia1.

No Brasil, o cólon e o reto estão entre as seis localizações mais fre-
quentes de neoplasia6. De acordo com o Instituto Nacional de Câncer 
(INCA), a incidência de CCR no ano de 2010 foi de aproximadamente 
28.110 casos, sendo 13.310 homens e 14.800 mulheres7.

FISIOPATOLOGIA 

A grande maioria dos tumores colorretais consiste em adenocar-
cinomas, originados a partir de pólipos adenomatosos, os quais, por 
sua vez, se desenvolvem a partir da mucosa do cólon. Essa sequência 
adenoma-carcinoma se origina por meio de uma série de aconteci-
mentos clínicos e histopatológicos bem caracterizados, aos quais se 
associam distintas alterações moleculares8.

Os fatores de risco para o câncer colorretal (CCR) são tanto am-
bientais como hereditários9. O CCR pode se apresentar das seguintes 
formas: esporádico, hereditário e familiar. O termo esporádico é usado 
para os cânceres que acontecem em pessoas com mutação genética 
que os torna suscetíveis ao desenvolvimento tumoral. Menos de 10% 
dos indivíduos possuem predisposição hereditária ao CCR, e esses ca-
sos se dividem em duas categorias, com a presença ou não de polipo-
se10. O terceiro e menos conhecido é o CCR familiar, o qual explica até 
25% dos casos. Mutações genéticas específicas são responsáveis por 



Câncer de cólon e reto 339

esses casos11, enquanto o acúmulo gradual de mutações somáticas ex-
plica os casos esporádicos. Do contrário, as anormalidades genéticas 
que são a base do CCR familiar não são bem conhecidas. A mutação 
específica no gene APC (gene da polipose adenomatosa de cólon) tem 
sido relacionada com o CCR familiar12. Outros autores postulam que 
essas famílias representam uma variante do CCR hereditário não poli-
poide e, de fato, eles têm encontrado alterações em genes que reparam 
o DNA em uma parte desses indivíduos13. Sem dúvida, estudos de as-
sociação genômica sugerem a existência de um grande número de loci 
suscetíveis, que exercem cada um uma pequena influência no risco.

Existe tratamento para todos os indivíduos com CCR. São quatro 
os tipos de tratamentos disponíveis: cirurgia para a remoção do tumor 
(colostomia), radioterapia, quimioterapia e imunoterapia. A utilização 
de determinado tratamento depende do estágio da doença e do estado 
geral de saúde do indivíduo.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
Todos os tratamentos para o CCR apresentam efeitos secundários, 

que podem ser mais ou menos graves, de acordo com o indivíduo. 
A cirurgia pode provocar dor e sensibilidade na área afetada e diar-
reia temporária. Se houver a necessidade de realização de colostomia, 
pode-se produzir irritação da pele ao redor da abertura realizada. A 
quimioterapia, por sua vez, afeta tanto as células tumorais quanto as 
células normais e pode provocar náuseas, vômitos, queda de cabelo, 
diarreia e fadiga. A imunoterapia pode provocar sintomas semelhantes 
aos da gripe, como febre, calafrios, fraqueza e náuseas14.

Interferência na prescrição do exercício físico 
O tratamento quimioterápico é frequentemente associado com 

redução na capacidade física geral, tolerância ao exercício físico e for-
ça muscular, além de aumento na fadiga15,16, a qual é um problema 
comum descrito pelos indivíduos submetidos à quimioterapia, com 
taxas de prevalência de 80 a 100%17-19. Embora evidências sugiram que 
a prática de atividade física durante a quimioterapia possa contribuir 
para a manutenção da capacidade cardiorrespiratória e força muscu-
lar, os resultados dos estudos conduzidos até o momento não são con-
sistentes20 .
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PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
É importante que o indivíduo realize testes e exames para verificar a 

sua aptidão e poder estipular as cargas de trabalho. Para determinação 
da capacidade cardiovascular, deve ser utilizado um teste de esforço 
submáximo (75% da frequência cardíaca máxima [FCM])21. Para análi-
se da resistência muscular, pode ser utilizado o protocolo dynamic mus-
cular endurance test adaptado21,22, que considera a carga de trabalho de 
acordo com a massa corporal do indivíduo. A adaptação faz-se necessá-
ria em razão da falta de força nos indivíduos com câncer para executar 
as cargas estipuladas no protocolo original. Por esse motivo, os percen-
tuais das cargas com relação à massa corporal devem ser diminuídos. 
A flexibilidade deve ser avaliada por meio do teste de sentar e alcançar. 
Ainda de grande importância nessa avaliação inicial é a análise da com-
posição corporal por meio das medidas das dobras cutâneas (a equação 
para predizer o percentual de gordura corporal deve ser escolhida de 
acordo com o sexo e idade de cada indivíduo). Por último, devem ser 
solicitados exames de glicemia, hemograma e lipidograma.

Exercício aeróbico 
Para algumas pessoas com câncer, o diagnóstico e o tratamento são 

sinônimos de vida inativa, resultando em significativa perda de mas-
sa muscular e força23. Estudos mostram aumento na capacidade física 
e aeróbica em indivíduos que fizeram treinamento aeróbico durante 
seis semanas, de 2 a 3 vezes por semana, melhorando sua qualidade de 
vida23. Estudos com mulheres24 ou homens25 com CCR mostraram que 
indivíduos que realizavam diariamente algum tipo de exercício aeróbico 
(caminhada, corrida, ciclismo ou natação), depois do seu diagnóstico, 
apresentaram redução significativa no índice de mortalidade em decor-
rência do câncer. Também foi demonstrado que a realização de progra-
ma de exercícios aeróbicos e com pesos por indivíduos submetidos à 
quimioterapia levou a melhora na capacidade aeróbica, força muscular, 
nível de atividade física e bem-estar geral23. A duração do programa de 
exercícios físicos foi de seis meses, sendo realizado três vezes por sema-
na. Meyerhardt et al. verificaram ainda que os indivíduos com câncer de 
cólon, tratados com cirurgia e quimioterapia, que tiveram gasto energé-
tico em atividade física equivalente a caminhar seis ou mais horas por 
semana, apresentaram importante redução na recidiva tumoral26.
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Exercício com pesos 
Um estudo analisou o efeito do programa de exercícios com pesos 

em indivíduos com câncer submetidos à quimioterapia23. O protoco-
lo de treinamento foi seguido por seis semanas e foram realizados os 
exercícios leg press, supino e remada. Essa seleção de exercícios foi rea-
lizada de forma a trabalhar vários grupamentos musculares no menor 
número de exercícios possível, permitindo que o treino fosse realiza-
do em pouco tempo. Os indivíduos faziam três séries de cinco a oito 
repetições (85 a 95% 1RM), 2 a 3 vezes por semana. Após o período 
de treinamento, houve aumento na força muscular, nível de atividade 
física e bem-estar geral.

Exercício de flexibilidade 
Existe consenso atual de que a boa aptidão física depende não so-

mente de níveis satisfatórios de potência aeróbica máxima, mas também 
de padrões apropriados de potência muscular, de flexibilidade e de es-
tabilidade postural27. Essas variáveis em níveis apropriados parecem ser 
importantes para o bem-estar e para a autonomia do indivíduo. Coelho 
e Araújo28 preconizam uma rotina de 8 a 10 exercícios de alongamento 
dinâmicos, seguida por alongamentos passivos, priorizando os movi-
mentos articulares que possuem maiores limitações. O American College 
of Sports Medicine (1998) recomenda, para a manutenção e/ou desenvol-
vimento da flexibilidade, que os exercícios sejam realizados 2 a 3 vezes 
por semana e que os indivíduos alonguem a maioria dos grupamentos 
musculares (dorsal, peitoral, região anterior e posterior da coxa)27. No 
caso de exercícios estáticos, devem ser realizadas 3 séries de 30 segundos, 
com 30 segundos de intervalo entre elas. Recomenda-se que os exercí-
cios dinâmicos sejam executados 10 vezes. É importante ter cautela com 
indivíduos com CCR caquéticos, os quais apresentam maior risco de le-
sões em articulações ou em elementos elásticos. Nesse caso, podem ser 
realizados exercícios de alongamento, sem ênfase na flexibilidade.

Exercício em ambiente aquático 
Não existem evidências disponíveis a respeito desse tipo de exer-

cício físico em indivíduos com CCR. Além disso, não se recomenda a 
prática de exercícios em ambiente aquático por indivíduos submetidos 
à quimioterapia, uma vez que eles apresentam redução na resistência 
imunológica29. Entretanto, os indivíduos que não estejam fazendo 
tratamento quimioterápico podem realizar treinamento aeróbico por 
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meio de natação ou hidroginástica, 2 a 3 vezes por semana, com in-
tensidade de 60 a 70% FCM, e a água deve estar aquecida (28 a 30oC).

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Já foi estabelecido cientificamente que a prática de exercícios físi-
cos regulares está diretamente relacionada com redução na incidência 
de câncer em 40%, e um dos tipos de câncer no qual esse efeito é mais 
pronunciado é o CCR30. O programa de exercícios físicos, quando 
iniciado após o diagnóstico, também apresenta efeitos benéficos com 
relação a cirurgia, quimioterapia, radioterapia, bem como melhora na 
composição corporal. Além disso, vale ressaltar que em pacientes com 
esse tipo de tumor há elevada incidência de caquexia e, nesse caso, 
a prática de exercícios físicos tem ainda potencial efeito benéfico no 
controle da inflamação associada a essa síndrome. Para pacientes sub-
metidos à quimioterapia, o exercício físico pode ser empregado como 
estratégia complementar, prevenindo e minimizando a inatividade fí-
sica, fadiga e enfraquecimento muscular23,31. É importante notar que a 
maioria dos estudos é caracterizada por baixas taxas de participação 
(menos de 17% dos indivíduos potencialmente elegíveis), o que pode 
limitar a generalização dos resultados, particularmente se os indivídu-
os incluídos na pesquisa forem habitualmente mais ativos, mais mo-
tivados e/ou possuírem maior escolaridade que a população-alvo32,33.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício físico

Cirurgia (colostomia) Dor, sensibilidade local, irritação 
da pele, diarreia

NED

Quimioterapia* Náuseas, vômitos, queda de 
cabelo, diarreia, fadiga, fraqueza 
muscular

O exercício reduz a fadiga

Radioterapia* Diarreia, fadiga, náuseas, 
vômitos, ressecamento da pele, 
prurido, fadiga

O exercício reduz a fadiga e melhora a 
qualidade de vida

Imunoterapia Sintomas de gripe, febre, 
calafrios, fraqueza, náuseas

O exercício reduz a fraqueza e 
melhora a qualidade de vida

*Os efeitos secundários podem ser mais ou menos graves, de acordo com o indivíduo. NED: não existem evidências 
disponíveis.
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capítulo 29

  Renata Silvério
  Mireia Olivan
  Marília Seelaender

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 21, 23, 26, 28 22, 26, 28    

II1        

II2        

II3        

III        

Certeza Alta 21,26 26    

Moderada 23, 28 28    

Baixa        

Recomendação A 21,26 26    

B 23,28 28    

C        

D        

I        

INTRODUÇÃO

O câncer de próstata (CP) é o segundo tipo de câncer mais comum 
entre os homens brasileiros e a terceira causa de mortes em decorrên-
cia de câncer nessa população1. Esse tipo de câncer é raro antes dos 
50 anos, mas a incidência aumenta constantemente com a idade, atin-
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gindo quase 50% dos indivíduos com 80 anos, e quase 100% dos com 
100 anos1. Embora exaustivamente pesquisado, o papel dos fatores 
ambientais na gênese do CP permanece ainda incompreendido, sendo 
enfatizada por alguns estudos a associação dessa doença com compo-
nentes dietéticos específicos, com maior risco associado ao consumo 
de gorduras e carne2. Em sua fase inicial, o CP tem evolução silenciosa 
e muitos indivíduos não apresentam sintomas. Quando presentes, os 
sintomas são: dificuldade de urinar e necessidade de urinar mais vezes 
durante o dia ou à noite. Na fase avançada, pode provocar dor óssea, 
sintomas urinários, infecção generalizada ou insuficiência renal3. 

PREVALÊNCIA  

O CP é o tipo de tumor mais frequente e que mais aumenta em 
incidência no Brasil4,5. No ano de 2006, a sua incidência foi de 51 casos 
a cada 100 mil habitantes6. Ele também se sobressai como importante 
problema de saúde pública mundial e existe aumento progressivo na 
sua incidência em vários países7. O número de novos casos diagnos-
ticados de CP no mundo é de aproximadamente 543 mil por ano, re-
presentando 15,3% de todos os casos incidentes de câncer em países 
desenvolvidos e 4,3% dos casos em países em desenvolvimento3.

FISIOPATOLOGIA  

A próstata é uma pequena glândula localizada na pelve masculina, 
cujo peso normal é aproximadamente 20 gramas. Ela é responsável 
por produzir 40 a 50% dos fluidos que constituem o sêmen ou esper-
ma, tendo importante função biológica na fase reprodutora do ho-
mem, conferindo proteção e nutrientes fundamentais à sobrevivência 
dos espermatozoides8. À medida que o homem envelhece, sua próstata 
vai aumentando de tamanho. Em razão desse aumento, é comum que a 
partir dos 50 anos os homens sintam o fluxo urinário mais lento, assim 
como menor facilidade na eliminação do volume ejetado. Por isso, em 
razão desse aumento de volume, há comprometimento do bem-estar 
e da qualidade de vida masculina, em decorrência da compressão da 
uretra e da dificuldade da passagem da urina: o jato urinário se torna 
gradativamente fino e fraco9. A próstata é composta por células, que 
normalmente proliferam de forma ordenada e controlada. Entretanto, 
quando ocorre disfunção celular, alterando esse processo de divisão 
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e reprodução, produz-se excesso de tecido, que dá origem ao tumor, 
podendo este ser classificado como benigno ou maligno3,4. No caso do 
crescimento benigno, esse processo é chamado de hiperplasia prostáti-
ca benigna, e do maligno, CP, podendo este último surgir associado ou 
não ao crescimento benigno10. Nos estágios iniciais, o câncer limita-se 
à próstata; entretanto, se deixado sem tratamento, pode invadir órgãos 
próximos como vesículas seminais, uretra e bexiga, bem como se es-
palhar para órgãos distantes como ossos, fígado e pulmões, quando se 
torna incurável7,11,12.

TERAPIA MEDICAMENTOSA  

Aspectos iatrogênicos  
Para o tratamento do CP, são utilizadas as seguintes estratégias: 

prostatectomia radical (remoção da próstata), terapia de privação de 
andrógenos (TPA), quimioterapia ou radioterapia. A prostatectomia 
radical é um tratamento primário para casos em estágio inicial13. Já 
a terapia de privação de andrógenos vem se tornando intervenção 
padrão, tanto para estágios recentes quanto avançados de câncer de 
próstata14. Tanto a TPA quanto a prostatectomia radical compartilham 
os mesmos efeitos colaterais de perda de libido, dificuldades eréteis, 
perda de massa óssea e aumento de fadiga14,15. Esses efeitos são decor-
rentes da deficiência de testosterona secundária a TPA ou prostatecto-
mia. A quimioterapia possui como efeitos colaterais: fadiga, trombose 
venosa, queda de cabelos, diarreia, vômitos, náusea e anemia. Como 
efeitos adversos da radioterapia pode-se destacar: perda de apetite, fa-
diga, cistite e hematúria.

Interferência na prescrição do exercício físico 
Todas as intervenções utilizadas no tratamento do CP possuem 

um efeito colateral comum: a fadiga, a qual pode ser importante fator 
limitante para a prática de exercício físico16. A baixa concentração de 
testosterona observada nesses indivíduos também relaciona-se direta-
mente com esse sintoma17. Estudos mostram que homens submetidos 
à TPA por curto ou longo prazo possuem pior qualidade de vida18 em 
relação a função física (determinada como equilíbrio, velocidade da 
marcha e capacidade de se levantar de uma cadeira) e saúde geral14,15.
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PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS  

Avaliação pré-participação
Antes de iniciar um programa de exercícios físicos, é importante 

que o indivíduo realize avaliação específica, para determinar a sua apti-
dão à prática de exercícios físicos. Para a avaliação da potência aeróbi-
ca, devem ser realizados eletrocardiograma e teste ergoespirométrico19. 
Para determinação da força muscular, recomenda-se a realização de 
teste de repetições submáximas, evitando, desse modo, o teste de uma 
repetição máxima, o que exclui o risco de lesões20. Devem ser realizados 
ainda testes de flexibilidade (sentar e alcançar no banco de Wells) e me-
didas de composição corporal (peso, estatura e dobras cutâneas). Por 
último, é importante a realização de exames laboratoriais, para dosar a 
concentração plasmática de triacilglicerol, colesterol e glicose.

Exercício aeróbico  
Estudos recentes têm demonstrado que o exercício aeróbico, reali-

zado por aproximadamente 30 minutos, cerca de três vezes por semana, 
60 a 75% da frequência cardíaca máxima (FCM), induz resultados po-
sitivos em indivíduos com CP. Em indivíduos submetidos a tratamen-
to radioterápico, são descritos redução da fadiga, qualidade de vida8,22, 
aumento da flexibilidade e força das pernas21, melhora na capacidade 
física23, além de redução da toxicidade da radiação24. Em indivídu-
os submetidos à TPA, o exercício aeróbico também induz melhora na 
qualidade de vida e redução da fadiga24. Observou-se ainda melhora na 
composição corporal dos indivíduos25,26. O protocolo de treinamento 
dos estudos incluiu caminhada ou corrida, de 3 a 5 vezes por semana, 
tempo aproximado de 30 minutos, em intensidade leve a moderada21-26.

Exercício com pesos  
Os exercícios com pesos são uma excelente estratégia complemen-

tar ao tratamento de indivíduos com CP. Devem ser utilizados exer-
cícios físicos que envolvam grandes grupamentos musculares, dessa 
forma, é possível trabalhar todo o corpo sem a necessidade de um nú-
mero exagerado de exercícios físicos, o que poderia dificultar o treino 
desses indivíduos. O exercício com pesos aumenta a concentração de 
testosterona27, a qual está reduzida nos portadores de CP. Segal, Reid 
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et al.26 compararam os efeitos do treinamento aeróbico e dos exercícios 
com pesos em indivíduos submetidos à radioterapia. Os exercícios 
com pesos, além de melhorarem a fadiga como o aeróbico, geraram 
benefícios adicionais com relação à qualidade de vida, aumento da 
força, redução da concentração de triacilglicerol plasmático e dimi-
nuição da gordura corporal. A combinação de exercícios com pesos (8 
exercícios, 2 a 4 séries de 6 a 12 RM) com treinamento aeróbico (15 a 
20 minutos, 65 a 80% FCM) também mostrou efeitos benéficos, como 
aumento de massa magra, força muscular e equilíbrio28.

Exercício de flexibilidade  
Não existem evidências disponíveis sobre o efeito do exercício de 

flexibilidade isoladamente. Entretanto, exercícios de flexibilidade es-
tão incluídos nos programas de treinamento que associam exercícios 
com pesos e aeróbico28. Recomenda-se a prática de 5 a 10 minutos de 
exercícios de alongamento de tronco, membros superiores e membros 
inferiores, todos os dias das sessões de treinamento, no aquecimento 
ou após a sessão.

Exercício em ambiente aquático  
Não existem evidências disponíveis. No caso de indivíduos subme-

tidos à quimioterapia, não se recomenda a prática de exercícios físicos 
em ambiente aquático, uma vez que eles apresentam redução na re-
sistência imunológica29. Indivíduos submetidos à radioterapia podem 
ainda apresentar erupções cutâneas nas duas primeiras semanas de 
tratamento30; nesse caso, não se aconselha esse tipo de atividade. Para 
os demais indivíduos, o North Eastern Health Board31 preconiza que a 
natação pode ser realizada diariamente, com duração de até 60 minu-
tos e nível de intensidade moderado. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS  

Apesar de não existirem estudos conclusivos que indiquem a fre-
quência e intensidade ideais de um programa de treinamento, verifica-
-se que o exercício físico é apontado como adjuvante no tratamento do 
câncer de próstata. Tanto o programa de exercícios com pesos quanto 
o de exercício aeróbico, ou os dois tipos combinados, é uma excelente 
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Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Prostatectomia radical Perda de libido, dificuldades eréteis, 
fadiga, perda de massa óssea

O treinamento reduz a fadiga 
induzida pelo tratamento

Privação de andrógenos 
(TPA)

Perda de libido, dificuldades eréteis, 
fadiga, perda de massa óssea

O treinamento reduz a fadiga 
induzida pelo tratamento

Quimioterapia* Fadiga, trombose venosa, náusea, 
ganho de peso, dores de estômago

O treinamento reduz a fadiga 
induzida pelo tratamento e melhora 
a qualidade de vida

Radioterapia* Perda de apetite, fadiga, 
cistite, hematúria

O treinamento reduz a fadiga 
induzida pelo tratamento e melhora 
a qualidade de vida

*Os efeitos secundários podem ser mais ou menos graves, de acordo com o indivíduo.

estratégia no combate à fadiga decorrente dos tratamentos utilizados. 
Além disso, os exercícios com pesos aumentam a concentração de tes-
tosterona27, a qual está reduzida nos indivíduos submetidos a TPA ou 
prostatectomia. No caso de indivíduos caquéticos, os quais apresen-
tam hipogonadismo32, essa modulação da concentração de testostero-
na torna-se ainda mais importante.

Tabela 2 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Fraqueza
Náusea

Evitar exercícios prolongados e de intensidade vigorosa
Evitar exercícios de intensidade vigorosa

Diarreia Evitar exercícios de intensidade vigorosa e sessões prolongadas de treinamento

Infecções
Febre
Quimioterapia
Vômitos

Evitar exercícios em ambientes aquáticos e atividades de intensidade vigorosa
Não realizar exercícios caso haja febre nas 24 horas antecedentes
Não realizar exercícios nos dias de sessão de quimioterapia intravenosa
Não realizar exercícios caso haja episódios de vômitos nas 24 horas antecedentes

Contagem de neutrófilos
< 0,5 ×109/mL

Evitar exercícios em ambientes aquáticos
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  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 24,71,72,75 48,49,54,55,57, 
71,72,75

 

II1 76,77,78 50,51,52,78  

II2 64  

II3 65,66,74 56,65,66,74  

III  22,23,38,67, 
73,79

21,22,38,67, 
73,79

   

Certeza Alta 22,23,38,65,66, 
67,71,72,73,75, 
77,79

21,22,38,48,49, 
50,52,54,55,56, 
57,65,66,67,71, 
72,73,75,79

 

Moderada 24,64,74,76,78 51,74,78  

Baixa        

Recomendação A 22,23,38,65,66,67, 
71,72,73, 77,79

21,22,38,48,49, 
50,52,54,55,56, 
57,65,66,67,71, 
72,73,79

 

B 24,64,74,75,76,78 51,74,75,78  

C  

D  

I        
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INTRODUÇÃO 

A síndrome da imunodeficiência adquirida (aids) é causada pelo 
vírus da imunodeficiência humana (HIV), um retrovírus com geno-
ma RNA pertencente ao grupo dos retrovírus citopáticos e não onco-
gênicos, que causa imunossupressão profunda e, consequente, quadro 
de infecções oportunistas, neoplasmas secundários e distúrbios neu-
rológicos1-4.

O advento da terapia antirretroviral (ART) foi decisivo na supres-
são da replicação viral, diminuição da quantidade de vírus circulante 
na corrente sanguínea, reestabelecimento da contagem de linfócitos 
CD4+ e na redução de infecções oportunistas5-10. Muito embora tenha 
possibilitado reconstituição imunológica e significativo aumento da 
sobrevida, alterando o curso de caracterização clínica do indivíduo 
vivendo com HIV/aids, os efeitos colaterais provocados pelo uso dos 
ART exercem enorme repercussão intersistêmica, incrementando a 
suscetibilidade a inúmeros outros distúrbios cardiovasculares, neu-
romusculares e plurimetabólicos6-8,11-20. Nesse sentido, o exercício 
físico representa uma das principais estratégias não farmacológicas 
disponíveis, não apenas como importante recurso na minimização 
dos efeitos deletérios decorrentes da infecção per se e dos iatrogê-
nicos, mas, sobretudo, para a estabilização de potenciais distúrbios 
primários, prevenção de incapacidades secundárias, promoção da re-
cuperação funcional e, principalmente, no prolongamento dos anos 
de vida ajustados à qualidade21-29.

PREVALÊNCIA 

O último relatório global sobre a epidemia da aids relata estabi-
lidade, com número anual decrescente de novas infecções, além de 
poucas mortes relacionadas à aids em virtude do advento da ART5,7. 
Esta, por sua vez, contribuiu significativamente para o incremento 
no número de indivíduos vivendo com HIV/aids7, sobretudo entre as 
pessoas acima de 50 anos, que representam 24% dos casos, e 15% dos 
novos casos diagnosticados28. O maior número de pessoas, cerca de 
5,6 milhões, vive no continente africano e, considerando a América 
Central e a América do Sul, 1/3 desses indivíduos está localizado em 
território brasileiro. No Brasil, a prevalência de HIV em indivíduos 
adultos é de cerca de 1%, sendo explicada principalmente pelo grupo 
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de risco de homens que fazem sexo com outros homens. Na população 
carcerária, o uso de drogas injetáveis parece ser o fator predominante 
que explica a prevalência de 6%7,29. O número de crianças que nascem 
com HIV diminuiu cerca de 24% em virtude da melhora das medidas 
preventivas com relação à transmissão vertical7.

FISIOPATOLOGIA 

O HIV possui uma glicoproteína não covalente de superfície, de-
nominada gp120, que se liga às moléculas CD4+ e expõe um novo 
sítio de reconhecimento sobre si mesma para os correceptores de 
quimiocinas CCR2, CCR5 ou CXCR4. Isso resulta na fusão do enve-
lope do vírus à membrana celular da célula-alvo por meio da gp41, 
permitindo a passagem do genoma viral ao citoplasma celular do 
hospedeiro. Logo após a entrada no citoplasma, o RNA viral é trans-
crito em cDNA (por ação da enzima transcriptase reversa) e, sob 
ação da enzima integrase, é incorporado ao genoma humano no nú-
cleo da célula hospedeira, podendo manter-se quiescente ou replicar 
partículas virais. O pró-vírus produz mRNA viral que transloca-se 
ao citoplasma onde antígenos peptídicos virais são fragmentados por 
proteases, que permanecerão na corrente sanguínea ou infectarão 
novas células30. A transmissão pelo HIV ocorre em circunstâncias 
em que exista contato sanguíneo direto ou com fluidos corporais que 
contenham o vírus ou com células infectadas pelo vírus por meio de 
três vias de transmissão, que são: contato sexual, inoculação paren-
teral e passagem do vírus da mãe ao filho recém-nascido. Os princi-
pais fatores de risco de infecção são relações sexuais desprotegidas, 
sobretudo entre homens, porém as mulheres representam o grupo de 
maior vulnerabilidade nos últimos anos14. De acordo com os aspec-
tos clínicos, a infecção pelo HIV pode ser dividida em quatro fases: 
1) infecção aguda, 2) fase assintomática ou latência clínica, 3) fase 
sintomática inicial ou precoce e 4) aids31,32. A elevação da carga viral 
plasmática e o decréscimo da contagem de CD4+ representam im-
portantes indicadores de diagnóstico e progressão do quadro clínico 
da infecção pelo HIV, assim como de sobrevivência6,8,31. Indivíduos 
que possuem menores valores de CD4+ atuais e durante todo o his-
tórico de infecção pelo HIV (i.e., CD4+ nadir) possuem maior risco 
para progressão da doença33, sobretudo quando localizados em CD4+ 
nadir < 200 céls·mm3 34.
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TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
Os eventos de sangramento são comuns com o uso de inibidores 

da protease viral (IP), enquanto a anemia e neutropenia com a zido-
vudina. Existe elevado risco de doenças cardiovasculares associado 
ao uso de NRTI (ABC e ddI) e IP (ATV, DRV, TPV, SQV/r, ATV/r, 
LPV/r), assim como de distúrbios plurimetabólicos (resistência à in-
sulina, diabetes [DM] e dislipidemia) com NRTI (resistência à insulina 
e DM com ZDV, d4T e ddI; dislipidemia com d4T > ZDV > ABC), 
NNRTI (dislipidemia com EFV) e IP (resistência à insulina e DM com 
IDV, LPV/r; dislipidemia com RTV, LPV/r = FPV/r, LPV/r > DRV/r 
e ATV/r). Nesse caso, também existe risco de lipodistrofia com NRTI 
(lipoatrofia: d4T > ZDV, sobretudo combinado com EFV) e com NNR-
TI, IP e INSTI (lipohipertrofia: EFV, IP e RAL). São observadas desor-
dens do sistema nervoso central com NRTI (d4T) e NNRTI (EFV). 
Os NRTI (ddI e ZDV) e os IP (NFV; LPV/r > DRV/r and ATV/r) 
provocam distúrbios gastrintestinais. Existem efeitos hepáticos signi-
ficativos com NRTI (ddI, ZDV, d4T, TDF, 3TC e FTC), NNRTI (NVP 
mais do que quaisquer outros) e IP (TPV/r, IDV, ATV). As reações 
de hipersensibilidade são comuns com NRTI (ABC) e (NVP). Existe 
elevada lactacidemia com NRTI (d4T, ZDV e ddI), além de miopatia 
e elevação na concentração de CPK com NRTI (ZDV) e INSTI (RAL). 
O uso isolado de NRTI (TDF) ou combinado com NNRTI ou IP incre-
menta a desmineralização óssea6.

Interferência na prescrição do exercício físico 
Os ART estão associados a inúmeras respostas iatrogênicas que 

podem interferir significativamente na aderência e na tolerância assim 
como na magnitude e na velocidade da responsividade ao exercício 
físico. Os NRTI e IP podem incrementar o risco de acidente vascular 
encefálico, infarto do miocárdio e de prolongamento do intervalo QT, 
sobretudo em indivíduos com fatores de risco tradicionais para doen-
ças cardiovasculares. Além disso, essas mesmas classes de medicamen-
tos alteram a sensibilidade à insulina mesmo em nível mitocondrial35. 
Esse efeito associado à toxicidade mitocondrial (NRTI e INSTI), além 
de significativo incremento na concentração de lactato (NRTI) pode 
limitar a tolerância ao exercício físico com intensidade vigorosa, assim 
como a períodos prolongados de tempo. Os NRTI podem ainda causar 
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dores, parestesia e enfraquecimento muscular, que podem prejudicar 
a adesão a programas de exercícios com pesos, assim como aqueles 
caracterizados por impacto6.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Avaliação pré-participação 
O eletrocardiograma de repouso é indispensável, sobretudo na-

queles indivíduos sob terapia com IP6. Os indivíduos devem ser in-
terpelados sobre perda de peso (≥ 5% nos últimos 4 a 6 meses ou 
> 10% nos últimos doze meses) e incapacidade para restabelecer o 
peso pré-mórbido26. A perda de gordura periférica e o acúmulo de 
gordura central também devem ser rastreados independente da, mas 
em conjunto com provável, dislipidemia, intolerância à glicose ou re-
sistência à insulina36. Nesse sentido, a circunferência de cintura ou a 
somatória das dobras cutâneas (DC) subescapular (Sb), axilar média 
(AM), suprailíaca (SI) e abdominal (ABD) pode representar impor-
tante indicador de distribuição central de gordura. A porcentagem 
de gordura pode ser estimada pela equação 3,385 + 0,279 x DCAM 
+ DCSb (homens) ou –24,323 + 0,736 x DCSI + DCABD DC pan-
turrilha medial (mulheres); e a massa magra (kg) por 16,012 + 0,576 
x massa corporal (homens) ou 48,139 – 0,585 x DC tríceps (mulhe-
res)37. O teste cardiopulmonar de exercício máximo (TCEM) ou ou-
tros procedimentos em esteira rolante devem ser empregados para 
a análise da potência aeróbica (VO2máx), priorizando protocolos no 
plano38,39. A força muscular pode ser determinada pelo teste de uma 
repetição máxima (1RM) nas fases de infecção aguda, assintomáti-
ca e sintomática inicial; nos casos de diagnóstico de aids, é sugerida 
a extensão de joelho em dinamometria isocinética na velocidade de 
60°·s-1 com cinco repetições40.

Exercício aeróbico 
Os indivíduos vivendo com HIV/aids se exercitam em menor 

carga de trabalho, possuem menor limiar anaeróbico (LAn: 34 a 
54%) e consumo máximo de oxigênio (VO2máx: 65 a 89%) predito 
para a idade independente do estágio de imunodeficiência40-44. Pare-
ce existir limitação central com aumento da resposta cronotrópica e 
da ventilação pulmonar para qualquer intensidade acima do LAn42,45. 
Também ocorre menor diferença arteriovenosa de oxigênio associa-
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da ao incremento da concentração de carboxi-hemoglobina39, lacta-
cidemia46 e toxicidade mitocondrial47 que, por sua vez, parecem estar 
associados aos NRTI. Por outro lado, a FCM predita para a idade 
pela fórmula 220 – idade ou 208 – 0,7 x idade é similar à alcançada 
em TCEM independente do VO2pico e do estado clínico atual ou 
retrospectivo40. A experiência prática sugere que o conjunto dessas 
alterações alude à menor tolerância ao exercício físico que indica, 
portanto, exercícios intervalados com relação estímulo:recuperação 
ativa correspondente a 1:2. O programa constituído de 3 a 5 sessões 
semanais, de 20 a 60 minutos por sessão, com intensidade entre 50% 
e 85% FCM ou 45 a 85% VO2máx, durante 24 semanas, parece indu-
zir melhora de 24% no VO2máx38,39.

Exercício com pesos 
Os exercícios praticados apenas com pesos ou associados com 

terapia de reposição androgênica (testosterona ou nandrolona) in-
duzem melhora no peso corporal, massa livre de gordura, área de 
secção transversa muscular, força muscular, qualidade muscular 
(máxima produção de força por área de secção transversa muscular) 
e decréscimo na massa de gordura e da gordura intra-abdominal48-51. 
Os exercícios com pesos para os grandes grupamentos musculares 
devem ser constituí dos de 3 a 4 séries, de 4 a 15 repetições para 4 a 9 
exercícios, com intensidade entre 50 e 85% 1RM, realizados por 3 a 5 
dias na semana, durante pelo menos oito semanas49-58. As recomen-
dações disponíveis para indivíduos saudáveis ou com doença car-
diovascular59 podem ser empregadas para indivíduos vivendo com 
HIV/aids localizados nas fases de infecção aguda, assintomática e 
sintomática inicial, que estão iniciando programa de exercícios. Nos 
indivíduos diagnosticados com aids, deveria ser empregada estimu-
lação elétrica neuromuscular a 40 Hz, com amplitude de pulso de 
250 microsegundos, durante 10 segundos, seguida de intervalo de 
repouso de 20 segundos, por uma hora por dia durante, no mínimo, 
12 semanas; a intensidade do estímulo deve ser ajustada de acordo 
com a tolerância do indivíduo60,61.

Exercício de flexibilidade 
Não existem evidências disponíveis, mas a experiência prática per-

mite sugerir que as recomendações disponíveis para indivíduos saudá-
veis59 possam ser empregadas em indivíduos vivendo com HIV/aids lo-



HIV/aids 361

calizados nas fases de infecção aguda, assintomática, sintomática inicial 
e, até mesmo, nos indivíduos diagnosticados com aids. Nesses últimos, 
desde que a presença de determinados sintomas (p. ex., diarreia, erup-
ção cutânea e parestesia) não represente fator limitante e exista motiva-
ção intrínseca suficiente. Além disso, a experiência prática ainda per-
mite sugerir cautela, evitando o uso de amplitudes articulares acima do 
nível mínimo de tolerância individual, sobretudo em articulações dolo-
rosas. De modo geral, os exercícios devem ser direcionados aos grandes 
grupamentos musculares na frequência de 2 a 3 dias por semana59, com 
2 a 4 séries, de 10 a 30 segundos cada.

Exercício em ambiente aquático 
Não existem evidências disponíveis, mas a experiência prática 

permite sugerir ser possível que indivíduos na fase sintomática ini-
cial ou diagnosticados com aids devessem evitar exercícios físicos no 
ambiente aquático, em virtude da significativa remodelação imuno-
lógica ocasionando decréscimo da responsividade a antígenos com 
elevado risco de infecções cutâneas e respiratórias que poderiam 
agravar o quadro clínico do indivíduo. Além disso, a presença da 
síndrome da perda de peso pode representar importante indicador 
de inabilidade de preservação da temperatura corporal, em virtude 
do menor conteúdo de massa livre de gordura com consequente ris-
co de hipotermia. Por outro lado, é possível que as atividades aquáti-
cas sejam prazerosas aos indivíduos localizados nas fases de infecção 
aguda e assintomática.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Apesar da melhora na morbimortalidade, os indivíduos vivendo 
com HIV/aids ainda apresentam novos desafios, como elevação do 
risco cardiovascular11,13 e comorbidades12,14 e, portanto, a adoção de 
comportamentos saudáveis pode minimizar os efeitos tanto da infec-
ção como do uso dos medicamentos.

Nesse sentido, a adesão a um programa de exercício físico deve 
ocorrer paralelamente à detecção da infecção pelo HIV ou o mais bre-
ve possível, além de preferencialmente antes de iniciar a terapia farma-
cológica62-70. O quadro clínico atual e o retrospectivo são os principais 
indicadores para a prescrição de exercícios físicos. A fase clínica de 
infecção pelo HIV, severidade do quadro imunológico retrospectivo, 
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moduladores da gravidade das complicações metabólicas caracte-
rizados pela escolha da terapia, estilo de vida, síndrome metabólica 
preexistente, predisposição genética e fatores associados à doença (p. 
ex., coinfecções e comorbidades), assim como a velocidade e magnitu-
de de perda de peso e a capacidade para o reestabelecimento do peso 
corporal e da massa muscular pré-morbidade devem ser empregados 
como parâmetros para o ajustamento das variáveis intrínsecas do 
exercício físico (amplitude articular do movimento, duração, inten-
sidade [%1RM, %VO2máx], intervalo de recuperação, velocidade de 
execução etc.).

As recomendações de exercício físicos para indivíduos saudáveis 
podem ser empregadas na fase assintomática ou latência clínica da 
infecção pelo HIV. Nesse caso, a recomendação de exercícios aeróbi-
cos, com pesos e de flexibilidade para indivíduos vivendo com HIV/
aids segue a mesma que a de indivíduos saudáveis ou a de indivíduos 
com doenças cardiovasculares, sobretudo na presença de distúrbios 
plurimetabólicos em decorrência de lipodistrofia ou como efeito in-
duzido pela HAART. É possível sugerir que um programa de exercí-
cios incrementa o VO2máx e os níveis de hemoglobina, assim como 
promove relevante melhora nos domínios relacionados à qualidade 
de vida de indivíduos vivendo com HIV/aids38,63,65,67-74, que parecem 
representar indicadores em que a responsividade aos efeitos induzi-
dos por um programa de exercícios possui maior nível de sensibili-
dade. No entanto, não existem evidências disponíveis para sugerir 
que um programa de exercícios independente da modalidade possa 
induzir alteração no curso dos parâmetros celulares relacionados à 
infecção pelo HIV, como a contagem de células CD4+, CD8+ e a car-
ga viral. Por outro lado, a adesão a um programa de exercícios de 
intensidade vigorosa parece ser seguro para indivíduos imunocom-
prometidos por não afetar o número de células CD4+ e tampouco a 
capacidade de replicação viral75-78.

Outro aspecto importante refere-se ao ciclo doença-motivação-
-atividade. O estadiamento da infecção pelo HIV, motivação intrín-
seca e extrínseca (i. e., predisposição mental ao enfrentamento da 
doença, suporte intra e interpessoal, familiar e social) e atividade 
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física diária espontânea determinam conjuntamente a aderência e a 
responsividade ao programa de exercícios físicos. Muito provavel-
mente, o impacto desse fenômeno seja mais importante nos indiví-
duos na fase sintomática ou que tenham desenvolvido aids, e também 
naqueles com severidade do estado clínico retrospectivo. Nesses ca-
sos, devem ser identificados os principais sintomas que podem in-
terferir na resposta ao exercício físico, assim como a interferência 
do exercício físico no estado clínico do indivíduo. A perda rápida de 
peso associada com infecção oportunista aguda devem ser adotados 
como critérios para a contraindicação ao exercício físico26,27. As cau-
sas de fadiga comumente observadas devem ser identificadas (dor, 
estresse emocional, distúrbios de sono, anemia, deficiências nutri-
cionais, descondicionamento e inatividade) para o ajustamento da 
prescrição. Por sua vez, o exercício físico não deve resultar em dor ou 
fadiga exacerbadas, tampouco ser executado em estado febril; além 
disso, dor, sangramento, náusea, falta de ar ou dores persistentes de-
vem ser relatados imediatamente. A sessão de exercício físico deve 
ser evitada antes de testes laboratoriais. A ingestão de água antes, 
durante e após o exercício físico é um comportamento que deve ser 
fortemente adotado26,27,38,79-81.

Tabela 1 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na Prescrição

Iatrogenia Adequar a sessão e o programa de exercícios físicos de acordo com as respostas 
iatrogênicas agudas (p. ex., ineficácia da translocação de GLUT4 e fosforilação da 
glicose induzida por nelfinavir) ou crônicas (p. ex., toxicidade mitocondrial induzida 
pelos inibidores da transcriptase reversa)

Infecção Identificar os indivíduos com histórico de tempo de infecção elevado, sobretudo 
aqueles expostos a maior estado de gravidade clínica por período de tempo 
prolongado (p. ex., acompanhamento de CD4+ nadir)

Coinfecções A presença de outras infecções e a respectiva terapia farmacológica modulam 
completamente a sessão e o programa de exercícios físicos, sobretudo a de 
tuberculose

aids Evitar exercício físico contínuo, período de tempo prolongado (p. ex., maior que 10 a 
15 minutos) e intensidade vigorosa (e limite superior da intensidade moderada) 
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 Lúpus eritematoso sistêmico

 Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 13    

II1 15,18    

II2     

II3     

III     

Certeza Alta 13    

Moderada 15,18    

Baixa     

Recomendação A 13    

B 15,18    

C     

D     

I     

INTRODUÇÃO

Ao longo das últimas décadas, o interesse nos efeitos terapêuticos 
do treinamento físico tem crescido vertiginosamente, sobretudo em 
doenças de etiologia cardiovascular, tais como hipertensão, diabetes 
melito do tipo 2 e cardiopatias. Em menor escala, evidências também 
apontam para os benefícios da prática de atividade física em doenças 
reumatológicas, entre as quais se destacam osteoporose, osteoartrite e 
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artrite reumatoide, cujos tratamentos de primeira escolha já incluem 
treinamento físico regular. Entretanto, raras são as investigações envol-
vendo o potencial papel terapêutico do exercício físico em lúpus erite-
matoso sistêmico (LES). Tal fato pode ser visto com grande surpresa, 
uma vez que o indivíduo lúpico apresenta um vasto espectro de comor-
bidades classicamente prevenidas/atenuadas pelo exercício físico.

PREVALÊNCIA

Estima-se que a prevalência de LES seja de um a cinco indivíduos 
para cada 10.000 habitantes. A doença acomete mais frequentemente 
mulheres do que homens (9:1), especialmente entre as idades de 15 e 
45 anos. �o entanto, nenhuma faixa etária está isenta do acometimen-�o entanto, nenhuma faixa etária está isenta do acometimen-
to dessa doença, que pode incidir tanto na infância quanto em idade 
mais avançada4.

FISIOPATOLOGIA

O LES é o protótipo de doença autoimune sistêmica de herança 
poligênica caracterizada por perda da tolerância imunológica a vários 
autoantígenos e formação de autoanticorpos e complexos imunes que 
se depositam nos tecidos com consequente inflamação em diferentes 
órgãos e sistemas1. A disfunção imune do lúpus envolve apoptose dos 
linfócitos B e linfócitos T do sistema imune adaptativo2, elementos do 
sistema imune inato como células dendríticas, deficiências de proteí-
nas do sistema complemento e ainda polimorfismos das interleucinas, 
dos receptores Fc das imunoglobulinas e alterações no processo de 
apoptose celular1,2. Umas das características dessa doença é a forma-
ção de múltiplos autoanticorpos gerais e específicos, alguns destes com 
papel patogênico na nefrite (como anticorpos antinucleossomo e anti-
-C1q) e nas tromboses (como anticorpos antifosfolípides)3.

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Aspectos iatrogênicos
Apesar da melhora de sobrevida observada nos últimos dez anos 

(80 a 95%), o LES continua uma doença incurável com potencial de 
morbidade e mortalidade decorrente da própria doença ou de compli-
cações terapêuticas. O tratamento conservador inclui antimaláricos, 
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corticosteroides e imunossupressores, tais como: azatioprina, ciclos-
porina, micofenolato mofetil e pulsoterapia com ciclofosfamida4.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

Disfunções cardiovasculares
Diversas disfunções cardiovasculares têm sido descritas em indi-

víduos com LES, entre as quais se destacam disfunção autonômica, 
dislipidemia, doença cardíaca coronariana e doença cardíaca isquê-
mica, sendo a última a maior causa de mortalidade nessa população5. 
Teoricamente, o exercício físico poderia reduzir o risco cardiovascular 
no LES por meio da melhora no perfil lipídico, na pressão arterial e na 
sensibilidade à insulina, tal qual o faz em populações saudáveis ou em 
outras doenças crônicas.

Obesidade
A obesidade é uma séria manifestação clínica apresentada por in-

divíduos com LES. Acredita-se que o acúmulo excessivo de gordura 
corporal esteja fortemente relacionado ao quadro inflamatório sistê-
mico apresentado por essa população. Corroborando tal possibilidade, 
achados têm indicado que a perda de peso está associada à melhora de 
marcadores inflamatórios em indivíduos obesos6. De fato, o papel do 
treinamento físico sobre a redução da adiposidade corporal é bem des-
crito. É intuitivo especular que esse papel também poderia ser observa-
do em indivíduos com LES, embora evidências em prol dessa tese sejam 
até então inexistentes.

Redução de massa óssea
A perda de massa óssea é bastante prevalente em indivíduos com 

LES, predispondo-os a riscos elevados de fratura7. A etiologia da redu-
zida massa óssea nessa população está relacionada à doença per se, que 
leva a um “desbalanço” nas citocinas inflamatórias, sobretudo inlerleuci-
na-6, que está envolvida na patogênese do remodelamento ósseo exacer-
bado. Além disso, fatores como o sedentarismo e o uso crônico de glico-
corticoides também aceleram sobremaneira a perda de massa óssea no 
LES7. Diante das inúmeras evidências destacando o papel essencial do 
exercício físico sobre o aumento da massa óssea em populações pediá-
tricas e em idosos, torna-se imperativo investigar os possíveis benefícios 
do treinamento sobre esse parâmetro em indivíduos lúpicos.
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Distúrbios do sono
Indivíduos com LES frequentemente relatam distúrbios do sono. 

Anormalidades respiratórias, dor e fadiga são fatores citados como pos-
síveis causas desse quadro8. A exemplo do que ocorre em populações 
saudáveis, a inatividade física é significantemente associada à qualidade 
do sono em indivíduos lúpicos9. É possível, portanto, que o treinamento 
físico atenue os distúrbios do sono em LES, tal qual o faz em outras 
doen ças que cursam com o mesmo sintoma, como fibromialgia.

Qualidade de vida
A qualidade de vida relacionada à saúde é baixa em LES. Geral-

mente, tais indivíduos apresentam elevados níveis de ansiedade, pro-
vavelmente em função do imprevisível curso da doença, do elevado 
risco de desenvolvimento de diversas comorbidades e da menor ex-
pectativa de vida10. A doença per se e seu tratamento medicamento-
so podem resultar em alterações faciais e aumentos na adiposidade, 
ocasionando baixa autoestima, frustração e depressão. Os distúrbios 
osteomioarticulares experimentados pelos indivíduos lúpicos podem 
impedir um adequado convívio social, agravando ainda mais os dis-
túrbios de qualidade de vida supracitados10. Com base na literatura, é 
provável que o exercício físico promova importantes benefícios sobre 
a qualidade de vida em indivíduos com LES, atenuando sintomas físi-
cos e motores, melhorando a autoestima, promovendo socialização e 
reduzindo níveis de ansiedade e depressão.

Fadiga
A fadiga é um dos sintomas mais comumente reportados por indi-

víduos lúpicos. Embora sua causa não seja totalmente compreendida, 
distúrbios do sono, depressão, baixa capacidade física e sedentarismo 
são considerados os principais fatores associados à doença11. Especu-
la-se que a fadiga física seja mais importante do que a mental para o 
indivíduo com LES11. �esse contexto, torna-se intuitivo o emprego do 
exercício físico na tentativa de atenuar essa manifestação clínica.

Capacidade física
Indivíduos com LES apresentam baixa capacidade física quando 

comparados a seus pares saudáveis12. Estudos têm observado reduzidos 
valores de consumo máximo de oxigênio (VO2máx), função pulmonar e 
limiares ventilatórios em indivíduos lúpicos12,13. Além disso, nosso grupo 
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recentemente observou incompetência cronotrópica durante o exercício 
e lenta recuperação da frequência cardíaca pós-esforço físico nessa popu-
lação (dados não publicados). Interessantemente, ambas as variáveis têm 
sido consideradas forte preditoras de mortalidade por doenças cardio-
vasculares e por todas as causas em coortes de indivíduos saudáveis e em 
outras doenças. Dados preliminares obtidos em nosso laboratório tam-
bém sugerem que indivíduos com LES apresentam valores mais baixos 
de força máxima e função muscular quando comparados a indivíduos 
saudáveis pareados por gênero, idade e índice de massa corporal.

Diversos fatores atuam em conjunto e de maneira cíclica sobre a 
perda da capacidade física e a gravidade das comorbidades em indiví-
duos com LES14. Algumas manifestações da doença – como artralgia e 
mialgia – impõe ao indivíduo um estilo de vida mais sedentário, o qual 
é incentivado por uma conduta inapropriada de “superproteção” ado-
tada pelos pais e médicos, que temem que o exercício possa de alguma 
forma prejudicar o quadro clínico do indivíduo. A inatividade física, 
por sua vez, é capaz de agravar os sintomas inerentes à doença, como 
obesidade, depressão, baixa autoestima, redução de capacidade física 
e fadiga. Coletivamente, esses sintomas tendem a reduzir ainda mais a 
participação do indivíduo em atividades físicas, completando, assim, 
o ciclo vicioso. �esse contexto, especula-se que a adição de exercício 
físico na vida do indivíduo com LES seria de fundamental importância 
em interromper esse ciclo, atenuando os sintomas da doença14.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação
Um exame clínico minucioso pré-participação é altamente reco-

mendado. As contraindicações absolutas para a prática de atividade 
física incluem febre, citopenia, insuficiência renal aguda, cardite, sero-
sites, arritmias e hipertensão não controladas, e desnutrição grave com 
perda maior que 35% do peso corporal.

Exercício aeróbico
Três estudos-pilotos reportaram melhoras nos níveis de fadiga e 

bem-estar em indivíduos com LES15-17. Infelizmente, sérias limitações 
metodológicas – como pequena amostra e ausência de grupo controle 
– não permitem que maiores conclusões sejam traçadas. Pelo que se 
sabe, apenas dois estudos clínicos controlados foram publicados sobre 
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o tema. Tench et al.13 investigaram os efeitos de três meses de exercício 
físico não supervisionado sobre a fadiga em 93 indivíduos com LES 
(16 a 55 anos), divididos aleatoriamente em três grupos: 1) exercícios 
aeróbicos (3 a 5 vezes por semana a 60% do VO2máx), 2) exercícios 
de relaxamento mental e 3) não exercitado (controle). Os autores de-
monstraram que os indivíduos engajados no primeiro grupo apresen-
taram maior redução na fadiga quando comparado aos demais. Esses 
achados sugerem que a prática regular de atividade física, ainda que 
não supervisionada, deve ser considerada no tratamento do indivíduo 
com LES. �o único trabalho publicado com treinamento físico super-
visionado, Carvalho et al.18 submeteram 41 indivíduos lúpicos (18 a 55 
anos) a um programa de exercício aeróbico por três meses. As sessões 
de treino ocorreram três vezes por semana e tiveram duração de 60 
minutos cada. Um grupo de indivíduos (n = 19) não treinados serviu 
de controle. Foram avaliadas qualidade de vida, depressão, dor, fadiga 
e condicionamento aeróbio. Os autores observaram que o treinamento 
físico promoveu melhora na tolerância a esforço, capacidade aeróbica, 
qualidade de vida e nos sintomas de depressão. A limitação do estudo 
se refere à ausência de um grupo controle aleatorizado. Certamente, 
o exercício aeróbico deve ser empregado, com o intuito de melhorar 
não somente o baixo condicionamento aeróbico e a fadiga, mas tam-
bém a pressão arterial, a sensibilidade à insulina, o perfil lipídico e a 
composição corporal. Estudos preliminares têm indicado que exercí-
cios aeróbicos, como caminhada ou natação, três vezes por semana, 
de intensidade moderada (70 a 80% da frequência cardíaca máxima) e 
duração progressiva (25 a 40 minutos por sessão) são seguros e efica-
zes em reduzir fadiga e melhorar a capacidade física.

Exercício com pesos
Embora não existam estudos envolvendo exercícios com pesos, 

acredita-se que essa modalidade possa ser fundamental ao indivíduo 
com LES, tendo em vista que existe redução de força13 e atrofia acen-
tuada das fibras tipo II19. Os programas envolvendo exercícios para 
os grandes grupamentos musculares, duas a três vezes por semana, 
com intensidade moderadas (8 a 15 repetições máximas [RM]), in-
cremento gradual de carga e volume (uma a três séries por exercício) 
e intervalos de recuperação de 90 a 120 segundos por série podem ser 
efetivos em melhorar a composição corporal e a força, com segurança. 
Sempre que possível, o treinamento de força deve preceder o aeróbio, 
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já que sabidamente o desempenho de força pode ser negativamente 
afetado quando o exercício aeróbico o antecede.

Exercício de flexibilidade
Exercícios de flexibilidade estáticos são empiricamente recomen-

dados para os principais grupamentos musculares (1 a 3 séries, 15 a 
20 segundos por exercício), já que encurtamentos musculares são co-
muns em indivíduos sedentários, que sofrem de artralgia e mialgia.

Exercício em ambiente aquático
Embora exercícios aquáticos sejam amplamente recomendados para 

indivíduos com acometimentos articulares, não existe qualquer evidên-
cia científica de que essa modalidade produza resultados superiores ao 
exercício terrestre. Contudo, a prática clínica sugere que para indivíduos 
em atividade da doença, a prática de exercícios em meio aquático possa 
reduzir o impacto sobre as articulações afetadas, permitindo ao indiví-
duo manter-se ativo a despeito da exacerbação da doença. A segurança e 
a eficácia dessa estratégia necessitam ser cientificamente avaliadas.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Ao contrário do que ocorre em doenças de etiologia cardiovas-
cular, o estudo do exercício físico como agente terapêutico em doen-
ças autoimunes caminha a passos lentos. Entretanto, com base nos 
achados obtidos em indivíduos lúpicos submetidos a programas de 
exercício físico e, principalmente, nos benefícios bem consolidados da 
prática regular de atividade física em outras doenças que cursam com 
sintomas semelhantes aos observados em LES, é possível planejar um 
programa de exercício físico seguro e eficaz.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeitos adversos Efeito na resposta ao exercício

Corticoides Redução de massa óssea, atrofia muscular, 
resistência à insulina e dislipidemia

NED

Imunossupressores Hipertensão, disfunção renal, alopecia e infecções NED

Antimaláricos Distúrbios visuais (raramente) NED

NED: não existem evidências disponíveis.
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 Distúrbios metabólicos

A investigação sobre a origem das doenças modernas envolve di-
versas questões, dentre as quais se destacam os fatores ambientais. E 
ambiente, nesse contexto, refere-se a todos os fatores que cercam a 
sociedade: alimentação, qualidade da água, nível de atividade física, 
estressores sociais, entre outros1.

Quando Charles Darwin postulou que “só os mais aptos sobrevi-
vem”, ele não quis dizer que os maiores ou mais fortes sobrevivem e 
sim aqueles que conseguem se adaptar melhor ao meio em que vivem2.

Seguindo essa lógica, o aumento da prevalência de doenças, como 
obesidade, diabetes, doenças cardiovasculares e cerebrovasculares, 
pode ser considerada um sinal de que os seres humanos estão em de-
sacordo com o meio ambiente em que vivem1.

Pelo fato de o ser humano ser a espécie mais dominante e adaptá-
vel do planeta, ele foi capaz de mudar seu próprio ambiente e, em vir-
tude dessas mudanças (advento da agricultura, revolução industrial), 
a espécie tornou-se mais sedentária e alterou seu consumo alimentar. 
Criou-se um ambiente que gera estilos de vida que nos tornam inca-
pazes de funcionar de forma saudável3. O reflexo disso é o aumento 
mundial da prevalência dos distúrbios metabólicos.

A Organização Mundial da Saúde e a Associação Internacional 
para Estudos da Obesidade anunciaram uma nova estimativa de 1,7 
bilhão de pessoas acometidas por sobrepeso e obesidade no mundo, e 
ressaltaram que os governantes mundiais têm ignorado um dos maio-
res fatores de risco à saúde dos últimos tempos4. Além disso, atual-
mente há cerca de 24 milhões de pessoas com diabetes nos Estados 
Unidos e 57 milhões com intolerância à glicose, que têm maior risco 
de desenvolverem diabetes melito não insulinodependente5.
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A doença cardiovascular continua sendo a principal causa de mor-
talidade na maioria dos países, sendo responsável por 70 a 80% das 
mortes e das complicações a longo prazo da diabetes e da obesidade. A 
inter-relação desses distúrbios metabólicos gera um problema de saúde 
pública gravíssimo, que culmina num maior ônus para a sociedade6.

O custo associado à obesidade nos Estados Unidos ultrapassa os 
238 bilhões de dólares por ano. No Brasil, esse valor está em torno de 
1 bilhão e 100 milhões de reais por ano, sendo que o Sistema Único de 
Saúde tem um gasto anual de aproximadamente 600 milhões de reais 
com internações relativas à obesidade.

Em decorrência da estreita relação entre a criação de um ambiente 
desfavorável à manutenção da saúde, o aumento da prevalência dos 
distúrbios metabólicos e, consequentemente, das doenças cardiovas-
culares, e um custo altíssimo dessas doenças para a sociedade e a saúde 
pública, torna-se estritamente necessária a criação de métodos profilá-
ticos ou de tratamento visando à adoção de um estilo de vida melhor.

Portanto, a abordagem não farmacológica para a prevenção pri-
mária e tratamento de doenças metabólicas, por meio da aquisição 
de uma alimentação melhor e a prática regular de exercício físico, 
tem grande importância para a saúde pública7,8. Nesse sentido, o Prof. 
Michael Pollock contribuiu extraordinariamente, investigando e reco-
nhecendo os benefícios do exercício físico no tratamento de doenças. 
Pollock foi um dos grandes responsáveis pela base de conhecimentos 
que temos hoje em exercício e reabilitação cardíaca.

A partir de então, diversos estudos têm avaliado os efeitos da práti-
ca de exercício físico em populações com distúrbios metabólicos. Uma 
metanálise, em que 14 ensaios clínicos aleatorizados foram avaliados, 
constatou que o exercício físico contribui para a diminuição da por-
centagem de gordura corporal e melhora da concentração sérica de 
glicose, sendo esse efeito, independente da perda de peso. A ativida-
de física regular também é eficiente em promover aumento direto da 
captação muscular de glicose e da sensibilidade à insulina, além de 
reduzir a concentração plasmática de lipídios9,10.

Estudos de referência demonstraram a eficácia e a segurança do 
exercício aeróbico de intensidade moderada sobre a redução da obesi-
dade, a prevenção da diabetes e da melhora dos componentes da sín-
drome metabólica11-13. Outra revisão recente observou que a prática 
de exercício físico e modificação dietética têm efeito favorável sobre a 
regulação da pressão sanguínea8.
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A prática de exercício físico também está associada a menores ní-
veis de inflamação por meio de sua associação inversa com a obesi-
dade central e resistência à insulina14,15. Aronson et al.16 observaram 
que indivíduos com síndrome metabólica, que mantêm um alto grau 
de aptidão física, possuem concentração significativamente mais baixa 
de proteína C reativa em comparação com aqueles com baixo nível de 
condicionamento físico16.

O déficit de atividade física diária contribui para o baixo gasto ener-
gético total, facilitando o ganho de peso e alterações metabólicas17. As-
sim, o exercício físico regular tem papel importante na prevenção e no 
tratamento de distúrbios metabólicos, como obesidade, diabetes melito 
e hipertensão arterial. No entanto, o efeito do exercício físico na obesi-
dade associada a anormalidades metabólicas varia de acordo com cada 
indivíduo, e tais diferenças individuais podem ser afetadas não apenas 
pelas condições ambientais, mas também pelas influências genéticas17.

Perspectivas futuras apontam para a associação entre exercício aeró-
bico e os exercícios com pesos, além do emprego de intensidades maiores, 
para o tratamento de diversas doenças metabólicas e cardiovasculares18-22.
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  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 24, 25, 26 22, 23, 32 22 33

II1        

II2        

II3        

III        

Certeza Alta        

Moderada 24, 25, 26 22, 23, 32 22  

Baixa       33

Recomendação A 24, 25, 26 22, 23, 32    

B     22  

C        

D        

I       33

INTRODUÇÃO 

A caquexia (do grego, kakos, que significa má; e hexis, condição) 
é uma complexa síndrome metabólica que acomete indivíduos em 
estágios terminais de algumas doenças crônicas, como câncer, insu-
ficiência cardíaca e renal crônica e AIDS1. As manifestações clínicas 
dessa síndrome incluem intensa perda de peso involuntária (perda de 
massa muscular, com ou sem perda de massa gorda), anorexia, atrofia 
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muscular, fadiga, apatia, além de grandes alterações no metabolismo 
de proteínas, carboidratos e lipídios2,3. A caquexia caracteriza-se por 
quadro inflamatório crônico, apresentando aumento local e sistêmi-
co de mediadores inflamatórios, como as citocinas pró-inflamatórias: 
fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) e interleucinas (IL-1, IL-2, 
IL-6). Sendo assim, estratégias que atenuem o quadro inflamatório, 
como o exercício aeróbico, são de extrema importância. Os exercícios 
com pesos também possuem importante potencial terapêutico, uma 
vez que podem auxiliar na manutenção da massa muscular dos indi-
víduos caquéticos.

PREVALÊNCIA 

A caquexia afeta mais de 5 milhões de pessoas nos Estados Uni-
dos4, acometendo cerca de 38% dos indivíduos com AIDS5 e 15% dos 
indivíduos com insuficiência cardíaca6. No caso dos indivíduos com 
câncer, está presente em mais de dois terços daqueles em estágio avan-
çado7, sendo responsável por aproximadamente 22% das mortes asso-
ciadas à doença, embora a frequência e gravidade da caquexia varie de 
acordo com o tipo tumoral8. Em casos de tumores do trato gastrintes-
tinal superior e de pulmão, já no momento do diagnóstico é condição 
presente em cerca de 80 e 60% dos indivíduos, respectivamente9.

FISIOPATOLOGIA 

A etiologia da caquexia é bastante complexa e multifatorial, e evi-
dências sugerem que a resposta inflamatória, mediada em parte pela 
produção exacerbada de citocinas pró-inflamatórias, possui impor-
tante papel na origem dessa síndrome. Uma das alterações metabó-
licas mais evidentes na caquexia é a intensa perda de peso, a qual não 
pode ser relacionada apenas à anorexia observada nesses indivíduos. 
Diferentemente do que se observa no jejum, a perda de massa magra 
nos indivíduos caquéticos envolve a perda de proteínas não somente a 
partir da musculatura esquelética, mas também da cardíaca, resultan-
do em alterações da função do coração10. Esses indivíduos apresentam 
ainda maior gasto energético em repouso11.

A progressiva perda de proteína muscular resulta em fraqueza e re-
dução de força e é mediada principalmente por citocinas e hormônios, 
como menor contribuição de compostos derivados do tumor (em 
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casos de câncer) e neuropeptídios. O metabolismo lipídico também 
sofre interferência de citocinas. O TNF-alfa, por exemplo, induz redu-
ção na expressão e atividade da lipase de lipoproteína (LPL) no tecido 
adiposo12. Essa alteração leva ao prejuízo na captação dos ácidos gra-
xos das lipoproteínas e à aumentada lipólise no tecido adiposo, com 
consequente aumento de glicerol e ácidos graxos no plasma. O fígado, 
importante órgão gerenciador do metabolismo, também é bastante 
afetado durante a caquexia. Apesar de ele apresentar maior capacidade 
de incorporação de ácidos graxos nessa situação, existe incapacidade 
na oxidação desse substrato, levando ao acúmulo de lipídios e quadro 
de esteatose hepática13.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
Embora descrições de indivíduos caquéticos remontem há mais 

de 2 mil anos, não existe terapia conhecida que a reverta14. O trata-
mento é apenas paliativo e são utilizadas diferentes estratégias para 
combater os principais sintomas. Para combater a anorexia são usados 
estimulantes de apetite. Os mais utilizados e os seus respectivos efeitos 
colaterais são: corticosteroides (imunossupressão, intolerância diges-
tiva), canabinoides (sonolência, confusão mental), derivados de pro-
gesterona (síndrome de Cushing)15-18. Para reduzir o gasto energético, 
podem ser administrados betabloqueadores, os quais podem induzir 
diarreia, cólicas, dores de cabeça, náuseas e vômitos19. Esses mesmos 
efeitos, além de ansiedade, insônia e perda de apetite, podem aparecer 
em decorrência do uso de substâncias capazes de inibir a síntese de 
citocinas, como a pentoxifilina ou a talidomida20,21. Indivíduos com 
câncer submetidos a quimioterapia ou radioterapia podem apresentar 
ainda fadiga, queda de cabelo, diarreia, vômitos e náuseas. 

Interferência na prescrição do exercício físico
Ao realizar a prescrição de exercícios físicos para indivíduos ca-

quéticos, é importante verificar que alguns medicamentos possuem 
efeitos adversos que podem influenciar a prática de atividade física, 
estando esta sujeita a alterações no tipo, intensidade e frequência do 
exercício físico. O uso prolongado de corticosteroides pode provocar 
fraqueza muscular, imunossupressão e osteoporose, além de intole-
rância digestiva15. Com relação aos canabinoides, o seu uso pode levar 
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à sonolência e alterações da percepção. Em forma de dose-dependen-
te, o tratamento com acetato de megestrol pode levar a hipercalce-
mia, edemas periféricos e hipertensão15. Já a pentoxifilina pode gerar 
mal-estar gástrico, vômitos e cefaleia; e a talidomida pode levar a fra-
queza muscular, sonolência e náuseas20,21. É importante ressaltar que 
indivíduos com câncer submetidos a tratamento quimioterápico ou 
radioterápico podem apresentar fraqueza, diarreia, vômitos e tontura, 
devendo receber atenção especial.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
Inicialmente a linfedemia (acúmulo de liquido no sistema linfá-

tico) é considerada fator de exclusão, sendo tratada com repouso, se-
gundo a Sociedade Australiana de Ciências do Exercício22. Assim, para 
submeter o individuo a um programa de exercícios, devem ser avalia-
das suas capacidades físicas (aeróbica, por meio do teste ergométrico, 
para a mensuração do VO2max19; força muscular, por meio do teste de 
uma repetição máxima [1RM]), utilizando cargas condizentes com a 
capacidade do indivíduo) e também avaliação da percepção subjetiva 
do esforço, utilizando a escala de Borg23. Nesse contexto, outros parâ-
metros devem ser agregados à avaliação, incluindo exames bioquími-
cos, avaliação antropométrica e nutricional, histórico medicamentoso 
e intercorrências. 

Exercício aeróbico 
Recentes dados do nosso grupo mostram que o treinamento aeró-

bico reduz a produção de citocinas envolvidas no início, manutenção 
e regulação da inflamação24,25. Em modelo experimental de caquexia, 
ratos submetidos a treinamento aeróbico de intensidade moderada 
apresentaram redução no tamanho tumoral26. 

Em caquéticos, são indicados exercícios físicos que mobilizem 
grandes grupamentos musculares, como a caminhada/corrida ou o 
ciclismo, esportes que requeiram equilíbrio e coordenação e que se en-
quadrem na capacidade do indvíduo22. A frequência deve ser de, no 
mínimo, duas vezes por semana, considerando pacientes não condi-
cionados; e a partir de sua adaptação, pode-se aumentar para cinco ve-
zes por semana22,23. A intensidade pode ser controlada pela frequência 
cardíaca, utilizando a faixa de 60 a 70% FCM e/ou consumo máximo 
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de oxigênio, na faixa de 50 a 75% VO2max. No caso da ausência dos 
protocolos citados, a escala de Borg (6 a 20) entre 11 a 14 pode ser 
usada como parâmetro de intensidade22,23,27.

Exercício com pesos 
Recentemente, nosso grupo demonstrou experimentalmente que 

os exercícios com pesos são capazes de produzir aumentos na massa 
muscular, bem como regulação negativa de citocinas pró-inflamató-
rias como TNF-alfa e aumento da razão IL-10/TNF-alfa28,29. 

Os exercícios com pesos também previnem a caquexia, por meio 
da redução da perda de peso corporal, além da manutenção na con-
centração hepática de glicogênio e menor tamanho tumoral nos ani-
mais treinados26. Em seres humanos, os exercícios com pesos repre-
sentam estratégia segura e efetiva para restaurar a massa corporal 
magra e a capacidade funcional em indivíduos com caquexia e artrite 
reumatoide30,31. 

Não existe na literatura um protocolo estabelecido para indivíduos 
com caquexia; assim, de forma geral, é preconizado que o protocolo 
contenha de 6 a 10 exercícios com 1 a 4 séries por grupo muscular, 
utilizando intensidade na faixa de 50 a 80% 1RM e ou 6 a 12 repeti-
ções máximas22,23,32, sendo executadas de forma natural, sem mudan-
ças bruscas na velocidade e na direção dos movimentos, utilizando a 
fase concêntrica e excêntrica, com pesos livres e barras. Pode-se usar 
as máquinas com os movimentos guiados, para uma maior segurança 
na execução. Na frequência, preconiza-se 1 a 3 vezes por semana, com 
um dia de descanso entre os treinos22,32. Para acompanhar a adaptação 
e os ganhos de força, pode ser realizado o teste de número de repeti-
ções máximas, adequando as cargas conforme os relatos do próprio 
indivíduo sobre sua de capacidade.

Exercício de flexibilidade 
Não é recomendada a prática intensa e regular de exercícios de 

flexibilidade, uma vez que indivíduos com caquexia apresentam sar-
copenia e força muscular reduzida, associada ao maior risco de lesões 
em articulações e elementos elásticos. Entretanto, no início de cada 
sessão do treino aeróbico ou resistido podem ser realizados exercícios 
de alongamento, sem ênfase na flexibilidade. Em geral, o alongamento 
é utilizado como aquecimento no início e relaxamento no final dos 
protocolos de treinamento utilizados22.



Caquexia 395

Exercício em ambiente aquático 

Não existem estudos com modelos humanos que verifiquem os 
efeitos de exercícios em ambientes aquáticos. Porém, em um modelo 
experimental, ratos portadores do hepatoma de Morris 777, submeti-
dos ao treinamento de natação, apresentaram redução no peso do tu-
mor. Esse resultado foi verificado tanto quando os animais iniciaram o 
treinamento antes da inoculação tumoral, como quando o treinamen-
to iniciou no mesmo dia da inoculação das células tumorais. Além 
disso, os animais treinados mostraram melhora no apetite33. Apesar 
desse resultado promissor, indivíduos com caquexia podem apresen-
tar hipotermia e queda involuntária da temperatura corporal abaixo 
de 35°C, em razão da grande perda de massa corporal magra e gorda, 
fazendo com que exercícios em ambientes aquáticos não sejam reco-
mendados para essa população34. No caso de pacientes submetidos à 
quimioterapia, pode reduzir a função imunológica, por torná-los mais 
propensos a infecções cutâneas e respiratórias35.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O exercício físico é uma estratégia segura e de baixo custo, pro-
motora de outras adaptações que levam a melhora da saúde e da qua-
lidade de vida. Como foi descrito anteriormente, a caquexia está asso-
ciada a um quadro inflamatório crônico; portanto, o exercício físico 
será benéfico tanto para reduzir os parâmetros inflamatórios, como 
para a atenuação das alterações metabólicas decorrentes da presença 
do tumor. O maior desafio do profissional é adequar o protocolo de 
exercício físico, seja aeróbico, com pesos ou ambos combinados, para 
as peculiaridades que acompanham os indivíduos com caquexia, fo-
cando a melhora gradativa do estado metabólico e a qualidade de vida.
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Tabela 2 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Fraqueza muscular Evitar exercícios prolongados e de intensidade vigorosa

Náusea Evitar exercícios de intensidade vigorosa

Diarreia e vômitos O indivíduo pode apresentar risco de desidratação e perda de minerais. Evitar 
exercícios de intensidade vigorosa e sessões prolongadas de treinamento

Infecções É importante verificar a contagem de neutrófilos (< 0,5 × 109/mL). Evitar 
exercícios em ambientes aquáticos e atividades de intensidade vigorosa

Osteopenia Evitar exercícios com impacto elevado, pois há risco de fraturas

Anemia Evitar exercícios vigorosos em casos de hemoglobina inferior a 8 g/dL

Dispneia Adiar a sessão de treinamento em decorrência da dificuldade para respirar 
ou falta de ar

Obs.: como a caquexia é uma condição que pode estar associada a diferentes doenças, torna-se de extrema importância 
ter em mente o tipo de tratamento ao qual o indivíduo está sendo submetido, antes da prescrição do exercício físico.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Agentes orexígenos

– Corticosteroides

– Canabinoides

– Derivados de progesterona*

Imunossupressão, intolerância 
digestiva, fraqueza muscular, 
osteoporose, hiperglicemia, 
hipertensão
Sonolência, confusão mental, 
alterações da percepção
Tromboflebite, hipercalcemia, 
sangramento vaginal, edemas 
periféricos, hiperglicemia, 
alopecia, hipertensão, síndrome 
de Cushing

Reduz a fraqueza muscular

NED

NED

Neutralizadores dos distúrbios metabólicos

– Inibidores de citocinas**

– Betabloqueadores

Diarreia, cólicas, cefaleia, 
náuseas, vômitos, fraqueza 
muscular
Diarreia, cólicas, cefaleia, 
náuseas, vômitos, ansiedade, 
insônia, Inapetência

Reduz a fraqueza muscular, 
sonolência, confusão, dor óssea, 
tremores
Reduz a pressão arterial, 
aumenta o apetite

*Acetato de megestrol. **Pentoxifilina/talidomida. NED: não existem evidências disponíveis.
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 Diabetes melito tipo 2

INTRODUÇÃO 

O diabetes melito tipo 2 (DM2) é a forma mais comum do diabetes 
(90 a 95% dos casos) e resulta da combinação da inabilidade da célula 
muscular em responder apropriadamente à insulina (resistência insu-
línica) com a compensação inadequada da secreção insulínica1,2.

O DM2 pode ser diagnosticado pela glicemia elevada nas condi-
ções de jejum (≥ 126 mg/dL ou 7,0 mmol/L) ou 120 minutos pós-in-

Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 40,41    

II1 33-35,37,40 42-45  

II2  8,33,36      

II3        

III 1   1   

Certeza Alta 1, 8, 33-39, 41      

Moderada 40 42-45 1 

Baixa      

Recomendação A 1,8,33-39, 41      

B 40 42-45  1 

C      

D        

I        
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gestão de 75g de glicose (≥ 200 mg/dL ou 11,1 mmol/L), assim como 
pela presença da hemoglobina glicada (A1c) ≥ 6,5% ou mesmo pela 
apresentação dos sintomas clássicos de hiperglicemia (p. ex., poliúria, 
polidipsia e perda involuntária de peso)1. A glicemia de jejum alterada 
ou pré-diabetes é diagnosticada pela glicemia entre 100 e 126 mg/dL 
(5,6 a 6,9 mmol/L) e/ou HbA1c entre 5,7 e 6,4%. A tolerância altera-
da à sobrecarga exógena de glicose é caracterizada pela glicemia pós-
-carga (120 minutos) de 140 a 199 mg/dL (7,8 a 11 mmol/L)3. Fatores 
genéticos e ambientais estão fortemente relacionados ao desenvolvi-
mento do DM2. Os exatos defeitos genéticos são complexos e ainda 
não claramente definidos3, mas o risco aumenta com idade, obesidade 
e inatividade física1.

O objetivo do tratamento do DM2 é atingir a concentração ótima 
de glicemia, assim como da lipidemia e da pressão arterial para preven-
ção das complicações crônicas tardias do diabetes4. Dieta e atividade 
física são fundamentais ao controle e prevenção do DM2 porque auxi-
liam o tratamento associado das anormalidades sanguíneas de glicose, 
lipídios e pressão arterial, assim como ajudam a perda e a  manutenção 
do peso corporal5. Quando do uso de medicações para DM2, elas de-
vem aumentar os benefícios ao estilo de vida, nunca substituí-los1,5.

Estudos científicos mostram que várias estratégias para mudan-
ça do estilo de vida podem reduzir, em parte, a incidência de DM2 e 
de suas complicações5,6. Os estudos prospectivos de coorte e estudos 
observacionais cruzados, que avaliaram atividade física com questio-
nários, mostraram que maiores níveis de atividade física estão associa-
dos com risco reduzido de DM2, independentemente do método de 
avaliação da atividade, suas categorias e dos métodos estatísticos7,8,9. A 
participação regular em atividades físicas melhora a glicemia e pode 
prevenir ou retardar o aparecimento do DM210,11. O primeiro estudo 
clínico aleatorizado de prevenção do diabetes foi com chineses de am-
bos os sexos acima de 25 anos de idade, moradores de Da Qing. Dos 
quatro grupos sorteados: atividade física, dieta, dieta + atividade físi-
ca e controle, acompanhados durante seis anos de intervenção, houve 
menor incidência de DM2 nos três grupos comparativamente ao con-
trole. Após ajustes para índice de massa corporal e glicemia de jejum, 
a redução de DM2 associada à intervenção foi de 31% para dieta, 46% 
para a atividade física e 42% para dieta + atividade física12. O primeiro 
estudo clínico aleatorizado por indivíduo e não por clínica foi o de 
prevenção do diabetes na Finlândia. Foram recrutados indivíduos de 
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ambos os sexos, acima de 65 anos de idade, apresentando excesso de 
peso e intolerância à glicose. Foram distribuídos aleatoriamente em 
grupos de intervenção (dieta e atividade física) e controle. A incidên-
cia acumulativa de diabetes após quatro anos foi de 11% no grupo in-
tervenção e de 23% no grupo controle, resultando na redução de 58% 
nos diabéticos que participaram da intervenção com modificação do 
estilo de vida11.

Com a finalidade de comparar as intervenções de mudança do es-
tilo de vida com a do uso medicamentoso de metformina, o programa 
norte-americano de prevenção do diabetes reuniu, em estudo clíni-
co aleatorizado multicêntrico, 3.234 homens e mulheres acima de 25 
anos, apresentando sobrepeso e intolerância à glicose. A mudança do 
estilo de vida (MEV) com dieta e atividade física moderada visava a 
redução de peso de 7% e atividade física de 150 minutos por semana. 
No seguimento médio de três anos, a incidência de DM2 foi de 11, 7,8 
e 4,8%, respectivamente, nos grupos placebo, metformina e MEV. O 
risco de apresentar DM2 foi reduzido em 58% no grupo MEV, bem 
abaixo daquele apresentado pelos dois outros grupos13. Embora a ati-
vidade física regular possa prevenir ou retardar o DM2 e suas compli-
cações14,15, a maioria dos indivíduos com DM2 não é ativa16.

PREVALÊNCIA 

O DM2 tem se tornado epidemia mundial emergindo como prio-
ridade ao desafio da saúde pública17. Considerado como fator de risco 
independente para a doença cardiovascular, o DM2 triplica o risco de 
mortalidade18. A prevalência norte-americana de DM2 foi estimada em 
8,0% em 200719, projetando-se que um em cada três nascidos a partir 
de 2000 desenvolverão DM2, com risco 50% maior para as etnias não 
caucasianas20. Em nove capitais brasileiras, a prevalência de DM2 foi de 
7,6%21, com outros 7,8% apresentando intolerância a glicose22.

FISIOPATOLOGIA 

Aumentos no conteúdo intracelular de gordura no fígado (estea-
tose hepática) e músculo (mioesteatose) comuns na obesidade e DM2 
estão fortemente associados com a redução da ação insulínica nesses 
tecidos1. A resistência insulínica pode ser induzida, no músculo, pelo 
acúmulo de ácidos graxos livres, ou pela ação da inflamação via fator 
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de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) e/ou estresse oxidativo. O meca-
nismo de resistência insulínica muscular induzido pelos ácidos graxos 
(maior oferta muscular ou menor beta-oxidação) inicia-se pelo aumen-
to intramiocelular dos compostos ácido graxo-cadeia longa-acetil co-
enzima A e diacilglicerol, com este último desencadeando a cascata se-
rina/treonina quinase iniciada pela proteína-quinase C e possivelmente 
envolvendo as quinases inibidoras do fator nuclear kappa B subunidade 
beta (IĸK-beta) e/ou a quinase c-Jun N-Terminal-1 (JNK-1). A fosfo-
rilação do sítio serina/treonina do receptor 1 (IRS-1) da insulina inibe 
a fosforilação do sítio tirosina da IRS-1, consequentemente, reduzin-
do a ativação da fosfoinositol 3 quinase (PI3K) resultando em am-
bos, menor translocação do transportador de glicose tipo 4 (GLUT4)  
(e captação muscular de glicose) e diminuição da síntese de glicogênio 
(e armazenamento da glicose intracelular)23. Tanto o TNF-alfa como 
os radicais livres diminuem a fosforilação dos substratos do receptor 
da insulina (IRS ½) via JNK (c-Jun N-Terminal Kinase). Adicional-
mente, a JNK pode bloquear a fosforilação do IRS 1/2 via proteína 
ativadora 1 (AP-1)24.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
O tratamento objetiva a normalização da glicemia de jejum e pós-

-prandial, com valores maiores que 130mg/dL e 180 mg/dL, respecti-
vamente, HbA1c < 7%2, além da redução da pressão arterial, da lipide-
mia e se necessário, perda de peso. Existem medicações que estimulam 
a secreção insulínica (gliptinas, exenatide e liraglutide) e outras que 
não interferem na secreção de insulina (metformina, acarbose e tiazo-
lidinedionas) e a própria insulina.

Interferência na prescrição do exercício físico 
Os exercícios moderados reduzem agudamente a glicemia pela 

maior sensibilidade insulínica. Mesmo assim, o risco de hipoglicemia 
é mínimo, sem o uso de insulina exógena ou de seus secretagogos1. A 
hipoglicemia pode ser evitada, nos indivíduos em esquema terapêutico 
insulínico ou com combinações de vários antidiabéticos, pela redução 
da dose da insulina e das outras medicações; esse procedimento deve 
ocorrer antes dos indivíduos iniciarem os exercícios físicos de forma in-
dividualizada e com acompanhamento médico. O uso de medicações 
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secretagogas de insulina, ou a própria insulina requerem a reposição de 
carboidratos caso a glicemia alcance concentrações ≤ 100 mg/dL25.

O conhecimento dos fatores que influenciam a resposta ao exercí-
cio físico pode auxiliar na adaptação dos diabéticos ao exercício físico. 
Entre os fatores estão: intensidade, duração e tipo de exercício físi-
co, nível de desempenho, horário e conteúdo da refeição, horário da 
última dose de insulina, tipo de insulina aplicada, local da aplicação, 
controle metabólico, presença de complicações, assim como a fase do 
ciclo menstrual nas mulheres. Muitos diabéticos fazem uso de outras 
medicações que não interferem diretamente na glicemia, mas que são 
responsáveis pelo controle e pela redução dos fatores de risco para do-
enças cardiovasculares. São elas: diuréticos, beta-bloqueadores, inibi-
dores da ECA, aspirina e agentes hipolipemiantes. Os diuréticos, espe-
cialmente em altas doses, podem interferir com o equilíbrio de fluidos 
e eletrólitos, desencadeando desidratação. Os alfa-bloqueadores po-
dem diminuir os sintomas adrenérgicos da hipoglicemia, aumentan-
do, possivelmente, o risco da não detecção de novos episódios26. Além 
disso, por seus mecanismos inotrópico e cronotrópico negativos, os 
beta-bloqueadores reduzem a capacidade máxima ao exercício físi-
co27. Entre os hipolipemiantes merecem destaque as estatinas, que têm 
como efeito adverso as miopatias, principalmente quando associadas 
ao fibrato28,29.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Avaliação pré-participação 
A participação segura de indivíduos com DM2 em exercícios físi-

cos pode ser ameaçada pela presença de complicações associadas ao 
DM2 como hipertensão arterial, doenças cardíacas, neuropatias ou 
doença microvasculares30. Assim, antes de exercícios mais intensos 
(do que a caminhada rápida), indivíduos sedentários com DM2 po-
dem ser tranquilizados pela avaliação médica. No entanto, não existe 
recomendação de teste máximo, com eletrocardiograma, para indiví-
duos assintomáticos com baixo risco de doença arterial coronariana1. 
Para contraindicação ao exercício físico, deve-se considerar os sinto-
mas de descompensação associados ao descontrole glicêmico, como 
hipertensão arterial, neuropatia periférica ou autonômica grave e his-
tória de retinopatia proliferativa ou não proliferativa crítica31. Após o 
tratamento da retinopatia com fotocoagulação, recomenda-se o reiní-
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cio das atividades físicas somente após três a seis meses32. A neuropa-
tia autonômica necessita de avaliação cardíaca mais intensa do que a 
habitual, no início da atividade física, em função da menor resposta 
cardíaca aos exercícios, além do maior risco de doenças cardiovascu-
lares31. Outras alterações também presentes são: alteração visual, hipo-
tensão postural e alteração na termorregulação. Esta última caracteri-
zada por sudorese importante na parte superior do corpo e ausência 
da sudorese na parte inferior. Outra alteração possível é o maior risco 
de hipoglicemia, na presença da gastroparesia, em decorrência da má 
absorção dos nutrientes31. A nefropatia per se não restringe o exercício 
físico, mesmo que eleve agudamente a excreção de proteínas. Porém, 
é necessária a avaliação cardiológica, pois a microalbuminúria ou pro-
teinúria aumenta o risco de doença cardiovascular26,31.

Exercício aeróbico 
Ambas as atividades, caminhada moderada ou vigorosa, têm sido 

associadas a redução do risco de DM2 e os maiores volumes de ativi-
dade física podem fornecer as maiores prevenções33. Adicionalmen-
te, estudos observacionais têm mostrado que a redução do risco de 
DM2 está associada com o maior condicionamento físico, mesmo 
com exercícios de intensidade moderada34,35. A combinação de trei-
namento misto com exercícios aeróbicos e com pesos parece ser mais 
efetiva no controle da glicemia do que isoladamente. Ambos os tipos 
de exercícios melhoram a ação insulínica, a glicemia e a oxidação e o 
armazenamento de gordura no músculo1. Os indivíduos com DM2 en-
gajados em treinamento supervisionado exibem maior adesão ao pro-
grama e controle da glicemia do que aqueles praticantes de exercícios 
sem supervisão1. Os resultados acumulados mostram que o exercício 
moderado, como a caminhada rápida, reduz o risco de DM28,33,36-38 e 
todos apóiam, para a prevenção, a recomendação atual de 2,5 horas 
por semana de atividade física aeróbica moderada ou tipicamente 30 
minutos por dia por cinco dias na semana. Metanálise com 10 estudos 
de coorte mostrou razão de chance para DM2 de 0,70 (0,58 a 0,84) 
para caminhada com intensidade moderada maior ou igual a 2,5 horas 
por semana39. Estudo observacional controlado envolvendo homens e 
mulheres acima de 40 anos com sobrepeso, participantes de programa 
para MEV com exercícios de caminhada aeróbica e aconselhamento 
alimentar mostrou que, após seis meses, a glicemia de jejum alterada 
(≥ 100 mg/dL) foi reduzida em 60,5%. Nesse estudo, a hiperglicemia 
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clínica (≥ 126 mg/dL ou ≥ 6,9 mmol/L) foi reduzida em 49,7%. As 
variações da glicemia com MEV ocorreram independentemente da 
redução do peso e/ou da adiposidade corporal40. Os indivíduos com 
DM2 devem cumprir pelo menos 150 minutos por semana de exercí-
cios moderados a vigorosos, distribuídos durante pelo menos três dias 
durante a semana, com intervalos não superiores a dois dias consecu-
tivos entre as sessões de atividade aeróbica. Na presença da neuropa-
tia periférica, com redução da sensibilidade dos membros inferiores e 
superiores, sugere-se atividades sem impacto, como natação ou ciclis-
mo, embora existam estudos mostrando que os exercícios de impacto 
(de intensidade moderada) não elevam o risco de úlceras nos pés ou 
reulceração, nos indivíduos com neuropatia periférica41. Assim, deve-
-se restringir atividades em solo com impacto na presença de úlceras 
abertas.

Exercício com pesos 
Os efeitos dos exercícios com pesos e sua relação com o desenvol-

vimento do DM2 ainda não foram divulgados. Entretanto, mostrou-
-se em estudo populacional (National Health and Nutrition Exami-
nation Survey III [NHANES III]) que a maior massa muscular está 
associada com a melhor sensibilidade insulínica e menor risco do 
desenvolvimento de DM242. Em estudo aleatorizado controlado rea-
lizado com exercícios com pesos e sobrecarga progressiva, oferecido 
duas vezes por semana, durante 16 semanas para homens idosos com 
DM2, houve aumento na ação insulínica em 46,3%, redução de 7,1% 
na glicemia de jejum e perda significativ a da gordura visceral43. Em 
estudo aleatorizado controlado envolvendo 20 homens com DM2 par-
ticipando durante 10 semanas de exercícios aeróbicos ou com pesos, 
três vezes por semana, os indivíduos apresentaram melhora geral na 
glicemia de jejum, mas somente aqueles no protocolo de exercícios 
com pesos reduziram significativamente a hemoglobina A1c44. Mulhe-
res com diabetes submetidas a treinamento de baixa intensidade com 
faixas elásticas por 12 semanas, apresentaram ganho de força e massa 
muscular e perda de massa adiposa, mas sem variação na sensibili-
dade insulínica45. Indivíduos com DM2 devem realizar exercícios com 
pesos de intensidade moderada a vigorosa, durante pelo menos 2 a 3 
dias por semana. Treinamentos combinados (exercício aeróbico e com 
pesos) podem conferir benefícios adicionais à saúde. Formas suaves de 
atividade física, como a ioga, apresentam resultados variáveis e podem 
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ser adicionados assim como a flexibilidade, mas sem substituir os dois 
primeiros tipos recomendados.

Exercício de flexibilidade 
O treinamento de flexibilidade pode ser incluído como parte do 

programa de exercícios físicos, embora não seja recomendável que 
substitua os demais treinamentos. Deve ser usado em condições espe-
ciais, tais como idosos, diabéticos que apresentem alteração de equi-
líbrio e risco de quedas1. O exercício de flexibilidade combinado com 
os exercícios com pesos podem aumentar a mobilidade em indivíduos 
com DM227 e permitir que esses indivíduos participem mais facilmen-
te de atividades que exijam maior mobilidade articular.

Exercício em ambiente aquático 
Os efeitos agudos do exercício no DM2 não têm sido relatados, 

mas resultam em menores concentrações de glicose no sangue pelo 
menos durante as primeiras 24 horas pós-exercício em indivíduos 
com glicemia de jejum alterada.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A captação celular de glicose estimulada pela insulina predomina 
no repouso e está alterada no DM2. A contração muscular estimula a 
captação de glicose por mecanismo separado, aditivo, não influencia-
do pela resistência insulínica ou DM2. A atividade física causa aumen-
to da captação de glicose nos músculos ativos, balanceado pela maior 
produção hepática de glicose, com maior dependência de carboidrato 
como combustível da atividade muscular a medida que a intensidade 
do esforço aumenta1. A contração muscular estimula a remoção da 
glicose sanguínea mediante mecanismo separado, mas aditivo ao da 
insulina, de forma não comprometida com a resistência insulínica ou 
DM246.

Os exercícios físicos, pela contração muscular (hidrólise da ade-
nosina trifosfato [ATP]), produção de adenosina monofosfato (AMP) 
e ativação da proteína quinase ativada pelo AMP (AMPK) e insuli-
na (pela fosforilação dos substratos), aceleram a captação de glicose 
extracelular pela translocação da proteína GLUT4 do retículo en-
doplásmico a membrana celular. Durante o exercício ocorre maior 
expressão proteica (do GLUT4) modulada pela Ca++/calmodulina 
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quinase (CaMK). Tanto a CaMK como a AMPK se encontram aumen-
tadas pela contração muscular e ambas estimulam a fosforilação do 
substrato (AS160) da proteína quinase beta (Akt/PKB), o sinalizador 
insulínico mais distal conhecido para translocação do GLUT4 e cap-
tação celular de glicose. Além de atuar diretamente no processo de 
translocação do GLUT4, a AMPK pode reduzir a resistência insulí-
nica mediante dois outros mecanismos: um pelo estímulo da síntese 
de interleucina 6 (IL-6) e com isso, bloqueando a ação do TNF-alfa, 
e outro pelo estímulo dos mediadores da betaoxidação (peroxisome 
proliferator-activated receptor gamma coactivator – 1 alpha [PGC-1-
-alfa] e peroxisome proliferator-activated receptor alpha [PPAR-alfa]) 
reduzindo os ácidos graxos livres no intracelular do músculo. A ação 
insulínica aumentada após o exercício aeróbico parece depender mais 
da ação insulínica periférica e não da hepática47,48. Essa melhoria da 
ação insulinêmica sistêmica persiste por 2 a 72 horas1. Pelos menos 
2,5 horas por semana de atividade física moderada a vigorosa deve 
compor a modificação do estilo de vida para prevenção do desfecho 
de DM2 em adultos com alto risco46.

Evidências paleontológicas mostram o crescimento do DM2 
acompanhando as transições comportamentais de dieta e atividade 
física. Obviamente, a atenção primária ao DM2 passa pelo caminho 
oposto, via modificação do estilo de vida, a não ser que se aposte na 
intervenção medicamentosa. Assim, a promoção do estilo de vida sau-
dável com adequação alimentar e atividade física regular constituem 
os pilares da prevenção do DM2 e controle da glicemia. Para tanto, 
existem evidências epidemiológicas e estudos moleculares dos meca-
nismos sensibilizadores da insulina. A contraindicação da atividade 
física nesses indivíduos é mínima, obedecendo-se as limitações im-
postas aos estados de descompensação mais graves, pouco frequen-
tes, que demandam o acompanhamento médico. Mesmo nesses casos, 
existem possibilidades de usufruir os benefícios de algum tipo de ati-
vidade física.
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Tabela 1 Recomendações práticas para a prescrição de exercícios físicos46.

Com pesos

Variável Aeróbico Estáticoŧ Dinâmico Flexibilidade Ambiente 
aquático

Tipo Caminhada
Jogos aeróbios
Jogos coletivos
Ciclismo

Grandes grupos 
musculares

Hidroginástica 
Caminhada
Jogos lúdicos

Intensidade 50 a 70% Fcmax 
chegando até 
80%
(PSE 11 a 14)

60 a 85% de 
1 RM

55 a 75% da 
Fcmax em 
imersão
(PSE 11 a 14)

Volume 30 a 60 minutos 
por sessão

2 a 3 séries (6 a 
12 repetições 
de 8 a 10 
exercícios com 
1 a 2 minutos 
de recuperação 
entre as séries)

30 a 60 
minutos por 
sessão

Frequência 3 a 5 vezes/
semana 

2 a 3 vezes/
semana 

3 a 5 vezes/
semana 

Progressão Baseada na 
Fcmax a cada 10 
semanas

Baseada em 
teste de 1 RM a 
cada 2 semanas

Individualizada

Cuidado Obedecer 
limitações 
do paciente 
para impacto, 
amplitude 
articular e 
deambulação 
(excesso
de peso)

Respeitar o 
período de 
adaptação ao 
aparelho, evitar 
contrações 
isométricas, 
manobra 
de Valsalva 
(monitorar PA)

Respeitar a 
inexperiência

PSE: percepção subjetiva de esforço; 1 RM: 1 repetição com peso máximo; PA: pressão arterial; FCmax: frequência 
cardíaca máxima.
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Tabela 2 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício 
físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao 
exercício

Metformina Náusea, vômito, diarreia e dores abdominais NED

Acidose lática (< 1/100.000 pacientes tratados) NED

Diminuição da absorção da vitamina B12 e folato 
(raramente anemia)

NED

Tiazolidinodiona Edema, aumento do risco de insuficiência cardíaca, 
aumento do tecido subcutâneo, diminuição da 
densidade mineral óssea

NED

Anemia dilucional NED

Sulfonilureias Hipoglicemia NED

Ganho de peso NED

Reações cutâneas, hematológicas (agranulocitose e 
trombocitopenia) são raras

NED

Glinidas Hipoglicemia
Ganho de peso
Cefaleia, sintomas de rinite e sinusite

NED

Inibidores 
da dipeptidil 
peptidase-4

Cefaleia
Risco de infecção urinária e nasofaringite,
Dermatite de contato

NED

Diuréticos 
tiazidicos

Cãibras, sonolência, sensação de fraqueza 
muscular, disfunção sexual masculina, hipocalemia, 
hiperglicemia, hiperuricemia e hipertrigliceridemia

Hipotensão, cãibras 

Estatinas Colestase (icterícia e prurido), dores musculares, 
elevação da CPK e trombocitopenia

Agravamento da lesão 
muscular e alteração da 
oxidação lipídica durante o 
exercício

Betabloqueadores Hiperglicemia, hipertrigliceridemia, fadiga, letargia, 
pesadelos, depressão, asma, bradicardia, hipotensão 
postural e disfunção sexual

↓ captação da glicose pelo 
músculo, ↓capacidade 
máxima ao exercício, ↓ 
sintomas adrenérgicos 
da hipoglicemia, 
desencadeamento de crises 
de asma

Inibidor da enzima 
conversora da 
angiotensina (IECA)

Hipercalemia, hipotensão postural, neutropenia, tosse 
seca, fadiga e agravamento da insuficiência renal

NED

↓: decréscimo; NED: não existem evidências disponíveis.
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capítulo 35
 Dislipidemias

  Vassilis Paschalis 

  Tipo de 
exercício Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 4,28 11   74

II1 39 52,56,57 12  

II2        

II3        

III 2      

Certeza Alta 2,28   12 74

Moderada 4,39 11,52,56,57    

Baixa       

Recomendação A 2 28  12 74

B 39      

C 4 11,52,56,57    

D        

I        

INTRODUÇÃO

É notório que os lipídios sanguíneos estão relacionados à patogê-
nese da aterosclerose, que representa causa subjacente da doença car-
díaca coronariana (DCC), assim como das doenças cardiovasculares1. 
Foi descoberto que a lipoproteína de baixa densidade (LDL-C), que 
desempenha papel crucial na aterogênese juntamente com o colesterol 



Dislipidemias 415

total (CT), está elevada na presença de DCC2, enquanto a lipoproteí-
na de alta densidade (HDL-C) parece estar inversamente relacionada 
à gravidade da aterosclerose e ao risco de DCC1,3. A possível relação 
independente entre os triglicerídios (TG) e DCC é mais complexa 
devido ao fato de geralmente os TG não ocorrerem como entidades 
isoladas, mas estarem associados a outros distúrbios metabólicos e fa-
tores de risco de DCC, incluindo a concentração diminuída de HDL-
-C1,4,5. Também é de amplo conhecimento de que tanto a dieta como a 
atividade física melhoram os fatores de risco para DCC em indivídu-
os adultos6,7. No entanto, o desenvolvimento de medicamentos pode 
reduzir significativamente o risco de doença cardiovascular inicial e 
recorrente no caso das hiperlipidemias8-10.

PREVALÊNCIA

A Organização Mundial da Saúde11 desenvolveu um amplo proje-
to multicêntrico sobre dislipidemias conduzido em 32 populações de 
19 diferentes países em três continentes. Foi descoberta prevalência 
de 27% (sexo masculino) e 25% (sexo feminino) de hiperlipidemia na 
população total. Além disso, outro levantamento epidemiológico rea-
lizado com indivíduos adultos identificou que 36% dos homens e 51% 
das mulheres têm níveis de colesterol total superiores a 240 mg/dL 
(i.e., elevado risco para DCC12), enquanto Lefebvre et al.13 constataram 
que 60% das pessoas submetidas à triagem do perfil lipídico sanguíneo 
apresentam níveis de colesterol acima do desejado.

FISIOPATOLOGIA

A formação das membranas celulares, produção de certos hormô-
nios e o armazenamento de energia são processos que dependem de 
lipídios. Os lipídios sanguíneos são, sobretudo, ácidos graxos e coles-
terol, na forma livre ou ligada a outras moléculas. Tais lipídios são ba-
sicamente transportados em uma cápsula proteica (lipoproteínas que 
transportam colesterol na corrente sanguínea)14. As maiores lipopro-
teínas, que principalmente transportam gorduras da mucosa intestinal 
para o fígado, recebem o nome de quilomícrons. No fígado, as partí-
culas de quilomícron liberam triglicerídios e uma menor concentra-
ção de colesterol15. O fígado converte os metabólitos dos alimentos 
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não oxidados em lipoproteínas de muito baixa densidade e as secreta 
no plasma; subsequentemente, essas lipoproteínas são convertidas em 
lipoproteínas de densidade intermediária e, depois, em partículas de 
LDL-C14. O papel desempenhado pelas partículas de HDL-C é o de 
transportar o colesterol de volta ao fígado para excreção16. A hiperlipi-
demia é caracterizada por concentrações séricas anormalmente baixas 
de HDL-C, bem como por níveis séricos elevados de TG e LDL-C. 
A hiperlipidemia está entre os fatores de risco mais importantes de 
doenças cardiovasculares17. As principais doenças cardiovasculares 
são representadas pelas placas ateromatosas (aterosclerose), que cor-
respondem ao acúmulo de debris celulares ricos em lipídios (coles-
terol e ácidos graxos) e quantidade variável de tecido conjuntivo fi-
broso nas paredes internas das artérias18. A aterosclerose é a resposta 
inflamatória crônica das paredes das artérias. A hiperlipidemia é uma 
síndrome que afeta os vasos sanguíneos arteriais, principalmente em 
virtude do acúmulo de macrófagos promovido pela LDL-C (proteínas 
plasmáticas que transportam o colesterol e os triglicerídios) sem a re-
moção adequada de gorduras e colesterol dos macrófagos pela HDL-C 
funcional; com isso, a artéria acaba sofrendo processo inflamatório. 
A hiperlipidemia é comumente associada com enrijecimento das ar-
térias16. A placa ateromatosa provoca aumento das células musculares, 
formando uma camada enrijecida sobre a área afetada. Essa camada 
enrijecida é responsável pela estenose da artéria, que provoca diminui-
ção do fluxo sanguíneo e aumento da pressão arterial16. 

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Aspectos iatrogênicos
As estatinas estão entre os medicamentos mais amplamente recei-

tados para o tratamento de hiperlipidemia, e atua por meio da inibição 
da via de produção do colesterol19,20. Embora a segurança geral das 
estatinas seja excelente, foi demonstrado que esses agentes predispõem 
ao surgimento de indicadores subclínicos de dano muscular21,22. Como 
inibidor da absorção de colesterol, a ezetimiba é um fraco agente re-
dutor de colesterol, mas sua combinação fixa com as estatinas é alta-
mente eficaz na redução dos níveis de LDL-C, por meio da inibição 
dupla da absorção e biossíntese do colesterol23-25. Além disso, os fibra-
tos parecem ser eficazes no aumento dos níveis de HDL-C26. Por outro 
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lado, é muito provável que a combinação de estatinas com ezetimiba 
ou fibratos seja acompanhada por miopatia grave27,28 em função dos 
elevados níveis plasmáticos de estatinas29,30. O tratamento com niacina 
administrada isoladamente ou em combinação com estatinas é uma 
opção terapêutica para os indivíduos com dislipidemia aterogênica31, 
mas o uso a longo prazo da niacina pode estar limitado em virtude dos 
efeitos adversos de rubor ou vermelhidão cutânea31. 

Interferência na prescrição do exercício físico
Os estudos realizados com seres humanos demonstram que o tra-

tamento com estatinas aumenta o dano muscular em resposta a uma 
única sessão de exercício físico32,33, especialmente no caso de exercí-
cios com pesos que incluem ações musculares excêntricas33,34. Também 
existe a tendência de o consumo máximo de oxigênio (VO2máx) estar 
mais baixo em um grupo submetido ao tratamento com estatinas que 
apresentava queixas musculares35-37. Por outro lado, parece que a força 
muscular, capacidade aeróbica assim como o metabolismo de substrato 
não se alteram durante o tratamento com estatinas38,39. Além disso, foi 
constatado aumento da força muscular quando o tratamento com esta-
tinas foi combinado com exercício físico38; muito embora, foi também 
observado incremento da distância de caminhada num grupo subme-
tido a estatinas quando comparados ao placebo40. Apesar do fato de os 
indivíduos tratados com estatinas relatarem agravamento dos sintomas 
musculares após exercício físico, houve aumento do índice tornozelo-
-braquial induzido pelo exercício41. Esses desfechos positivos podem 
ser atribuídos à estabilização da placa e à potencial melhora da função 
endotelial40. Além disso, houve associação inversa entre o uso de esta-
tinas e a presença de arritmias ventriculares induzidas pelo exercício 
físico nos períodos pré e imediatamente após o exercício físico42. 

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação
Os indivíduos hiperlipidêmicos instruídos a participar de progra-

mas de exercícios físicos43 devem ser submetidos ao teste cardiopulmo-
nar de exercício máximo para a avaliação do VO2máx por meio do pro-
tocolo de Bruce modificado; além disso, a massa corporal, assim como a 
massa de gordura devem ser estimadas por meio das dobras cutâneas. É 
também importante avaliar a força muscular tanto de membros superio-
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res como inferiores por meio do teste de uma repetição máxima (1RM) 
e a flexibilidade por meio do teste de sentar e alcançar.

Exercício aeróbico 
O exercício aeróbico pode resultar em decréscimo da concentração 

de CT e TG e elevação de HDL-C em homens hiperlipidêmicos44-47. As 
diretrizes do American College of Sports Medicine48 sugerem melhora 
de 2 a 5% nos níveis de lipídios e lipoproteínas com exercícios aeróbi-
cos realizados de três a cinco dias por semana durante 20 a 60 minutos 
contínuos em intensidade de 55 a 90% da frequência cardíaca máxima; 
uma menor intensidade deveria ser empregada naqueles indivíduos 
com menor nível de aptidão física. De modo geral, a prática regular 
de exercícios físicos com baixo volume de treinamento resultando 
em gasto energético de 1200 a 2200 calorias por semana exerce efeito 
positivo sobre a concentração lipídica49. Existem também evidências 
demonstrando alterações favoráveis nos níveis de HDL-C induzidas 
por percorrer 11 a 16 km por semana ou pelo dispêndio energético 
de 1200 a 1600 calorias50,51. Também foi descoberto que o exercício 
de intensidade moderada (~19 km por semana com intensidade entre 
40% e 55% VO2máx) foi significativamente mais eficaz no decréscimo 
da concentração de TG que o exercício vigoroso (~32 km por semana 
com intensidade entre 65% e 80% VO2máx)52,53.

Exercício com pesos 
A maioria dos programas de exercícios com pesos inclui ações 

musculares excêntricas que ocorrem quando o músculo resiste sem 
sucesso ao alongamento, atuando de forma similar a um mecanismo 
de freio. Foi constatado que o exercício excêntrico agudo (cinco sé-
ries de 15 repetições a 85% 1RM) modificou favoravelmente os níveis 
lipídicos e lipoprotéicos sanguíneos, com pico, sobretudo, no segun-
do e quarto dias após o exercício físico, mas retornando aos níveis 
basais após esse período54-57. O exercício excêntrico que induz dano 
muscular58 aumenta a demanda do músculo ativo pelos lipídios como 
substrato energético, bem como a reposição das reservas musculares 
de fosfolipídio e TG com ácidos graxos para a regeneração das fibras 
musculares lesionadas59-61. Além disso, foi recentemente descoberto 
que o exercício excêntrico crônico (uma sessão por semana; cinco sé-
ries de 15 repetições a 85% 1RM) aumenta o HDL-C, provavelmente 
em decorrência da atividade elevada da lipoproteína lipase62. 
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Exercício de flexibilidade 
Existem relatos de que os alongamentos estáticos da musculatura 

posterior da coxa (músculos isquiotibiais) mantidos por 30 segundos 
e executados com três repetições aumentam o comprimento muscu-
lar63. As vantagens do exercício de flexibilidade incluem o alongamento 
dos tecidos moles e músculos64, assim como a redução de lesão mus-
cular65-67. Após o treinamento de flexibilidade, também se observa in-
tensificação da força muscular, que pode ser atribuída à hipertrofia dos 
músculos estirados68. Ao se considerar que a participação em ativida-
des físicas seja a principal modificação no estilo de vida a ser adotada 
por indivíduos hiperlipidêmicos43, o exercício de flexibilidade é um 
componente essencial que deve ser incluído nos programas de treina-
mento, para também maximizar os benefícios da participação desses 
indivíduos em atividades físicas. 

Exercícios aquáticos 
A natação é especificamente mencionada como um dos tipos de 

atividade física recomendada nas diretrizes de exercício para dislipi-
demia. No entanto, os nadadores não possuem níveis diferentes de 
HDL-C quando comparados aos sedentários69-71. Além disso, os níveis 
médios de HDL-C em nadadores do sexo masculino permaneceram 
estáveis em toda a sessão do exercício físico, apesar de alterações sig-
nificativas no volume do treinamento de natação69 e o treinamento 
de natação supervisionado parecer não resultar em aumento expres-
sivo nas concentrações de HDL-C72. Por outro lado, foi constatado 
que uma sessão aguda de natação aumenta os níveis de HDL-C após 
o exercício físico73; uma análise coletiva de estudos transversais com 
nadadores de idade média a idosos também demonstrou valores mais 
baixos de CT e LDL-C em comparação aos sedentários e, em alguns 
casos, os valores são ainda mais baixos do que os de corredores de 
idade equivalente74-76. Por fim, tem sido sugerido que seis sessões se-
manais de treinamento de natação por 20 minutos cada sessão com 
intensidade de 60% VO2máx pode melhorar significativamente o per-
fil lipídico de indivíduos hiperlipidêmicos quando associado à dieta77. 
Na água, juntamente com a natação, também podem ser realizados 
exercícios aeróbicos como hidroginástica. Os exercícios aeróbicos 
efetuados na água geralmente combinam uma variedade de técnicas 
desde aeróbica no solo, incluindo caminhada ou corrida para frente e 
para trás (p.ex., caminhada ou corrida de uma a duas voltas na piscina, 
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repetindo o procedimento por cerca de cinco vezes com intervalo de 
três minutos), exercícios de pular corda, exercícios de sentar e levantar, 
simulação de esqui cross country com movimentos de braço78. Todo 
o programa aeróbico em ambiente aquático pode inicialmente durar 
até 45 minutos, sendo recomendável evitar exercícios físicos com os 
membros superiores. 

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A intervenção farmacológica é utilizada principalmente para con-
trolar a hiperlipidemia, enquanto as relevantes estratégias de modifica-
ção da dieta, perda de peso e prática de exercício físico são encaradas 
como terapias adjuvantes49. As estatinas e os medicamentos utilizados 
em combinação com esses agentes hipolipemiantes para o controle da 
hiperlipidemia induzem efeitos colaterais que são indicadores subclíni-
cos de dano muscular. Considerando-se o fato de que os medicamentos 
para o controle da hiperlipidemia são prescritos principalmente para 
indivíduos idosos79 e que a massa muscular esquelética dos idosos di-
minui por volta de 1 a 2% ao ano80, a combinação dos efeitos colaterais 
dos medicamentos, juntamente com a degradação muscular, torna esses 
indivíduos um grupo vulnerável para o desenvolvimento de distúrbios 
relacionados à mobilidade e independência funcional81, que podem ter 
importante repercussão na taxa de mortalidade82. Apesar do fato de que 
os efeitos colaterais dos medicamentos induzem os indivíduos a evitar 
o exercício de intensidade até mesmo moderada durante as atividades 
diárias83, eles devem ser incentivados a participar de atividades físicas 
para a manutenção da qualidade de vida. 

Tabela 1 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Distúrbio Considerações

Hiperlipidemia Não existe nenhuma consideração com relação a treinamentos físicos. No entanto, 
quando os indivíduos são submetidos à terapia com estatinas, é recomendável evitar 
os exercícios de intensidade vigorosa, especialmente os exercícios com pesos, nas 
primeiras sessões de treinamento, para limitar a possível ocorrência de dano muscular 

Aterosclerose É aconselhável evitar os exercícios aeróbicos de intensidade vigorosa, especialmente 
os exercícios com pesos, em virtude do aumento da pressão arterial geralmente 
associada à aterosclerose. Além disso, também é recomendável evitar os exercícios 
com pesos direcionados aos membros superiores em virtude do aumento mais 
pronunciado na pressão arterial quando comparados aos membros inferiores
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Tabela 3 Efeitos colaterais e principais efeitos farmacológicos sobre a resposta ao exercício físico.

Classe Efeitos colaterais Efeito sobre a resposta ao exercício 

Estatinas ↑ Dano muscular As estatinas podem diminuir a oxidação de gordura 
durante o exercício aeróbico. As estatinas e os exercícios 
excêntricos podem exacerbar a lesão muscular

Ezetimiba ↑ Dano muscular em 
combinação com as estatinas 

Não existem dados com relação aos efeitos sobre a 
resposta ao exercício. No entanto, em combinação com 
as estatinas: (a) a ezetimiba pode diminuir a oxidação 
de gordura durante o exercício aeróbico e, (b) com 
exercício excêntrico, pode exacerbar a lesão muscular

Fibratos ↑ Dano muscular em 
combinação com as estatinas 

Não existem dados com relação aos efeitos sobre a 
resposta ao exercício. No entanto,  em combinação com 
as estatinas: (a) os fibratos podem diminuir a oxidação 
de gordura durante o exercício aeróbico e, (b) com 
exercício excêntrico, podem exacerbar a lesão muscular

Niacina ↑ Rubor cutâneo 
↑  Dano muscular em 

combinação com estatinas 

Não existem dados com relação aos efeitos sobre a 
resposta ao exercício. No entanto, em combinação com 
as estatinas: (a) a niacina pode diminuir a oxidação 
de gordura durante o exercício aeróbico e, (b) com 
exercício excêntrico, pode exacerbar a lesão muscular
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Distúrbios da tireoide
capítulo 36

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I        

II1 14 13    

II2 16      

II3        

III        

Certeza Alta        

Moderada 14,16 13    

Baixa        

Recomendação A        

B 14 13    

C 16      

D        

I         

INTRODUÇÃO 

A tireoide (do grego thyreos, escudo, e eidos, forma) é uma glân-
dula localizada no pescoço, anterior à traqueia, que é responsável pela 
produção dos hormônios tri-iodotironina (T3) e tiroxina (T4). A sín-
tese de T3 e T4 ocorre a partir do aminoácido tirosina e do iodo, sendo 
estimulada pelo hormônio tireoestimulante ou tireotrofina (TSH). A 
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regulação da produção ocorre por mecanismo de retroalimentação, 
dentro do eixo denominado hipotálamo-hipófise-tireoide1.

Os efeitos do T3 e do T4 incluem aumento da taxa metabólica basal 
e da produção de calor, estímulo à mobilização de gorduras, além de 
promoção da síntese proteica. Dessa forma, os hormônios tireoidianos 
atuam em praticamente todas as células do organismo e as alterações 
em seus níveis séricos provocam efeitos sistêmicos. Os distúrbios da ti-
reoide resultam principalmente de processos autoimunes que estimu-
lam a produção excessiva (hipertireoidismo) ou a destruição glandular 
com produção deficiente dos hormônios tireoidianos (hipotireoidismo)1.

PREVALÊNCIA 

Estima-se que 4% da população mundial apresente distúrbios da 
tireoide. No Brasil, estudo recente demonstrou prevalência de 0,7% de 
hipertireoidismo e 5,7% de hipotireoidismo2. A deficiência de iodo é 
a causa mais comum de hipotireoidismo em todo o mundo. Em áreas 
nas quais não se observa essa deficiência, as doenças autoimunes (ti-
reoidite de Hashimoto) e as causas iatrogênicas são as mais comuns1. 
A prevalência varia de 0,1 a 2%, sendo mais frequente em mulheres3. 
A principal causa de hipertireoidismo é a doença de Graves. Cerca 
de 2% das mulheres apresentam esse distúrbio autoimune, enquanto a 
frequência em homens é 10 vezes menor4.

FISIOPATOLOGIA 

No hipotireoidismo, o processo autoimune reduz, de modo gradual, 
a função da glândula, o que gera uma fase de compensação denomi-
nada hipotireoidismo subclínico (níveis normais de T3 e T4 e elevação 
do TSH). Em seguida, os níveis de T4 caem e o TSH aumenta ainda 
mais, caracterizando o hipotireoidismo clínico ou franco, no qual os 
sinais (pele seca e áspera, queda de pelos, mixedema [face, mãos e pés 
inchados], bradicardia, demora no relaxamento dos reflexos tendíneos 
e síndrome do túnel do carpo) e os sintomas (cansaço, fraqueza, sensa-
ção de frio, constipação, ganho ponderal acompanhado de inapetência, 
dispneia, menorragia [posteriormente, oligomenorreia ou amenorreia] 
e parestesias), em ordem descendente de frequência, tornam-se mais 
evidentes1. Há diminuição da taxa metabólica basal acompanhada de 
ganho de peso, que pode aparecer em razão de retenção hídrica e acú-
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mulo de gordura. A diminuição do débito cardíaco ocorre por redução 
da contratilidade miocárdica e da frequência cardíaca3.

O quadro clínico da doença de Graves depende da intensidade da 
tireotoxicose, da duração da doença, da susceptibilidade individual ao 
excesso de hormônio tireoidiano e da idade do indivíduo1, de acordo 
com a presença de sinais (taquicardia, bócio [aumento da tireoide], 
pele quente e úmida, fraqueza muscular, miopatia proximal e exoftal-
mia) e sintomas (hiperatividade e irritabilidade, intolerância ao calor e 
sudorese, palpitações, fadiga e fraqueza, perda ponderal com aumento 
do apetite, diarreia e oligomenorreia) em ordem descendente de fre-
quência. Embora o hipertireoidismo seja caracterizado por um estado 
de hipermetabolismo, os sintomas incluem fraqueza generalizada, em 
função dos efeitos cardiorrespiratórios da tireotoxicose, e fadiga de-
corrente de miopatia, que acomete principalmente os músculos proxi-
mais e provoca diminuição da força absoluta4.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
O principal objetivo do tratamento do hipotireoidismo é restabele-

cer os níveis de TSH e obter melhora dos sintomas apresentados pelo 
indivíduo. Nesse sentido, o tratamento clássico da doença é feito com 
tiroxina sintética (levotiroxina). Um efeito adverso do tratamento é o 
hipertireoidismo, causado pelo excesso na quantidade de hormônio 
administrada. Dessa forma, os níveis de TSH devem ser monitorados 
a cada quatro a seis semanas após o início do tratamento3. A tireotoxi-
cose da doença de Graves é tratada pela redução da síntese de hormô-
nio tireoidiano por meio de fármacos antitireoidianos (propiltiouracil, 
carbimazol, metimazol) ou pela redução da quantidade de tecido ti-
reoidiano (terapia com radioiodo ou tireoidectomia subtotal)1. O uso 
de betabloqueadores (propranolol, atenolol) é comum no controle dos 
sintomas adrenérgicos da doença, especialmente nos estágios iniciais, 
antes que os antitireoidianos exerçam seu efeito4.

Interferência na prescrição do exercício físico 
A levotiroxina, em geral, não causa efeitos colaterais em doses ade-

quadas1 e o tratamento medicamentoso pode melhorar o desempenho 
durante o exercício. Mainenti et al.5 demonstraram que indivíduos 
com hipotireoidismo subclínico apresentam diminuição da reserva 
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cardiopulmonar, a qual foi recuperada após o tratamento com levo-
tiroxina. Os indivíduos com hipertireoidismo também apresentam 
menor desempenho durante o exercício físico e o efeito do tratamen-
to com tionamidas na resposta ao esforço é controverso6,7. Os efeitos 
colaterais comuns dos antitireoidianos são exantema, urticária, febre 
e artralgia (1 a 5%), que podem remitir de modo espontâneo ou após 
substituição por antitireoidiano alternativo. Quanto aos betabloquea-
dores, a maioria dos efeitos adversos é de intensidade leve e transitória, 
e raramente exigem a interrupção do tratamento1. É importante ressal-
tar que a levotiroxina e as tionamidas não constam na lista de substân-
cias proibidas pela Agência Mundial Antidoping8. No entanto, o uso 
de betabloqueadores é proibido dentro de competições para algumas 
modalidades esportivas8.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
As principais diretrizes enfocam a avaliação cardiovascular pré-

-participação, tendo como objetivo a prevenção de morte súbita. Nesse 
sentido, não são encontradas referências às doenças tireoidianas9,10. Os 
indivíduos sintomáticos e/ou com importantes fatores de risco para 
doenças cardiovasculares, metabólicas, pulmonares e do sistema lo-
comotor, que poderiam ser agravadas pela atividade física, exigem a 
avaliação médica especializada para definição objetiva de eventuais 
restrições e a prescrição correta de exercícios físicos11. A avaliação 
cardiovascular pré-participação de indivíduos com hipertireoidismo 
subclínico demonstrou que as alterações encontradas (frequência car-
díaca aumentada e menor capacidade máxima de trabalho atingida) 
não representam contraindicação à realização de esportes12. Quanto à 
função muscular esquelética, indivíduos com hipertireoidismo apre-
sentaram menor força e endurance musculares na avaliação pré-trei-
namento quando comparados ao grupo controle13. Esse achado deve 
ser considerado na prescrição de exercícios com pesos.

Exercício aeróbico 
Os benefícios do exercício aeróbico regular em indivíduos com hi-

potireoidismo subclínico incluem aumento da dilatação mediada pelo 
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fluxo (medida de reatividade vascular), aumento do VO2máx e dimi-
nuição da proteína C-reativa14. No entanto, o exercício aeróbico pare-
ce não exercer efeito direto sobre os níveis de hormônios tireoidianos 
nesses indivíduos, diferentemente do observado em indivíduos sau-
dáveis15. Além disso, um programa de exercícios aeróbicos associado 
à dieta não foi capaz de promover melhora na sensibilidade à insulina 
nesses indivíduos16. Os indivíduos com hipertireoidismo apresentam 
menor desempenho durante o teste cardiopulmonar6,7, o que difere 
dos resultados encontrados no hipertireoidismo subclínico, no qual 
parâmetros como o VO2máx, a duração do teste e o limiar anaeróbico 
não foram diferentes do grupo controle17.

Exercício com pesos 
Os exercícios com pesos demonstraram ser eficazes na recupera-

ção da função muscular esquelética de indivíduos com hipertireoidis-
mo. Um estudo de Bousquet-Santos et al.13 investigou o efeito de 16 
semanas de exercícios com pesos associado à terapia medicamentosa. 
Os resultados demonstraram aumento de força e endurance muscula-
res superiores aos encontrados nos indivíduos submetidos exclusiva-
mente à terapia medicamentosa. Além disso, houve ganho de massa 
muscular. Esses efeitos, em conjunto, representam um ganho de qua-
lidade de vida para essas pessoas. Em indivíduos com hipotireoidismo 
subclínico, Reuters et al.18 encontraram diminuição da força muscular 
associada a queixas neuromusculares. No entanto, em idosos, resulta-
dos de força máxima para extensão e flexão de joelho foram semelhan-
tes entre o grupo eutireoideo e o com hipotireoidismo subclínico19.

Exercício de flexibilidade 

Existe pouca informação disponível envolvendo o uso de exercí-
cios de flexibilidade em indivíduos com distúrbios da tireoide. Estudo 
de Jahreis et al. 20 demonstrou diminuição nos níveis de T3 e de fator 
de crescimento derivado da insulina I (IGF-I) após três dias de treina-
mento intenso em ginastas. Essa síndrome de baixo T3, em conjunto 
com outras alterações metabólicas, seria responsável pela alta incidên-
cia de osteopatias em ginastas que apresentam desenvolvimento tardio 
induzido por exercício físico.
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Exercício em ambiente aquático 
Até o momento, não existem evidências disponíveis, na literatu-

ra, de estudos envolvendo exercício em ambiente aquático ou flexi-
bilidade em indivíduos com hipertireoidismo ou hipotireoidismo. 
A administração de hormônio tireoidiano em mamíferos aumenta a 
taxa metabólica basal e o consumo de oxigênio em tecidos-alvos. O 
aumento da capacidade respiratória nessa condição está associado ao 
estresse oxidativo21. Um estudo de Venditti et al.22 em camundongos 
com hipertireoidismo, induzido por T3, demonstrou que a natação, de 
intensidade moderada, foi capaz de aumentar a proteção antioxidan-
te dos animais e diminuir o fluxo de espécies reativas de oxigênio da 
mitocôndria para o compartimento citoplasmático. Em outro estudo 
experimental foi demonstrado, em camundongos, que o aumento na 
atividade da miosina Ca2+-ATPase cardíaca estimulada pela natação 
deve-se à redistribuição das isoformas da miosina. Essa redistribuição 
parece ser dependente de hormônio tireoidiano23.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Os distúrbios da tireoide provocam alteração no funcionamento 
de diferentes sistemas. Os comprometimentos cardiorrespiratórios e 
musculares, além de afetarem a qualidade de vida de indivíduos com 
hipotireoidismo ou hipertireoidismo, também causam diminuição no 
desempenho durante o exercício físico.

Apesar de a atividade física regular ter resultado benéfico em dife-
rentes doenças, o conhecimento acerca dos efeitos do exercício físico 
nos distúrbios da tireoide é raro. O tratamento medicamentoso é capaz 
de promover melhora dos sinais e dos sintomas. No entanto, os estudos 
que investigaram o efeito dos exercícios aeróbicos ou com pesos nessas 
doenças demonstraram que os indivíduos que realizaram exercício fí-
sico apresentaram melhora superior àquela das pessoas submetidas ex-
clusivamente ao tratamento medicamentoso. Dessa forma, o exercício 
físico regular parece ser capaz de auxiliar na recuperação das funções 
cardiorrespiratórias e musculares de indivíduos com hipotireoidismo 
ou hipertireoidismo. No entanto, são necessários estudos complemen-
tares envolvendo diferentes modalidades de exercício físico.
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Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta 
ao exercício

Hormônio tireoidiano

Levotiroxina sódica Superdosagem: frequência cardíaca irregular, cãibras nas 
pernas, sudorese, alterações no apetite,  febre,  cefaleia, 
alterações do período menstrual, irritabilidade, insônia 
e perda de peso.  Dose subterapêutica: inaptidão,  
cansaço, sonolência, cefaleia, fraqueza, ganho de peso, 
mialgias contínuas

NED

Tionamidas

Metimazol Bradicardia, hipotensão, bloqueio atrioventricular, 
broncoespasmo, desorientação, tonteira, náuseas, 
vômitos, agranulocitose, púrpura trombocitopênica e 
não trombocitopênica

NED

Propiltiouracil Leucopenia, náusea, alopecia, vasculite cutânea, 
trombocitopenia, anemia aplástica, agranulocitose

NED

NED: não existem evidências disponíveis.

Tabela 2 Recomendações práticas para a prescrição de exercícios físicos.

Com pesos

Variável Aeróbico Estático14 Dinâmico13 Flexibilidade Ambiente 
aquático

Tipo Caminhada Principais grupos 
musculares

Intensidade 60% FC máxima 60 a 80% 1RM

Volume 25 a 30 min 3 vezes/8 a 10 min

Frequência 3 a 4 vezes/semana 2 vezes/semana

Progressão 40 a 45 min/dia
4 a 6 dias/semana
70 a 75% FC máxima

0,5 a 1,5 kg/
movimento

Cuidado

1RM: teste de uma repetição máxima; FC: frequência cardíaca; min: minutos.
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capítulo 37

  Alexandre Simões Dias
  Alvaro Reischak de Oliveira

 Doenças hepáticas

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 17, 18, 19, 20 37    

II1        

II2 24, 30 39    

II3 23, 30, 31 23, 38   43, 44

III     41, 42 45

Certeza Alta 17, 18, 19, 20 37    

Moderada 23, 24, 30, 31 23, 39, 38   43, 44

Baixa     41, 42 45

Recomendação A 17, 18, 19, 20 37    

B 23, 24, 30, 31 23, 38, 39   43, 44

C     41, 42 45

D        

I        

INTRODUÇÃO 

O aumento na prevalência de obesidade na população mundial 
tem sido relacionado com doenças que acometem o sistema hepático, 
como a doença hepática gordurosa não alcoólica (NAFLD). A NA-
FLD é um termo clínico utilizado para caracterizar diversas situações 
fisiopatológicas, como o acúmulo de gordura no fígado entre 5 e 10% 
da massa do órgão (esteatose), a presença de esteato-hepatite não al-
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coólica (NASH) e até mesmo o carcinoma hepatocelular, decorrente 
da cirrose hepática1.

Estima-se que 20 a 30% da população adulta pode desenvolver NA-
FLD. A doença hepática causa impacto nutricional negativo porque 
acomete o fígado, que realiza inúmeras reações bioquímicas, como 
produção, modificação e utilização de nutrientes e substâncias meta-
bolicamente importantes para o organismo2,3. Esses indivíduos apre-
sentam fraqueza e fadiga muscular que determinam o aparecimento 
do descondicionamento físico (i.e., redução na potência aeróbica), 
força e endurance muscular.

PREVALÊNCIA 

A prevalência da NAFLD em diferentes populações e países é bas-
tante elevada, inclusive em países desenvolvidos, ficando entre 20 e 
30% da população. As evidências sugerem que aproximadamente 2 a 
3% da população mundial possuem NASH, que é uma das consequên-
cias da NAFLD4. A prevalência da esteatose em indivíduos obesos 
(índice de massa corporal [IMC] acima de 30 kg/m2) é de 65 a 75%, 
e aumenta para 85 a 90% quando os indivíduos possuem obesidade 
mórbida (IMC acima de 35 kg/m2)5-6. Um estudo realizado com a po-
pulação idosa e de meia-idade do Distrito Federal demonstrou que 
35,2% dos indivíduos investigados apresentavam NAFLD7.

FISIOPATOLOGIA 

O aumento da gordura corporal, como o que ocorre na obesida-
de, é um importante preditor para o desenvolvimento da resistência à 
insulina, assim como para determinar a presença de gordura ectópica 
(aquela presente no fígado e no músculo esquelético). A dieta rica em 
gorduras também pode causar o desenvolvimento de esteatose hepá-
tica (acúmulo de gordura no fígado), haja vista que aproximadamente 
60% da gordura hepática provém da quantidade de gordura presente 
na circulação sanguínea.

A esteatose hepática é causada pelo aumento na concentração dos 
triglicerídeos hepáticos, que por sua vez são influenciados pela quanti-
dade de ácidos graxos livres oriundos da dieta e do tecido adiposo, pela 
lipogênese hepática, beta-oxidação e síntese e liberação da proteína de 
muito baixa densidade (VLDL) hepática. Donnely et al.8 demonstraram 
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que em indivíduos obesos com NAFLD, os ácidos graxos livres oriun-
dos do tecido adiposo são os maiores contribuintes para a esteatose 
hepática, além de que a lipogênese hepática e os ácidos graxos oriun-
dos da dieta contribuem para a formação de triglicerídeos hepáticos 
somente com 25 e 15%, respectivamente. Estratégias e tratamentos que 
diminuem a quantidade de ácidos graxos livres para o fígado, como a 
diminuição do tecido adiposo, podem reduzir a formação da esteatose 
hepática e contribuir na melhora clínica dos indivíduos com NAFLD.

Atualmente, existe evidência da associação entre esteatose hepática 
e inflamação crônica. O fator de transcrição nuclear kappa beta (NF-kB) 
parece ser um dos principais mecanismos envolvidos9. A elevação da 
gordura dietética resulta em esteatose hepática e aumenta os níveis de 
NF-kB no tecido hepático, ocasionando ativação das células de Kupffer 
e dos macrófagos hepáticos e contribui para o desenvolvimento da resis-
tência à insulina9. O estresse oxidativo também pode estar presente nos 
hepatócitos de indivíduos com NAFLD, principalmente em decorrência 
das reações que ocorrem na mitocôndria e no citocromo P-450. Diversos 
estudos clínicos investigam a presença da interação da resistência à insu-
lina, síndrome metabólica e estresse oxidativo no tecido hepático, assim 
como o efeito desses fatores no funcionamento dos grupos musculares 
periféricos, ocasionando fadiga e baixo desempenho dos indivíduos 
durante a realização de algum tipo de exercício físico10.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Quanto aos aspectos iatrogênicos, até o momento nenhum tipo de 
medicamento ou tratamento cirúrgico tem sua eficácia comprovada 
no tratamento da NAFLD. Mas a metformina, um dos medicamen-
tos utilizados para o tratamento de indivíduos com diabetes melito 
tipo 2 (DM2), também pode ser utilizada na NAFLD, pois melhora a 
resistência à insulina em decorrência da diminuição na produção de 
glicose hepática e aumento da captação de glicose pelo músculo esque-
lético11. Este medicamento pode causar alguns efeitos colaterais, como 
os que afetam o sistema gastrointestinal (diarreia, náusea, vômito, fla-
tulência ou desconforto abdominal) e o metabolismo dos carboidratos 
(acidose lática) ou aqueles que alteram o sistema hematológico (ane-
mia magaloblástica). Um dos prováveis mecanismos responsáveis pelo 
aparecimento dos sintomas é o desequilíbrio na utilização da glicose 
muscular e hepática causada pela metformina.
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Outros medicamentos que podem ser utilizados contra a NAFLD 
são as tiazolidinodionas (TZDs), que atuam diretamente na resistência 
à insulina e na melhora da ação da insulina no músculo esquelético, 
fígado e tecido adiposo12. Como a metformina, as TZDs são utilizadas 
em indivíduos com DM2 e também reduzem os fatores de risco que 
contribuem no desenvolvimento da NAFLD. Um dos efeitos colaterais 
da TZD é que os indivíduos podem apresentar insuficiência cardía-
ca congestiva, edema periférico e, nos casos mais avançados, edema 
pulmonar, além do aumento da massa corporal e o aparecimento de 
fraturas ósseas. No entanto, os benefícios que estes medicamentos apre-
sentam são superiores aos efeitos colaterais. Os antioxidantes, princi-
palmente as vitaminas E e C e o ácido ursodeoxicólico, também têm 
sido utilizados como medicamentos eficazes no tratamento da NAFLD, 
no entanto, nenhum estudo demonstrou sua verdadeira eficácia13.

Interferência na prescrição do exercício físico
A interação entre exercício e medicamentos utilizados no trata-

mento da NAFLD ainda necessita de estudos consistentes.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Avaliação pré-participação 
A avaliação pré-participação segue as recomendações usuais para 

indivíduos portadores de síndrome metabólica. Uma vez que a maio-
ria dos indivíduos com NAFLD possuem mais de dois fatores de risco 
cardiovascular, a avaliação da potência aeróbica (VO2máx) com ele-
trocardiografia e supervisão médica é recomendada. As respostas da 
FC e VO2máx poderão ser utilizadas para a prescrição de exercícios 
físicos. Do ponto de vista da composição corporal, são recomenda-
dos os protocolos baseados nos perímetros corporais, haja vista que 
a maior parte dos indivíduos têm obesidade que limita a análise da 
composição corporal por meio das dobras cutâneas27-28.

O acompanhamento da redução da adiposidade corporal pode ser 
realizado através do uso de medidas antropométricas que permitem 
a compartimentalização dos tecidos, tais como a densitometria óssea 
(DXA), tomografia computadorizada (TC) e imagem de ressonância 
magnética nuclear (IRMN). Outra possibilidade menos precisa é a 
bioimpedanciometria, que leva vantagem na facilidade de aplicação e 
baixo custo. No entanto, a escolha da metodologia a ser aplicada está 
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mais relacionada às condições oferecidas nos centros de atendimento 
do que na escolha do teste ideal. A avaliação de força deve ser realizada 
por meio do teste de uma repetição máxima (1RM), após período de 
ambientação e aprendizado, em cada um dos exercícios a serem utili-
zados no programa de exercícios físicos.

Também deve ser considerada a presença de esteatose hepática. A 
determinação do perfil lipídico e de marcadores de função hepática 
(gama glutamil transferase [GGT], alanina aminotransferase [ALT]) é 
indicada. Um marcador interessante, recentemente descrito, é o índice 
de adiposidade hepática (IAH), que consiste num algoritmo baseado 
nos níveis de triglicerídeos, GGT, IMC e perímetro da cintura, per-
mitindo estratificar os indivíduos sem a necessidade das técnicas de 
imageamento ou biópsia hepática29.

Exercício aeróbico 
Existe associação inversa entre NAFLD e a capacidade cardiorres-

piratória, além da associação negativa entre NAFLD e IMC30. Diversos 
trabalhos encontraram resultados positivos demonstrando associação 
entre a perda de peso induzida pelo exercício físico e a melhora da 
deposição de gordura e da função hepática31-33. No entanto, tais efeitos 
parecem ocorrer mesmo sem a redução da massa corporal34.

O consenso do American College of Sports Medicine35 sugere que 
apenas uma modesta redução de massa corporal (2 a 3 kg) é atingida 
quando o indivíduo realiza exercício com tempo inferior a 150 mi-
nutos por semana (gasto energético equivalente a aproximadamente 
1200 a 2000 Kcal/semana-1), sendo que para atingir uma redução de 
massa corporal moderada (5 a 7,5 kg), o indivíduo deve realizar exer-
cício aeróbico pelo tempo de 225 a 420 minutos por semana (1800 a 
3300 Kcal/semana-1).

Geralmente, os dados sustentam a necessidade de cerca de 30 mi-
nutos diários, na frequência de três a cinco vezes por semana, com 
intensidade moderada (55 a 70% da frequência cardíaca máxima) para 
a perda de peso corporal36. Além disso, a combinação da restrição ca-
lórica com exercício físico aumenta a capacidade aeróbica em paralelo 
com a melhora da sensibilidade à insulina, LDL-colesterol e pressão 
arterial diastólica19. No entanto, a literatura ainda carece de ensaios 
clínicos direcionados especificamente para a NAFLD, com uma ade-
quada determinação de intensidade e frequência do exercício físico.
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Exercício com pesos 
Apesar de não existirem evidências disponíveis na NAFLD, os 

exercícios com pesos de intensidade progressiva podem ser úteis no 
manejo das comorbidades relacionadas à obesidade, particularmente 
na resistência à insulina. Interessantemente, um programa de exercí-
cios com pesos, com apenas uma série de nove exercícios para os prin-
cipais grupamentos musculares e intensidade de 85 a 90% 1RM, pode 
gerar estímulo suficiente para prevenir o aumento da massa corporal 
em longo prazo em indivíduos jovens com sobrepeso37.

Os exercícios com pesos podem desencadear essas respostas agu-
damente e então manter os efeitos sobre a ação insulínica38-39. São re-
comendados exercícios físicos para os grandes grupamentos muscula-
res (leg press, supino, puxada alta, voador invertido, desenvolvimento, 
agachamento) para gerar maior gasto calórico e elevação da taxa meta-
bólica basal. No início, a recomendação é de apenas uma série de oito a 
12 repetições máximas, em cerca de cinco a sete exercícios diferentes, 
aumentando tanto o número de séries (de uma para três) quanto o 
número de exercícios envolvidos.

No caso de utilizar um trabalho direcionado à maior endurance 
muscular, séries mais longas (até 25 repetições) deverão ser utilizadas. 
A correta execução de cada exercício físico deve ser enfatizada, inde-
pendente do nível ou idade do praticante. Além da correta posição 
corporal e respiração, uma confortável amplitude articular de movi-
mento deve ser exigido.

Exercício de flexibilidade 
Não existem evidências disponíveis sobre os efeitos dos exercícios 

de flexibilidade em indivíduos com NAFLD. No entanto, os exercí-
cios de flexibilidade devem ser incluídos para contribuir com o qua-
dro geral de saúde dos indivíduos40. Muito embora não contribuam na 
melhora dos aspectos específicos da doença, os exercícios de alonga-
mento podem melhorar o desempenho em exercícios específicos41-42.

Portanto, é possível que pessoas incapazes de participar de progra-
mas tradicionais de exercícios físicos possam experimentar melhora 
da força por meio dos exercícios de alongamento. É recomendado o 
uso da sensação de desconforto com relação à dor gerada pelo alon-
gamento muscular como estratégia para se determinar a intensidade 
adequada dos exercícios de flexibilidade.
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Os exercícios físicos devem durar pelo menos 10 minutos e en-
volver os principais grupamentos musculares (pescoço, ombros, colu-
na, pelve, quadril e pernas) com quatro ou mais repetições por grupo 
muscular, no mínimo, duas a três vezes por semana. Cada exercício 
físico deve ser mantido, estaticamente, por pelo menos 20 segundos, 
produzindo desconforto de mínimo a moderado.

Exercício em ambiente aquático 
Os principais estudos desenvolvidos na NAFLD em ambiente 

aquático foram realizados em ratos e camundongos submetidos a die-
tas ricas em gorduras43-44. Um interessante resultado sugere a superio-
ridade do programa de exercício intermitente em comparação ao con-
tínuo quando analisados os efeitos adversos da dieta rica em gorduras 
em animais que realizaram natação43.

Isso pode estar relacionado à maior intensidade relativa, devido 
ao fracionamento da sessão. Não existem trabalhos que tenham uti-
lizado hidroginástica ou caminhada/corrida aquática como estratégia 
coadjuvante no tratamento de indivíduos com NAFLD. No entanto, 
tais modelos de exercícios físicos podem ser úteis por proporcionar 
menor sobrecarga articular em indivíduos com sobrepeso45. A natação 
segue as recomendações do exercício aeróbico, buscando a frequência 
mínima de três vezes por semana, em sessões de 45 a 60 minutos.

Um importante aspecto da natação refere-se à necessidade de ex-
periência prévia, de modo que os objetivos de sua prática possam ser 
efetivamente atingidos. Um indivíduo com baixo nível técnico e baixa 
capacidade física, tende a realizar um exercício intervalado de intensi-
dade vigorosa e curta duração, ao contrário do exercício contínuo de 
intensidade moderada e longa duração, normalmente recomendado.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A prática de exercício físico e o controle da dieta são fundamentais 
no tratamento de indivíduos com NAFLD15-20. O conceito de indiví-
duo fit and fat, isto é, relativamente bem condicionado, porém ainda 
obeso, deve ser considerado, pois o exercício físico é benéfico mesmo 
na ausência da redução de massa adiposa21-24.

Os ensaios clínicos randomizados relacionando os benefícios do 
exercício no tratamento da NAFLD são bastante escassos e os estudos 
existentes reforçam a natureza invasiva utilizada para a avaliação da 
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esteatose hepática por meio de biópsia e da histologia hepática. Es-
tudos demonstram que a modificação do estilo de vida associada à 
restrição calórica e ao exercício físico melhora os testes de função he-
pática e diminui a esteatose, principalmente quando se atinge redução 
do IMC entre 6,5 e 10%17,25-26.

Apesar da redução do tecido adiposo ser fundamental, os indivíduos 
devem ser aconselhados sobre o amplo espectro dos benefícios causa-
dos pela realização de exercício físico de forma regular. Estima-se que 
a redução da massa corporal e a modificação no estilo de vida, isolada 
ou conjuntamente, interferem diretamente nos indivíduos com NAFLD, 
haja vista que somente o tratamento medicamentoso não apresenta re-
sultados conclusivos. A redução da massa corporal superior a 7% de-
monstrou ser eficaz na melhora da esteatose hepática e dos marcadores 
inflamatórios. Além disso, podem ser observadas redução nos fatores de 
risco para o desenvolvimento da doença hepática e melhora na sensibi-
lidade à insulina quando o valor alcança em torno de 5%14.

Por outro lado, existem claras evidências de que o exercício físico per 
se controla a deposição de gordura hepática independente da redução da 
massa corporal. Esses efeitos devem ser enfatizados e, idealmente, gera-
dos por meio de abordagem multidisciplinar. Também existe a necessi-
dade de mais estudos para o entendimento dos benefícios causados pelo 
exercício físico em indivíduos com NAFLD. Tais estudos devem incluir 
diferentes grupos e formas de tratamento e também abordar as diferentes 
modalidades de exercício, volume e intensidade; além disso, devem con-
siderar a importância relativa dos programas de exercícios físicos bem 
estruturados que modifiquem o estilo de vida dos indivíduos.

Tabela 1 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

NAFLD –  Indivíduos devem ser avaliados através do Physical Activity Readiness Questionnaire (PAR-Q) e 
realizar, se possível, um teste cardiopulmonar de exercício máximo com ECG; a atividade física 
deve ser iniciada, preferencialmente, após a realização do teste

–  O nível de atividade física deve ser de acordo com a avaliação realizada
–  Realizar entre 20 e 60 minutos ou mais de exercícios rítmicos de intensidade moderada 

utilizando grandes grupos musculares de no máximo 5 dias por semana
–  Realizar atividade física moderada entre 150 e 250 minutos por semana para prevenir o 

ganho de massa adiposa.
–  Realizar atividade física acima de 250 minutos/semana para perda significativa de tecido adiposo
–  Utilizar treinamento de resistência com intensidade moderada a elevada 3 vezes/semana 

para melhorar a sensibilidade da insulina na musculatura esquelética periférica

NAFLD: Non-Alcoholic Fatty Liver Disease (doença hepática alcoólica não gordurosa); ECG: eletrocardiograma.
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Tabela 3 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta 
ao exercício

Agentes hipoglicêmicos

Metformina Sintomas gastrointestinais (diarreia, náusea, vômito, 
flatulência ou desconforto abdominal)
Acidose lática
Efeitos hematológicos (anemia megaloblástica)

NED

Tiazolidinodiona Insuficiência cardíaca congestiva
Edema
Aumento de massa corporal
Fraturas ósseas
Efeitos hematológicos (anemia)

NED

NED: não existem evidências disponíveis sobre o efeito dos medicamentos na resposta ao exercício físico.
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Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 24,26,27 20,21    

II1 17,32 18   23

II2        

II3        

III        

Certeza Alta 26,27      

Moderada 17,24,32  18   23

Baixa   20,21    

Recomendação A 32      

B 17,24,26,27     23

C   18,20,21    

D        

I        

INTRODUÇÃO 

A doença renal crônica consiste em lesão renal com perda pro-
gressiva e irreversível da função dos rins. Em sua fase mais avançada 
(chamada de fase terminal de insuficiência renal crônica [IRCT]), os 
rins não conseguem mais manter a homeostase1. Os indivíduos com 
IRCT apresentam perda de aproximadamente 90% da função renal, 
o que provoca significativas alterações em quase todos os sistemas, 



Insuficiência renal crônica 449

por exemplo, o nervoso (encefalopatias, disfunção autonômica), car-
diovascular (hipertensão arterial sistêmica, insuficiência cardíaca), 
respiratório (pleurites, hipóxia associada à hemodiálise [HD]), mus-
culoesquelético (miopatias, hipotrofias musculares, osteomalácia), 
imunológico (diminuição da imunidade celular e humoral) e endó-
crino/metabólico (dislipidemias, resistência à insulina, deficiência de 
vitamina D)2. Portanto, para aumentar a sobrevida, esses indivíduos 
precisam de terapia renal substituta (TRS), transplante renal, diálise 
peritoneal e/ou HD2,3. A capacidade de exercício físico do indivíduo 
com HD é baixa – aproximadamente 20 a 50% menor – quando com-
parada a pessoas saudáveis da mesma idade4,5. Com isso, muitos pro-
gramas de exercício físico estão sendo propostos no sentido de melho-
rar a capacidade funcional e sobrevida desses indivíduos4-6.

PREVALÊNCIA 

No Brasil, dados de 2009 do censo da Sociedade Brasileira de 
Nefrologia (SBN), estimam em mais de 77.000 o número de indiví-
duos tratados com TRS, tendo sido as taxas de prevalência e de in ci-
dên cia de insuficiência renal crônica em tratamento dialítico de 405 e 
144 indivíduos por milhão da população, respectivamente7. É impor-
tante destacar que aproximadamente 90% desses indivíduos têm rece-
bido tratamento por meio da hemodiálise. As taxas de prevalência de 
IRCT pós-tratamento no Brasil são cerca de quatro vezes menores 
que a dos EUA e do Japão e metade das taxas da Itália, França e Ale-
manha8.

FISIOPATOLOGIA 

Os inquéritos realizados pela SBN7 apontam que as principais do-
enças causadoras de IRCT são hipertensão arterial sistêmica (HAS, 
35%), diabetes melito (27%), glomerulonefrite (13%) e outras (25%). 
A taxa de mortalidade bruta foi de 17,1% durante o ano de 2009, sendo 
que as principais causas de óbito foram cardiovasculares (35%), infec-
ciosas (24%), cerebrovasculares (9%), neoplasias (7%), outras (17%) e 
causas desconhecidas (8%)7. Essa taxa de mortalidade tem se mantido 
constante, apesar do aperfeiçoamento das técnicas de equipamentos 
de filtros de diálise, pressupondo-se que, mesmo com significativos 
avanços, a gravidade e idade dos indivíduos que iniciaram o trata-
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mento nos últimos anos, mantiveram os índices apresentados. Muito 
embora a HD substitua algumas das funções renais perdidas, os in-
divíduos sofrem de algumas alterações caracterizadas pela “síndrome 
urêmica”, que são tipicamente manifestadas por neuropatias motoras 
e/ou autonômicas, miopatias cardíacas ou musculoesqueléticas, mu-
danças vasculares periféricas, anemia, disfunção no metabolismo ós-
seo, comprometimento imunológico e algumas queixas (por exemplo, 
náusea, vômito, insônia, fadiga, depressão e ansiedade)8,9.

Desses indivíduos, grande parte que realiza HD sofre complica-
ções cardiovasculares, incluindo hipertrofia ventricular esquerda 
(HVE), doença arterial coronariana, insuficiência cardíaca (IC) e 
HAS10. Essas complicações são as principais razões para óbito – qua-
se 50% dos indivíduos. A HVE representa o achado mais comum na 
“cardiomiopatia urêmica”, sendo causa de mortalidade independente 
de outras disfunções cardíacas associadas10. Os indivíduos experimen-
tam, além de diminuição na capacidade física, problemas psicossociais, 
depressão, disfunção erétil, diminuição da libido, baixa qualidade de 
vida e decréscimo do consumo máximo de oxigênio (seja VO2máx ou 
VO2pico). Por sua vez, a potência aeróbica é empregada como preditor 
independente de mortalidade11.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
Os principais estudos randomizados e prospectivos, envolvendo 

medidas farmacológicas no tratamento da IRCT, se concentram na 
inibição do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), com 
destaque para a combinação de inibidores da enzima conversora de 
angiotensina (IECA) e bloqueadores dos receptores de angiotensina 
II (BRA)12. Essa estratégia renoprotetora é amplamente utilizada na 
prática clínica. No entanto, a combinação de IECA e BRA com antago-
nistas da aldosterona pode provocar hipercalemia13, assim como a as-
sociação de anti-inflamatórios não hormonais e IECA14. Os IECA são 
geralmente bem tolerados porém, em indivíduos com IRCT, podem 
aumentar em até 30% a creatininemia e, a longo prazo, prepondera seu 
efeito nefroprotetor15. A atenuação de seus efeitos pode ocorrer pela 
combinação com anti-inflamatórios não hormonais como, por exem-
plo, ácido acetilsalicílico e antiácidos14. Os BRA apresentam maior 
segurança do que outros anti-hipertensivos, haja vista que produzem 
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menos efeitos colaterais, como a hipercalemia, e seus efeitos podem 
ser otimizados quando associados a diuréticos14.

Interferência na prescrição do exercício físico
A relação entre medicamento e exercício físico é estreita e deve ser 

considerada na admissão de indivíduos com IRCT em programas de 
reabilitação física. Com o objetivo de avaliar essa relação, é de suma 
importância a realização de teste ergométrico em vigência da medica-
ção de uso corrente16. Os betabloqueadores, ao contrário dos antago-
nistas dos canais de cálcio e IECA, amenizam a elevação da frequência 
e do débito cardíacos e podem reduzir o desempenho físico17. Diante 
disso, influenciam na resposta cronotrópica e dificultam a prescrição 
do exercício físico baseada na porcentagem da frequência cardíaca18. 
No entanto, os BRA apresentam menores efeitos durante o exercício 
físico em comparação com outros agentes anti-hipertensivos19. A eri-
tropoietina recombinante humana, amplamente utilizada no trata-
mento da anemia em indivíduos com IRCT, aumenta o VO2máx e o 
condicionamento físico20. No entanto, seu uso em longo prazo exacer-
ba os níveis de pressão arterial21.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Avaliação pré-participação 
A avaliação física inicial para os indivíduos com IRCT, além de 

permitir a prescrição adequada dos exercícios físicos, ainda pode de-
tectar comorbidades associadas, que podem limitar a realização dos 
exercícios físicos. A avaliação da potência aeróbica mais adequada é 
a medida direta do VO2máx. No entanto, quando esta não é possível, 
podem ser utilizados testes indiretos, como o teste ergométrico e/ou o 
teste de caminhada de seis minutos4. A força e a endurance muscula-
res podem ser medidas por dinamometria computadorizada (padrão 
ouro) ou testes de repetições máximas (RM), sendo o mais utilizado 
o teste de 1RM. Outros testes utilizados são o sentar e levantar em 
cadeira e o escalar degraus de escada4. A flexibilidade pode ser medida 
pelo teste de sentar e alcançar22 e/ou pelo flexiteste. A qualidade de 
vida pode ser medida por testes como SF3623 e o kidney disease quality 
of life (KDQOL)24. As informações sociodemográficas, clínicas e bio-
químicas devem fazer parte dos dados a serem observados e coletados 
antes do início do programa de exercícios físicos23,25.



Pollock: fisiologia clínica do exercício452

Exercício aeróbico 
Os resultados obtidos com exercícios aeróbicos induzem melhora 

de 10 a 40% no VO2máx2,4,26,, diminuição da frequência cardíaca (FC) 
de repouso e de esforço, redução da PAS e da PAD em repouso, redu-
ção da gordura corporal e da agregação plaquetária, melhora do perfil 
lipídico e da tolerância à glicose27. A eficácia do tratamento depende 
da duração dos programas e dos parâmetros do exercício físico27. A 
partir da avaliação individual, uma variedade de parâmetros (intensi-
dade, frequência, duração e progressão) deve ser considerada na pres-
crição dos exercícios físicos, em decorrência da grande variação da 
capacidade funcional e das comorbidades desses indivíduos. A inten-
sidade do exercício físico sugerida pela percepção subjetiva de esforço 
deve ficar entre 12 e 15 (Borg 6 a 20) ou entre 60 e 70% da frequência 
cardíaca de reserva (FCreserva) e a duração entre 30 e 60 minutos de 
exercício físico contínuo por sessão ou, se necessário fracionar em ses-
sões, de 5 a 10 minutos por turno por dia (perfazendo um total de 180 
minutos por semana). A frequência recomendada varia de três a cinco 
dias por semana e a progressão deve ser de cinco minutos ou de 5% da 
intensidade. Mas é sugerido inicialmente priorizar a progressão fun-
damentada na duração27. Os tipos de exercícios físicos podem variar 
de caminhadas, corridas, exercícios com bolas, natação e até bicicletas. 
Pode ser realizada uma combinação destes de acordo com a capacida-
de funcional do indivíduo e a presença e gravidade das complicações 
associadas26. O programa de exercícios físicos pode ser realizado no 
mesmo dia, durante ou nos dias entre as diálises. Isso pode ocorrer em 
um centro de reabilitação ou na própria casa do indivíduo. Os progra-
mas supervisionados, realizados entre os dias das diálises, são os que 
apresentam melhores resultados4.

Exercício com pesos 
Os exercícios com pesos representam um poderoso estímulo para 

aumentar a força e a resistência musculares, preservar a massa cor-
poral, melhorar a capacidade funcional e, além disso, tem impacto 
favorável nas atividades da vida diária27. Na literatura atual, existem 
poucos ensaios clínicos com programa de exercícios dinâmicos com 
pesos28,29 que não relatam complicações associadas ao tipo de exercício 
físico28-30. A prescrição deve ser fundamentada em uma a três séries de 
10 a 12 repetições, com intensidade entre 30 e 75% do teste de uma 
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repetição máxima (1RM) para os principais grupamentos muscula-
res e com frequência de três a quatro vezes por semana. Com relação 
aos exercícios estáticos, ainda não existem evidências favoráveis à sua 
aplicação. O exercício aeróbico combinado aos exercícios com pesos 
favorece, além de força e endurance musculares, o ganho na capacida-
de cardiovascular27.

Exercício de flexibilidade 
Os exercícios físicos que visam o ganho e/ou a manutenção da 

flexibi lidade representam outra modalidade de exercício físico utili-
zada na manutenção e/ou no aprimoramento da amplitude articular 
de movimento (AAM)31-33. Normalmente, esses exercícios físicos são 
aplicados de forma localizada em todos os dias que forem executados 
os exercícios aeróbicos ou com pesos34 e devem ser direcionados aos 
principais grupamentos musculares. É recomendada a frequência de 3 
a 5 vezes por semana com intensidade controlada até o ponto de des-
conforto na maior AAM. A posição deve ser mantida por 20 segundos 
e a ação repetida por pelo menos três vezes para cada movimento. Os 
alongamentos podem ser um recurso terapêutico utilizado no trata-
mento das cãibras, que frequentemente ocorrem durante as sessões de 
diálises35.

Exercício em ambiente aquático 
Os poucos trabalhos disponíveis na literatura sugerem que os exer-

cícios realizados na água reduzem o estresse oxidativo, melhoram os 
parâmetros da função renal, proporcionam redução da pressão arterial 
sistêmica e aumentam o VO2máx. A intensidade de exercícios de na-
tação ou de hidroginástica deve estar entre 50 e 70% FCreserva com 
duração entre 20 e 30 minutos por sessão, e frequência de uma a três 
vezes por semana. Esses efeitos favorecem a prevenção das complica-
ções da IRCT36,37.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Os indivíduos com IRCT apresentam diversas complicações que 
potencialmente podem ser alteradas de forma positiva com a prática 
de exercícios físicos. Os exercícios aeróbicos, com pesos e combinados 
apresentam elevada evidência, certeza e recomendação para a melhora 
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Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta 
ao exercício

Agentes antianginosos

Antagonistas do cálcio Vertigem, síncope, rubor, hipotensão, cefaleia, 
retenção de líquidos

Hipotensão

Agentes anti-hipertensivos

Diuréticos Sonolência, desidratação, desequilíbrio eletrolítico, 
gota, náusea, dor, déficit auditivo, colesterol e 
dislipidemias

Hipotensão

 Glicosídios digitálicos, 
derivados 

Arritmias, bloqueios cardíacos, ECG alterado, 
fadiga, fraqueza, cefaleia, náuseas, vômitos

 ↑ capacidade de 
realizar exercícios; 
contratilidade do 
miocárdio

Agentes anticoagulantes Aparecimento de equimoses, irritação gástrica, 
dor articular ou abdominal, dificuldade na 
deglutição, tumefação inexplicável, sangramento 
descontrolado

NED

Agentes antilipidêmicos Náuseas, vômitos, diarreias, constipação, 
flatulência, desconforto abdominal, intolerância 
à glicose

NED

Agentes antiarrítmicos Náuseas, palpitações, vômitos, erupção cutânea, 
insônia, vertigem, falta de ar, edema nos 
tornozelos, expectoração com sangue, febre, 
psicose, impotência

Hipotensão; ↓ FC 
e contratilidade do 
miocárdio

↑ incremento; ↓: decréscimo; FC: frequência cardíaca; ECG: eletrocardiograma; NED: não existem evidências 
disponíveis.

no VO2máx, e moderada para a qualidade de vida. Existem poucos e 
questionáveis estudos que relacionam a melhora da aptidão física com 
a redução da mortalidade de indivíduos11,38-41. As evidências revisadas 
anteriormente justificam o uso habitual de programas de exercícios fí-
sicos para indivíduos com IRCT e podem ser realizados antes, durante 
ou mesmo depois da terapia renal substitutiva.
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  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 24, 25, 26 22, 23, 32 22 33

II1        

II2        
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Certeza Alta        
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Recomendação A 24, 25, 26 22, 23, 32    

B     22  

C        

D        

I       33

INTRODUÇÃO 

A obesidade é definida como uma condição patológica acompa-
nhada de acúmulo excessivo de gordura quando comparado a valores 
previstos para dada estatura, gênero e idade1. Apresenta fisiopatolo-
gia, comorbidades e capacidades desabilitantes próprias2. Atualmente, 
programas de intervenção que incluam orientação nutricional, exer-
cício físico e intervenções comportamentais (psicologia), são os mais 
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indicados para o tratamento da obesidade3. Tais programas de inter-
venção são mais efetivos em crianças e adolescentes que em adultos4, 
e, em longo prazo, causam impacto positivo sobre o controle de fatores 
de riscos associados à hipertensão, ao diabetes, às dislipidemias, à re-
sistência insulínica e aos distúrbios psicológicos; esses fatores de risco, 
se não tratados de forma adequada na infância e na adolescência, po-
dem ser agravados na fase adulta. Entretanto, até o presente momento, 
poucos estudos com intervenções isoladas têm sido suficientemente 
longos para resultar em benefícios duradouros à saúde do obeso5.

PREVALÊNCIA 

A partir do final da década de 1970, observa-se aumento significa-
tivo na prevalência da obesidade6. Dados de 2007 e 2008 indicam que 
28,8% das crianças e adolescentes são obesos7; dados atuais estimam 
que 43 milhões de crianças em idade pré-escolar apresentam sobre-
peso ou obesidade8. Nos Estados Unidos, entre 1976 e 2008, a pre-
valência de sobrepeso e obesidade em crianças de 2 a 5 anos dobrou, 
passando de 5 para 10,4%, e triplicou em crianças de 6 a 11, passando 
de 6,5 para 19,6%. No mesmo período, aumentou pouco mais de três 
vezes em adolescentes de 12 a 19 anos, passando de 5 para 18,1%9.

FISIOPATOLOGIA 

O aumento da massa corporal ocorre somente em situação de ba-
lanço energético positivo crônico, em que a ingestão alimentar excede 
o gasto energético10. A relação entre a ingestão e o gasto calórico é um 
processo dinâmico e constante, que visa, entre outras funções, esta-
bilizar os estoques de gordura corporal11. A homeostase energética é 
regulada por um sistema complexo, composto por sinais periféricos e 
fatores centrais que regulam a ingestão alimentar e o gasto energético. 
Esse sistema regulatório, na verdade, consiste do permanente diálogo 
entre o cérebro e os tecidos periféricos, incluindo tecido adiposo, pân-
creas, fígado e músculos12. O organismo humano possui duas vias de 
controle do balanço energético: o sistema de curto prazo, que controla 
cada refeição do indivíduo, e o de longo prazo, responsável pela manu-
tenção de quantidades adequadas de energia, principalmente na forma 
de gordura13. O cérebro, mais especificamente o núcleo hipotalâmico, 
recebe as informações periféricas (aferentes), processa e envia resposta 
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adequada (eferente), ou seja, a homeostase energética requer controle 
primário do sistema nervoso central em resposta às mudanças nos es-
toques de energia periféricos. Tais alterações devem ocorrer nos dois 
lados da equação do balanço energético (ingestão e gasto energético) e 
devem persistir até se obter o ponto de equilíbrio14. Entretanto, acredi-
ta-se que, na obesidade, esse sistema não funcione de forma adequada, 
o que dificulta a manutenção da massa corporal dentro dos valores de 
normalidade.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
Os únicos agentes farmacológicos aprovados pelo Food and Drug 

Administration (FDA) no tratamento da obesidade na infância e ado-
lescência são o orlistat (Xenical®, Alli®) para crianças acima de 12 anos, 
e a sibutramina (Meridia®) para adolescentes acima de 16 anos. Vale 
ressaltar que a metformina (Glucophage®) é aprovada pelo FDA para 
o tratamento de diabetes melito não insulinodependente em crianças 
acima de 10 anos, mas não para o tratamento da obesidade15,16. O or-
listat interfere na absorção intestinal, tendo como principais efeitos 
adversos o aumento de gordura nas fezes, flatulência, incontinência 
fecal, hipoglicemia e hipovitaminose17. A sibutramina é um agente 
anorexígeno e apresenta como principais efeitos colaterais boca seca, 
sudorese, insônia, constipação, dor de cabeça, taquicardia e alterações 
pressóricas18. Vale ressaltar que o tratamento medicamentoso para po-
pulação pediátrica só é recomendado em circunstâncias excepcionais, 
como apneia do sono, problemas ortopédicos ou comorbidades psico-
lógicas. Deve ser iniciado em um setting pediátrico especializado com 
uma equipe multidisciplinar experiente19.

Interferência na prescrição do exercício físico
Indivíduos que fazem uso de fármacos objetivando o emagreci-

mento poderão apresentar alterações fisiológicas, por exemplo, modi-
ficação em aspectos cardiovasculares. A sibutramina possui efeito sim-
patomimético que pode acarretar em aumento da frequência cardíaca 
(FC), do volume de ejeção e, consequentemente, da pressão arterial 
(PA). Foram relatados desenvolvimento de arritmias, infarto, cardio-
miopatias e hemorragia cerebral associados ao uso dessa substância. 
O orlistat tem sido associado a episódios de hipoglicemia, que podem 
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interferir no desempenho durante a prática de exercícios físicos. É de 
vital importância que o profissional responsável pela prescrição do 
exercício físico procure identificar se o paciente faz uso de alguma 
substância farmacológica, além de conhecer as doses e o horário de 
administração. Deverá controlar também as variáveis cardiovascula-
res (FC e PA) antes, durante e após o treinamento, visando reduzir 
os riscos associados à prática do exercício físico, os quais podem ser 
potencializados por algumas drogas.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS 

Avaliação pré-participação 
A maioria dos procedimentos não deve ser alterada porque a 

criança e/ou adolescente obeso serão avaliados, entretanto, alguns 
itens merecem atenção especial. Uma avaliação médico-funcional 
mais ampla deve ser realizada, incluindo avaliação clínica, composição 
corporal, testes de potência aeróbica (testes incrementais). Crianças e 
adolescentes obesos apresentam elevado risco de complicações cardía-
cas durante a prática de esforços físicos20, sendo os testes ergométricos 
altamente recomendados e possíveis de serem realizados21. Avaliações 
do aparelho locomotor também devem ser realizadas, visando identi-
ficar possíveis problemas ortopédicos com implicações práticas para 
a realização de exercícios físicos. O padrão de referência para a ava-
liação da composição corporal é o DEXA. Embora tenham sua acu-
rácia questionada, medidas indiretas, por exemplo, dobras cutâneas e 
bioimpedância, são amplamente utilizadas na prática clínica rotineira.

Exercício aeróbico 
A grande maioria dos estudos com crianças e adolescentes obesos 

utiliza o exercício aeróbico com o principal objetivo de aumentar o 
gasto energético22, visando à melhora da composição corporal. Esse 
efeito clássico do exercício aeróbico sempre foi atribuído a exercícios 
contínuos e com intensidade moderada, entretanto, Thivel et al.23, 
após submeterem adolescentes obesos a uma sessão aguda de exer-
cício físico intermitente (três séries de 10 minutos com dois minutos 
de intervalo) de intensidade vigorosa (70% VO2máx), verificaram que 
esse tipo de intervenção foi efetiva em promover um estado de balanço 
energético negativo, aumentando o gasto e inibindo a ingestão alimen-
tar. Estudos recentes têm demonstrado efeitos benéficos do exercício 
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aeróbico no controle da pressão arterial, da glicemia e de fatores anti-
-inflamatórios24, na redução da adiposidade visceral25 e na aptidão fí-
sica26.

Exercício com pesos 
A prática de exercício com pesos, realizada sempre com supervisão 

de profissional habilitado e com intensidade leve a moderada (50 a 70% 
1RM), talvez seja capaz de promover ampla gama de benefícios, como 
redução da adiposidade total e visceral27, ganho de massa magra, au-
mento na força muscular28,29, melhora na função endotelial27, aumento 
de lipoproteínas plasmáticas e na resistência a ação da insulina22. Vale 
ressaltar que crianças e adolescentes apresentam grande tendência de 
aumentar a massa magra, o que promove aumento da massa corporal 
total, constituindo uma barreira “psicológica” para a adesão ao trata-
mento. O principal objetivo do exercício com pesos é capacitar o obeso 
a tornar-se apto à realização de outros tipos de exercícios físicos.

Exercício de flexibilidade 
É incontestável a importância de bons níveis de flexibilidade para 

a qualidade de vida de crianças e adolescentes obesos. No entanto, 
não existem evidências disponíveis sobre programas específicos para 
a melhora dessa capacidade física nessa população, possivelmente por 
causa da dificuldade de realização de sessões de flexibilidade, visto que 
indivíduos obesos apresentam limitações mecânicas para a realização 
de movimentos com grande amplitude articular de movimento. Outra 
razão consiste no fato de que a flexibilidade não está entre as priorida-
des de intervenções em crianças e adolescentes com obesidade.

Exercício em ambiente aquático 
Embora muito se saiba sobre os benefícios da realização de exer-

cício em meio aquático, não existem evidências disponíveis sobre sua 
prescrição para crianças e adolescentes com obesidade. Acredita-se 
que os indivíduos obesos sejam beneficiados por sessões de exercícios 
na água, no entanto, não há informações sobre as características desse 
tipo de exercício físico (intensidade, modo de realização e duração), 
informações essenciais para a sua prescrição. Dessa forma, não se sabe 
ao certo quais alterações fisiológicas, metabólicas e comportamentais 
crianças e adolescentes com obesidade podem apresentar em resposta 
a esse tipo de atividade.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Mesmo sendo a obesidade na infância e adolescência o foco de 
inúmeras pesquisas científicas, nas mais diversas áreas envolvidas em 
seu tratamento, ainda são escassas pesquisas científicas bem contro-
ladas que forneçam informações precisas sobre a prescrição das di-
versas modalidades de exercícios físicos para crianças e adolescentes 
com obesidade. O fato é que é crescente a necessidade de uma melhor 
compreensão dos efeitos benéficos e maléficos do exercício físico nessa 
população, visando a atividade física não apenas como meio para a re-
dução da composição corporal, mas sim como importante modalidade 
terapêutica no tratamento da obesidade, melhorando, acima de tudo, a 
qualidade de vida de crianças e adolescentes.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Inibidor de lipases

Orlistat Flatulência, incontinência fecal, 
hipoglicemia e hipovitaminose

Hipoglicemia durante e após 
a sessão

Inibidor de recaptação de 
serotonina

Sibutramina Boca seca, sudorese, insônia, 
constipação, dor de cabeça, 
taquicardia e alterações pressóricas

Hipertensão crônica

Tabela 2 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Esteatose hepática Evitar exercícios intervalados de alta intensidade, porque eles aumentam a 
produção de radicais livres que podem aumentar o dano celular hepático

Transtorno de ansiedade Evitar exercícios de alta intensidade, pois exercícios com essa intensidade 
são ansiogênicos

Dermatite Evitar exercícios que aumentem o atrito na região (principalmente na 
região interna da coxa), devido a limitações morfológicas

Jejum Não permitir a realização da sessão de treinamento para prevenir 
hipoglicemia e formação de corpos cetônicos

Inflamações Evitar exercício em intensidade vigorosa, pois eles são imunossupressores e 
diminuem a resposta imunológica do organismo (resposta aguda)
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Tabela 3 Recomendações práticas para a prescrição de exercícios físicos.

Com pesos

Variável Aeróbico Estático Dinâmico Flexibilidade Em ambiente 
aquático

Tipo Exercícios cíclicos 
(esteira, bicicleta 
etc.)

NED 8 a 10 
(principais 
grupamentos 
musculares)

NED NED

Intensidade* 40 a 70% VO2máx 50 a 70% 1RM

Volume* 30 a 90 minutos 2 x 8 a 12 (evitar 
fadiga)

Frequência 5 vezes na semana 2 vezes/semana

Progressão A cada 12 
semanas mediante 
reavaliação 
da aptidão 
cardiorrespiratória

5 a 10%/
semana-1 (SC)

Cuidado Minimizar a 
sobrecarga 
articular
Monitorar a PA e a 
FC constantemente

Monitorar a PA 
constantemente
Executar 
corretamente os 
movimentos** 

*Os pacientes deveriam ser inicialmente submetidos ao limite inferior, e de modo gradual, dependendo do tempo e do 
objetivo específico para a fase do treinamento. Utilizar preferencialmente intensidades abaixo do limiar ventilatório 1. 
**Em decorrência de alterações morfológicas e estruturais, os indivíduos com obesidade podem apresentar diferenças 
biomecânicas para a execução de alguns exercícios em máquinas (p. ex., ponto de pivô na cadeira extensora).1RM: teste 
de uma repetição máxima; SC: sobrecarga.
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Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 24,26,27 20    

II1 17,32 18   23

II2        

II3        

III        

Certeza Alta 26,27      

Moderada 17,24,32  18   23

Baixa   20,21    

Recomendação A 32      

B 17,24,26,27     23

C   18,20,21    

D        

I        

INTRODUÇÃO 

A obesidade é definida como o acúmulo excessivo de gordura 
corporal. A epidemia de obesidade verificada atualmente pode ser ex-
plicada por um simples fato: consumimos mais energia que gastamos 
e a energia excedente é estocada sob a forma de gordura. Há alguns 
anos, a influência genética era considerada responsável por apenas 5% 
dos casos, e o meio ambiente considerado como fator preponderante 
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para o desenvolvimento da obesidade1. Atualmente, a influência ge-
nética vem ganhando maior atenção, visto que alguns polimorfismos 
em genes relacionados à obesidade podem multiplicar a chance do 
indivíduo se tornar obeso2. Estratégias eficazes para o tratamento da 
obesidade incluem redução da ingestão de calorias, realização de exer-
cício físico, terapia medicamentosa e acompanhamento com terapia 
comportamental. A intervenção com exercício físico garante redução 
dos sintomas de ansiedade e depressão, melhora da função cardiorres-
piratória, e redução dos fatores de risco cardiovascular.

PREVALÊNCIA 

A prevalência da obesidade aumentou de maneira exponencial 
durante as últimas décadas e, se a mesma progressão for continuada, 
a maioria da população adulta mundial apresentará sobrepeso ou obe-
sidade em 20303. No Brasil, a prevalência de sobrepeso e obesidade 
aumenta entre a população adulta em praticamente todos os estratos 
de renda e em todas as regiões brasileiras. Desde a década de 1970, 
observa-se o aumento dos casos de sobrepeso e, atualmente, essa con-
dição é encontrada em cerca de metade dos brasileiros. Projeções para 
os próximos dez anos apontam que a prevalência de excesso de peso 
poderá alcançar dois terços da população brasileira, magnitude idên-
tica à encontrada na população dos Estados Unidos4.

FISIOPATOLOGIA 

O excesso de peso possui origem multifatorial, ou seja, é resultado 
da complexa interação de fatores culturais, genéticos, fisiológicos e psi-
cológicos5. É consenso que o fator genético isoladamente não é a cau-
sa da obesidade. Casos de mutação genética (como a deleção de genes 
para a produção de leptina, hormônio da saciedade) são raros. Entre-
tanto, casos de polimorfismos, que alteram a produção de hormônios 
reguladores da ingestão alimentar e do gasto energético, estão sendo 
detectados na população. Polimorfismo associado a fatores ambientais 
como a inatividade física6 e o excesso no consumo de carboidrato7 e de 
gordura saturada8 potencializa o risco para o desenvolvimento da obe-
sidade. Além disso, podem ser identificados também casos de obesida-
de secundária, nos quais uma doença primária é a causa da obesidade, 
como a síndrome de Cushing, caracterizada por excesso na produção 
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de cortisol e decorrente lipogênese, e o hipotireoidismo que reduz as 
taxas metabólicas.

O balanço energético (equilíbrio entre a ingestão e o gasto de ener-
gia) é controlado por fatores centrais (hipotálamo) e periféricos (lepti-
na secretada pelos adipócitos que sinaliza como estão os depósitos de 
energia). O gasto energético diário é determinado pela somatória da 
taxa metabólica basal (TMB – que representa entre 60 a 75% do gas-
to energético total), do efeito térmico do alimento (aproximadamente 
10%) e do efeito térmico da atividade física (15 a 30% do gasto ener-
gético total). Pequenos desequilíbrios são compensados na tentativa 
de manutenção da massa corporal. Desequilíbrios crônicos alteram a 
massa corporal para menos (balanço negativo) ou para mais (balanço 
positivo)9. A TMB pode ser reduzida como consequência do desequilí-
brio hormonal (hipotireoidismo pode reduzir a TMB entre 30 e 50%), 
da idade (após os 20 anos, redução de 2% em mulheres e de 3% em 
homens, por década) e da quantidade de massa adiposa (ganho de 1% 
na massa adiposa, redução de 0,01 kcal/min)10.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
O tratamento da obesidade com medicamentos é indicado para 

indivíduos com índice de massa corporal (IMC) > 30 kg/m2 ou entre 
25 e 30 kg/m2 se apresentarem comorbidade. A utilização de fármacos 
auxilia no emagrecimento e na manutenção da perda de peso, entre-
tanto não promovem perdas ponderais maiores que 5 a 10%11.

Atualmente, os principais compostos prescritos para controlar o 
excesso de peso atuam basicamente em dois sítios de ação: no sistema 
nervoso central (SNC) e no trato gastrintestinal. As drogas que atuam 
no SNC são consideradas anorexígenas ou moduladoras do apetite, 
sendo a sibutramina a mais utilizada no Brasil. Essa droga inibe a re-
captação da noradrenalina e da serotonina, reduzindo o apetite. As 
drogas simpatomiméticas também são utilizadas e atuam de forma si-
milar ao neurotransmissor, noradrenalina, inibindo o apetite. A droga 
de ação gastrintestinal é o Ortistat® que atua seletivamente na lipase 
pancreática reduzindo a digestão intestinal de gorduras. 

O uso de sibutramina aumenta em 16% o risco de infarto do mio-
cárdio, pode aumentar a pressão arterial e a frequência cardíaca, sendo 
todos estes efeitos dose-dependentes. Por esses motivos, a sibutramina 
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foi retirada do mercado nos EUA, em 2010. No Brasil, seu uso ainda é 
permitido com restrições para pacientes com potencial risco para de-
senvolvimento de doenças cardio e cerebrovasculares. As drogas sim-
patomiméticas causam aumento da pressão arterial e da frequência car-
díaca, insônia, astenia, constipação e boca seca. A eficácia dessa classe 
de medicamento é muito curta e o risco de desenvolver dependência 
é muito grande. Os efeitos adversos do uso do orlistat são esteatorreia 
(perda de gordura pelas fezes) e deficiência de vitaminas lipossolúveis12.

Interferência na prescrição do exercício físico
Em virtude da sua ação central, que resulta em aumento da fre-

quên cia cardíaca, a prescrição e o controle da intensidade do exercício 
físico podem ser realizados utilizando a escala de percepção subjetiva 
de esforço. Não existem evidências da interferência do uso da sibutra-
mina sobre a capacidade de exercício físico. O uso de venlafaxine (ini-
bidor da recaptação de serotonina e noradrenalina) não interferiu na 
capacidade de exercício aeróbico13. Entretando, o aumento na concen-
tração de serotonina e de noradrenalina pode induzir ao aumento da 
temperatura corporal e consequente fadiga14. Como o indivíduo obeso 
já apresenta maior tendência à hipertermia, a utilização de medica-
mentos como a sibutramina pode potencializar o aumento da tempe-
ratura corporal durante o exercício físico, principalmente se realizado 
em ambiente com temperatura elevada.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
Anamnese para investigar tentativas anteriores de emagrecimento, 

tipo de dieta utilizada, hábitos de atividade física, uso de medicamen-
tos, restrição ortopédica e diagnóstico de doença secundária (diabetes, 
hipertensão arterial, outras) é útil para determinar metas e o método 
de trabalho do programa de exercícios físicos.

A utilização de métodos e protocolos padronizados para teste de 
esforço é, em geral, apropriada para indivíduos obesos com liberação 
médica para tal. O nível de descondicionamento físico observado 
pode exigir adaptação da carga inicial do teste e progressões de menor 
magnitude. A avaliação da capacidade cardiorrespiratória pode ser re-
alizada por meio de teste de esforço submáximo em cicloergômetro ou 
esteira rolante, com incremento de carga a cada três minutos e moni-



Obesidade no adulto 471

toração da pressão arterial e frequência cardíaca no último minuto do 
estágio, sendo o ponto terminal do teste em 70% da frequência car-
díaca de reserva (FCreserva)15. A força dinâmica pode ser avaliada a 
partir das repetições máximas múltiplas, utilizando o número de repe-
tições próxima à que será utilizada no treinamento com pesos (carga 
com a qual o indivíduo consegue realizar, no máximo, 15 repetições, 
por exemplo). Pode-se também estimar a carga máxima realizando 
um teste submáximo16 e utilizar 70% 1RM como carga para um teste 
de repetições (avaliação da resistência muscular). A flexibilidade deve 
ser avaliada utilizando o flexômetro. Com relação à composição cor-
poral, a bioimpedância é o método com menor custo e de mais fácil 
aplicação para essa população. Contudo, é importante que se observe 
algumas recomendações para que os resultados dessa avaliação sejam 
confiáveis (jejum, nível de hidratação, consumo de bebidas alcoólicas 
ou café, interferem nos resultados).

Exercício aeróbico 
Em razão do grande dispêndio energético proporcionado, o exer-

cício aeróbico deve ser a modalidade primária do programa. Pode ser 
realizado de forma contínua ou intermitente, sendo esta última a que 
proporciona maior dispêndio energético, pois a percepção subjetiva 
de esforço é reduzida quando da utilização de esforços intermitentes17. 
O esquema de treinamento deve priorizar alto volume de exercício 
físico, com frequência semanal de cinco dias e sessões com duração 
de 45 minutos, no mínimo. A intensidade deve variar entre 40 e 75% 
da FCreserva. No caso da utilização de medicamentos que alteram a 
frequência cardíaca, a escala de percepção subjetiva de esforço deve 
ser utilizada para o controle da intensidade do exercício físico (pontos 
entre 12 e 16, na escala de 20 pontos)15.

Exercício com pesos 
Não há evidências de que somente os exercícios com pesos indu-

zam perda ponderal, visto que seu dispêndio energético varia entre 4 a 
10 kcal/min15, a menos que se consiga realizar grande volume de exer-
cício físico, gerando elevado dispêndio calórico18. A redução do ris-
co cardiovascular é observada mesmo na ausência de perda ponderal 
significativa19. A inclusão de exercício com pesos em um programa de 
emagrecimento deve ter como objetivo minimizar a perda ou manter a 
massa magra (que pode ser reduzida em intervenções que utilizam so-
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mente exercício aeróbico associado à restrição calórica)20,21 e o aumen-
to da resistência muscular, influenciando positivamente a aptidão físi-
ca geral. A prescrição deve seguir aquela para o aumento da resistência 
muscular, priorizando o trabalho de grandes grupamentos musculares 
realizado de 2 a 3 vezes por semana. O regime de carga para o trei-
namento pode variar entre 1 a 3 séries de 3 a 20 repetições máximas, 
com intervalo de recuperação de 1 a 2 minutos entre as séries15,22. Com 
relação ao exercício estático, não existem evidências disponíveis sobre 
o emprego dessa modalidade como parte de um programa para ema-
grecimento. É muito importante que o programa de exercícios aumen-
te significativamente o gasto energético desses indivíduos. Além disso, 
no caso de o indivíduo apresentar diagnóstico de doença coronária ou 
hipertensão, esse tipo de exercício deve ser evitado, pois a contração 
estática produz grande aumento da pressão intratorácica, o que reduz 
o retorno venoso e aumenta significativamente a pressão arterial.

Exercício de flexibilidade 
Recomendação semelhante à da população em geral para a melho-

ra e manutenção da amplitude articular de movimento. Deve ser reali-
zado o alongamento dos principais grupamentos musculares com fre-
quência semanal entre 2 e 7 dias. O alongamento estático proporciona 
melhora da flexibilidade com menor risco de lesão durante a execução, 
assim, cada exercício físico (alongamento de grupo muscular) deve 
ser mantido por 15 a 30 segundos e repetido de 2 a 4 vezes15. Além 
dos exercícios físicos comumente utilizados, movimentos de ioga, tai 
chi chuan e pilates também podem ser utilizados quando apropriado.

Exercício em ambiente aquático 
O exercício em meio aquático é uma alternativa segura para indi-

víduos obesos, pois reduz o impacto e a sobrecarga em articulações 
de membros inferiores. Além disso, o menor risco de hipertermia e a 
possibilidade de se trabalhar com maiores intensidades de exercício fí-
sico são pontos favoráveis a tal prática. Exercício físico entre 60 e 80% 
da FCreserva, durante quinze semanas produziu redução da gordura 
corporal sem, entretanto, reduzir a massa corporal23. A modalidade 
mais utilizada é a hidroginástica e, atualmente, a corrida em piscina 
profunda (utilizando um flutuador ajustado à cintura impedindo que 
o indivíduo toque o fundo da piscina) e a aquabike (cicloergômetro 
adaptado e apoiado no fundo da piscina) são formas alternativas de 
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exercício aquático que promovem elevado dispêndio energético. O 
ambiente aquático oferece diferentes possibilidades para o aprimora-
mento do condicionamento cardiorrespiratório e da resistência mus-
cular, desse modo, as recomendações de frequência, duração e intensi-
dade de exercício físico podem ser similares às utilizadas em exercícios 
aeróbicos e com pesos.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O exercício físico, isoladamente, produz discreta perda de massa 
corporal em indivíduos obesos24,25. É importante salientar que um dé-
ficit de 3.500 kcal gera perda de 450 g de gordura9. Para se conseguir 
um déficit dessa magnitude, um alto volume de exercício físico de mo-
derada e vigorosa intensidades seria necessário26,27, algo que colocaria 
o indivíduo obeso em maior risco para lesões ortopédicas. A obesi-
dade é reconhecida como uma das principais causas para hiperten-
são arterial e distúrbios no metabolismo da glicose28, coronariopatias, 
aterosclerose, apneia do sono, doenças articulares degenerativas e sín-
drome de hipoventilação pulmonar29. Assim, o diagnóstico de doenças 
secundárias à obesidade é comum.

Nesse cenário, o exercício físico tem sua importância fundamenta-
da na redução de fatores de risco como as dislipidemias e a resistência 
à insulina, melhora da aptidão física e aumento do gasto energético 
diário. A redução do risco cardiovascular ocorre com perda ponderal 
maior que 5% quando utilizada apenas dieta30 e na ausência ou com 
perda ponderal menor que 2% em intervenções que utilizaram apenas 
exercício físico25,31. A associação dieta e exercício pode proporcionar 
balanço energético negativo de maior amplitude otimizando a perda 
de massa corporal32. As intervenções que associam moderado déficit 
energético, advindo da restrição calórica em adição ao déficit gerado 
pela realização de exercício físico, aumentam a probabilidade de ma-
nutenção e diminuem a chance de reganho da massa corporal perdi-
da33.

O papel do exercício físico nesse contexto é melhorar a aptidão 
física do indivíduo obeso e reduzir os fatores de risco cardiovascular e 
metabólico, o que ocorre antes mesmo de perda significativa da massa 
corporal. A abordagem multidisciplinar aumenta a probabilidade de 
sucesso do programa de emagrecimento, evitando, inclusive, o rega-
nho da massa corporal. O profissional deve estar atento aos fatores 
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que influenciam a prescrição de exercícios físicos para essa população, 
como doenças secundárias e o uso de medicamentos, evitando que o 
obeso seja colocado sob risco durante a realização do exercício físico. 
A aderência do obeso ao programa de exercício físico é influenciada 
pela motivação, assim, traçar meta possível de ser atingida, escolher a 
modalidade de exercício físico de acordo com as preferências e o lo-
cal mais apropriado para a sua realização são pontos importantes que 
também devem ser considerados.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Inibidor da recaptação de noradrenalina e serotonina

Sibutramina Elevação da frequência cardíaca 
em 4 a 5 bpm, aumento da 
pressão arterial em 3 a 5 mmHg

NED

Agentes simpatomiméticos

Femproporex, fentermina, 
fenfluramina, dexfenfluramina, 
benzofetamina, dietilpropiona, 
efedrina

Elevação da frequência cardíaca 
e aumento da pressão arterial, 
insônia, astenia, constipação e 
boca seca

Melhora do desempenho, 
redução da fadiga física e mental

Inibidor da digestão de gorduras
orlistat

Esteatorreia (eliminação de 
gordura pelas fezes) e deficiência 
de vitaminas lipossolúveis

NED

NED: não existem evidências disponíveis.

Tabela 2 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na Prescrição

Resposta glicêmica Adiar a sessão de exercícios quando a glicemia estiver < 100 mg/dL ou 
≥ 250 mg/dL, independente da presença de cetonúria

Hipertensão arterial Evitar exercício em intensidades que proporcionem incremento 
dramático da PAS (≥ 180 mmHg) e manobra de Valsalva

Medicamento que altera a FC Utilizar a PSE como auxiliar na prescrição e controle da intensidade

Lesões ortopédicas Evitar o uso de exercícios que aumentem a compressão mecânica 
sobre a região afetada, utilizar como alternativa exercícios na água 
ou em cicloergômetro. Pode ser necessário o trabalho físico abaixo da 
intensidade recomendada

PSE: percepção subjetiva de esforço; PAS: pressão arterial sistólica.
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  Julia Maria D’Andrea Greve

 Distúrbios osteomusculares
capítulo 41

As doenças osteomusculares e as incapacidades resultantes sempre 
foram consideradas como decorrências naturais do envelhecimento 
biológico ou da história natural do processo e pouco valorizadas do 
ponto de vista diagnóstico, terapêutico e de reabilitação.

As dores e incapacidades relacionadas a essas doenças eram natu-
rais e, portanto, irreversíveis, e somente recebiam tratamento sintomá-
tico. O uso generoso de medicamentos analgésicos e anti-inflamatórios 
causava efeitos colaterais significativos, impedindo o uso contínuo. As 
medidas fisioterápicas também eram analgésicas: uso de agentes tér-
micos e de eletroterapia, que se associavam com medidas de redução 
de carga, restrição de atividades, uso de bengalas, órteses e muletas, 
sempre direcionadas ao repouso e não ao uso da estrutura comprome-
tida. As imobilizações, muitas vezes prolongadas, associadas com pe-
ríodos de repouso também eram comuns no arsenal terapêutico des-
sas doenças. Frequentemente, recomendava-se, até de forma enfática, 
que se evitasse as atividades físicas, para que as articulações pudessem 
ser poupadas e, dessa forma, terem tempo de “duração” maior, pela 
diminuição da sobrecarga.

A cultura do caldo de galinha e repouso não fazem mal a ninguém 
era muito utilizada no tratamento das doenças musculoesqueléticas, 
principalmente aquelas ligadas ao envelhecimento, em que existia 
uma postura determinística de serem incuráveis e, portanto, muito 
pouco se poderia oferecer a esses indivíduos.

A grande preocupação, naquele enfoque, ainda que muito ultra-
passado, recomendado por vários médicos, é a doença vista pela histó-
ria natural e a estrutura comprometida, que precisam ser preservadas, 
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mesmo que à custa da funcionalidade do indivíduo. Essa visão não 
contempla a prevenção de complicações e incapacidades, que decor-
rem da piora progressiva causada pelo sedentarismo forçado e per-
das funcionais do indivíduo. O tratamento de repouso e restrição visa 
preservar a estrutura comprometida, dando-se pouca importância à 
função e à condição muscular, também comprometidas, não somen-
te pela lesão ou doença original, como também pelo desuso advindo 
da restrição de atividades físicas. O médico trata da doença e não do 
indivíduo e tal atitude, particularmente nas doenças crônicas, é extre-
mamente maléfica ao indivíduo e à sua qualidade de vida. Essa postura 
é particularmente grave quando se observa o envelhecimento da po-
pulação e o risco que ela traz para o aumento das incapacidades.

O sistema musculoesquelético humano foi feito para realizar mo-
vimentos e todas as estruturas funcionam melhor quando exercitadas 
de forma adequada. A falta de movimento é altamente prejudicial para 
a fisiologia e a biomecânica normal do aparelho locomotor.

Os músculos, os grandes responsáveis pela locomoção e pelos mo-
vimentos, quase sempre pouco valorizados, tanto dentro do processo 
de avaliação diagnóstica como de planejamento terapêutico das doen-
ças musculoesqueléticas, são os maiores determinantes para que bons 
resultados sejam alcançados. A resolução do processo patológico de 
qualquer etiologia depende da recuperação da função muscular e da 
funcionalidade. O indivíduo que consegue preservar sua função mus-
cular possivelmente terá menos risco de incapacidades e dependências.

A imensa maioria das doenças musculoesqueléticas inflamatórias, 
degenerativas e traumáticas cursam com perda da capacidade muscu-
lar, caracterizada por hipotrofia, perda de condição cardiorrespirató-
ria e incapacidade progressiva. Atualmente, as evidências científicas 
apontam de maneira clara que o tratamento de qualquer doença deve 
evitar períodos de repouso muito longos e que os exercícios prescritos 
de acordo com as necessidades individuais são uma das mais impor-
tantes ferramentas de tratamento e recuperação. Os exercícios, desde 
que adequadamente prescritos, contribuem para a melhora da dor, re-
tardo da evolução do processo patológico, manutenção do trofismo 
muscular e reservas metabólicas, prevenção da incapacidade e melho-
ra da qualidade de vida1,2.

As doenças musculoesqueléticas, com suas múltiplas causas, afe-
tam uma enorme parcela da população e cursam com elevada mor-
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bidade (incapacidade) e baixa mortalidade. Somente as lombalgias, 
por exemplo, que afetam uma parcela enorme da população mundial 
(100% das pessoas terão um episódio de dor lombar pelo menos uma 
vez na vida), cursam de forma crônica e incapacitante em mais de 
7% dos acometidos. Os custos sociais e econômicos das lombalgias 
causam grandes impactos aos sistemas de saúde e de previdência na 
maioria dos países industrializados. No nosso país, é uma das princi-
pais causas de afastamento definitivo ou provisório do trabalho e têm 
grande repercussão nos gastos do sistema de saúde e previdência.

Há uma clara associação entre as doenças crônicas do sistema 
musculoesquelético e o sedentarismo, relacionado com perda de con-
dições funcionais, principalmente aquelas relacionadas com as ativi-
dades profissionais e a prática regular de atividade física.

A prática regular de exercícios físicos é um importante fator de 
prevenção de absenteísmo e incapacidades e de estímulo para que 
trabalhadores adquiram melhor condição física e hábitos saudáveis: 
alimentação adequada, privação do tabagismo e do uso de bebidas al-
coólicas. Os trabalhadores que permanecem afastados da sua ativida-
de laboral por períodos acima de seis meses têm pior condição física, 
fumam mais e são mais obesos que aqueles que não se afastaram.

Os exercícios físicos fazem parte da recomendação de tratamento 
da maior parte das doenças crônicas de todas as origens e atualmente 
são citados na maior parte das revisões sistemáticas como elemento 
chave do tratamento e prognósticos de tais doenças. Os exercícios são 
redutores da pressão arterial3 e da glicemia4, ajudam na prevenção e 
no controle da osteoporose5, têm efeito importante no tratamento e na 
evolução da osteoartrite6,7 e da obesidade8 e ajudam a diminuir a dor 
na fibromialgia9.

Alguns desafios na prescrição dos exercícios físicos persistem: 
medo de que a dose de exercício seja inadequada e falta de profissio-
nais preparados para responder dúvidas e inseguranças dos indivíduos 
contribuem para que a adesão seja insatisfatória. Os exercícios físi-
cos são fundamentais no tratamento das doenças crônicas e reduzem 
as morbidades relacionadas, mas, para serem efetivos dependem de 
mudança ativa de comportamento do indivíduo, que deve se dispor a 
realizar as atividades prescritas de forma regular e disciplinada.

Os grandes desafios futuros estão relacionados ao comportamen-
to dos profissionais de saúde que precisam acrescentar ao seu recei-
tuário a prescrição detalhada dos exercícios físicos e direcionada às 
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necessidades de cada indivíduo, respeitando sua individualidade, mas 
fazendo aquilo que precisa ser feito para manter suas condições clí-
nicas e funcionais, retardando a evolução da doença e prevenindo as 
incapacidades.
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 Dores lombares

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I        

II1        

II2        

II3 57,58,60 63,64,65 48, 56 68,69

III        

Certeza Alta        

Moderada        

Baixa 57,58,60 63,64,65 48,56 68,69

Recomendação A        

B        

C       

D 57,58,60 63,64,65 48,56 68,69

I        

INTRODUÇÃO 

A dor lombar (lombalgia) é uma afecção musculoesquelética co-
mum e sua importância pode ser constatada pelas medidas de inci-
dência e prevalência na população geral de adultos e em comunidades 
de trabalhadores1. Corresponde a mais de 50% das disfunções muscu-
loesqueléticas que causam doenças crônicas em países industrializa-
dos, levando a gastos com tratamento e absenteísmo no trabalho2-5. A 
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lombalgia é mais referida no sexo feminino e os resultados mostram 
que a prevalência é maior entre indivíduos de 20 a 29 anos, diminuin-
do com o aumento da idade5.

O exercício físico como recurso terapêutico para a prevenção e tra-
tamento da dor lombar tem recebido grande atenção nos últimos anos, 
o que pode ser explicado pelos consistentes relatos de que a fraqueza e 
a baixa endurance isométrica dos músculos eretores da espinha lombar 
estão associadas com a etiologia da dor lombar6,7.

PREVALÊNCIA 

As dores lombares atingem níveis epidêmicos na população em 
geral8, sendo que, em países industrializados, a prevalência é estimada 
em torno de 70%9. Em alguma época da vida, de 70 a 85% das pessoas 
sofreram ou sofrerão dor nas costas10, e cerca de 10 milhões de bra-
sileiros ficam incapacitados por causa dessa morbidade11,12. Deve-se 
observar sua participação nas causas de absenteísmo ao trabalho, de 
incapacidade temporária ou permanente e mesmo de invalidez, bem 
como o seu custo econômico sobre os sistemas de seguridade social13. 
Cerca de 80% da população já teve algum episódio, cuja intensidade 
pode variar de um leve desconforto até dores incapacitantes e de longa 
duração14,15.

FISIOPATOLOGIA 

Alguns autores reconhecem a etiologia da dor lombar como mul-
tifatorial, incluindo fatores congênitos, degenerativos, inflamatórios, 
infecciosos, tumorais, traumáticos e mecânico-posturais, além de fa-
tores socioeconômicos e demográficos, estilo de vida urbano seden-
tário, obesidade, fumo, aumento da sobrevida média da população 
e outros8,16. Inúmeros estudos epidemiológicos buscam a relação de 
dor lombar com exigências físicas do trabalho, e fatores ergonômicos, 
como levantamento de cargas, flexões e torções do tronco, vibrações e 
esforço repetitivo17,18.

A dor lombar pode ser classificada em aguda, subaguda ou crôni-
ca, utilizando-se como parâmetros: aguda quando a dor tem duração 
de 2 a 4 semanas, subaguda com menos de 12, e crônica quando dura 
mais de 12 semanas19,20. Também pode ser classificada quanto à defini-
ção em dor lombar específica e inespecífica19. A dor lombar específica 
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é causada por mecanismos patológicos específicos: hérnias discais, in-
fecções, osteoporose, artrite reumatoide, fratura e tumor19, e a inespe-
cífica é baseada na exclusão das patologias específicas21.

A lombalgia mecânico-postural, também denominada lombalgia 
inespecífica, representa, no entanto, grande parte das algias de colu-
na referidas pela população. Nela geralmente ocorre um desequilíbrio 
entre a carga funcional, que seria o esforço requerido para atividades 
do trabalho e da vida diária, e a capacidade funcional, que é o poten-
cial de execução para essas atividades16. Em particular, enfatiza-se a 
relação da lombalgia com a fraqueza dos músculos paravertebrais e, 
sobretudo, abdominais, e nos baixos níveis de flexibilidade na região 
lombar e dos grupos musculares da parte posterior da coxa, bem como 
em atividades físicas de contato e impacto22,23.

Em um estudo longitudinal24, foram estudados fatores ocupacio-
nais relacionados com a lombalgia. Os resultados apontaram que, em 
ambos os sexos, tanto o sedentarismo como o trabalho com grandes 
cargas representam indicadores de risco para a lombalgia. Além disso, 
também tem sido relatado que, em uma população de atletas, a inci-
dência de dor lombar é maior naqueles considerados de elite25. Em 
termos biomecânicos, dependendo do tipo de esporte, atletas frequen-
temente tendem a absorver carga repetitiva de baixa magnitude ou im-
pactos únicos de alta magnitude com maior frequência do que indiví-
duos ativos não atletas26. Contudo, tem sido demonstrado que a força 
e a endurance isométrica de músculos da coluna vertebral de atletas 
não diferem significantemente na comparação com não atletas27. Es-
ses resultados demonstram que, possivelmente, o tipo de esporte bem 
como a frequência e a intensidade com as quais é praticado podem ser 
determinantes para o desenvolvimento da dor lombar.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
No tratamento da dor lombálgica mecânica e da ciatalgia, várias 

modalidades terapêuticas têm sido empregadas, desde medidas físicas 
e medicamentosas até tratamentos cirúrgicos28. Um desafio na esco-
lha da terapia farmacológica é que cada classe de medicamentos está 
associada a um equilíbrio único dos riscos e benefícios. O tratamen-
to medicamentoso prescrito para dor nas costas mais indicado são os 
anti-inflamatórios não esteroides (AINEs), relaxantes musculares e 
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antidepressivos28. Em um estudo longitudinal de indivíduos com dor 
lombar foram prescritos 69% anti-inflamatórios, 35% de relaxantes 
musculares, 12% de antidepressivos, 4% de paracetamol e 20% não 
receberam medicação29.

Segundo uma revisão sistemática de 200730, os medicamentos 
com boa evidência de eficácia em curto prazo para dor lombar são 
anti-inflamatórios não hormonais31, paracetamol, relaxantes mus-
culares (para dor lombar aguda), e antidepressivos tricíclicos (para 
lombalgia crônica)32. O uso de relaxantes musculares para alívio da 
dor deve ser realizado em curto prazo na lombalgia crônica (cau-
telosamente em função dos efeitos colaterais: sonolência, tonturas, 
vício, alergias, redução reversível da função hepática e manifestações 
gastrintestinais).

Interferência na prescrição do exercício físico 
Existem fortes evidências de que os AINE são eficazes para o alí-

vio da dor lombar crônica33. O alívio da dor permite a adequada re-
alização dos exercícios físicos para melhora do quadro álgico. Com 
relação aos benzodiazepínicos (relaxante muscular), também existem 
fortes evidências no alívio da dor lombar e evidências conflitantes que 
são eficazes para aliviar o espasmo muscular33. Nesse caso, a medi-
cação também tem o objetivo de diminuir a dor durante o processo 
de reabilitação. A prática de exercícios em conjunto com a utilização 
de relaxantes musculares deve ser devidamente supervisionada para 
evitar sobrecarga biomecânica no sistema musculoesquelético. Os an-
tidepressivos noradrenérgicos e serotoninérgicos são eficazes no alívio 
de dor em indivíduos com dor lombar crônica, mas existe evidência 
moderada de que a incapacidade para realizar as atividades da vida di-
ária não é melhorada por antidepressivos33. Os indivíduos com maior 
incapacidade são mais propensos a receber antidepressivos29,33. A in-
serção da atividade física regular na rotina dos indivíduos lombálgicos 
contribui para a melhora geral do indivíduo e facilita a retirada do 
antidepressivo futuramente.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
Por ser a lombalgia uma síndrome de característica multicausal, 

o tratamento ideal demonstra ser complexo, apresentando grande va-
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riedade de opiniões entre os profissionais da área de saúde34-37. Além 
do tratamento farmacológico, o programa de tratamento multidis-
ciplinar pode incluir terapias com exercícios físicos, eletroterapia, 
acupuntura e tratamentos manipulativos19,20. Esses tratamentos têm 
como objetivos principais: diminuição da dor, restauração da função, 
diminuição da dependência de medicamentos e melhora da distribui-
ção de carga no sistema musculoesquelético, o que atua na fisiopato-
logia da lombalgia.

No tratamento da lombalgia aguda existe consenso de que o re-
pouso no leito não promove recuperação e deve ser desencorajado 
como tratamento para dor lombar38-41. Os efeitos adversos do repouso 
são rigidez nas articulações, perda de massa muscular, perda da den-
sidade mineral óssea e tromboembolismo venoso. O repouso prolon-
gado pode levar à incapacidade crônica e comprometer a recuperação. 
Algumas orientações indicam que, se o repouso é indicado (severi-
dade da dor), não deve ser aconselhado por mais de dois dias42-46. As 
orientações nos EUA vão no sentido de que a maioria dos indivíduos 
com dor lombar não exige repouso no leito, e que o descanso prolon-
gado no leito por mais de quatro dias pode levar à debilidade e não 
é recomendado47. Os tratamentos para lombalgia crônica nos EUA e 
Grã-Bretanha são variados e na maioria das vezes não são avaliados 
cientificamente, sendo muitas vezes utilizado como único parâmetro 
de efetividade da terapia apenas o relato isolado do indivíduo48,49.

Exercício aeróbico 
Em relação à efetividade dos exercícios aeróbicos, um estudo de 

elevada qualidade metodológica mostrou evidência limitada de que 
não existem diferenças entre os exercícios aeróbicos e outros de con-
dicionamento muscular ou exercícios de reabilitação57,58. Outro estu-
do de baixa qualidade forneceu evidências limitadas de que um pro-
grama de exercícios aeróbicos combinados com educação em saúde 
é superior aos exercícios de flexão lombar e educação em saúde em 
termos de melhora da dor imediatamente após a intervenção59. Frost 
et al estudaram a efetividade de dois programas de tratamento em in-
divíduos com dores lombares: um programa de exercícios aeróbicos 
progressivos (oito sessões de 1 hora durante quatro semanas) e um 
grupo educativo (backschool). Esses autores observaram que os esco-
res de disfunção diminuíram no programa de exercícios aeróbicos e 
obtiveram benefício de seis pontos no índex de Oswestry60.
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Exercício com pesos 
A grande dificuldade na prescrição de exercícios com pesos para 

a lombalgia é que o mecanismo de regulação muscular e fascial da re-
gião é complexo e requer a integração da musculatura da região lom-
bar, abdominal e pélvica, sendo que músculos fortemente envolvidos 
na estabilização lombar, como os eretores da espinha, os multífidos 
e o transverso do abdome, se beneficiam mais com um programa de 
exercícios para estabilização do que de um programa de fortalecimen-
to intenso. Os exercícios com pesos devem ser feitos secundariamen-
te aos exercícios de estabilização61, os quais têm como objetivo me-
lhorar o recrutamento muscular e a estabilidade entre os segmentos 
vertebrais facilitando o controle neuromuscular da coluna lombar62. 
Os exercícios de fortalecimento dos extensores lombares devem ser 
feitos com mais repetições do que carga63 . Esses músculos parecem 
exibir efeito induzido pelo exercício com uma única sessão semanal 
de exercícios64,65, sugerindo que a frequência semanal de estímulo 
deve ser menor que a comumente utilizada para outros grupamentos 
musculares66. A frequência, o número de repetições dos exercícios e o 
posicionamento para execução devem ser prescritos de acordo com o 
estado clínico atual de cada indivíduo61, mas estudos referentes ao nú-
mero de sessões demonstram que o programa de exercícios realizado 
duas ou mais vezes por semana tem efeito igual ao realizado uma vez 
por semana na melhora da força dos extensores lombares e nos índi-
ces de inabilidade, porém duas vezes por semana são necessárias para 
diminuir significativamente os escores de dor. Estudos incentivam o 
fortalecimento de grupos musculares como os abdominais e glúteos 

para alívio da dor lombar68; além disso, as evidências disponíveis e a 
experiência prática permitem sugerir a contraindicação de exercícios 
em cadeira romana a 45º, independentemente do posicionamento da 
pelve, pois é muito provável que isso estará potencialmente associado 
ao inadequado arranjo biomecânico e à sobrecarga no disco interver-
tebral. Sobretudo em decorrência de a dor lombar poder estar rela-
cionada com protrusão ou hérnia de disco ainda não diagnosticada, a 
realização desse tipo de exercício poderia agravar o quadro69.

Exercício de flexibilidade 
A melhora da amplitude articular de movimento tem sido associa-

da com alívio dos sintomas nas lombalgias agudas e crônicas, podendo 
ser observada em muitos programas de tratamento e reabilitação. No 
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entanto, o papel de níveis elevados de flexibilidade associados ao menor 
risco de fraturas e de queixas lombares não apresenta ainda sólida base 
científica50. Em uma revisão sistemática, baseada em estudos aleatori-
zados e controlados, foi apontado que a terapia por exercícios físicos 
organizada em um programa individualizado que inclui alongamento 
e fortalecimento e tem orientação supervisionada de exercícios para 
continuarem a ser feitos pelo indivíduo fora do ambiente terapêutico 
melhora a dor e a função na lombalgia crônica51. Com relação ao alon-
gamento, Kuukkanen e Malkia52 sugerem que uma das principais metas 
terapêuticas nas dores lombares é promover a flexibilidade normal dos 
músculos e tecidos conjuntivos da coluna. Existem estudos que asso-
ciam dor lombar à diminuição na flexibilidade da região lombar. As 
recomendações com relação ao tempo de duração do alongamento, em 
programas de flexibilidade, variam de cinco a sessenta segundos. Ro-
sário et al.53, por meio de ampla revisão de literatura, relataram ser em 
torno de trinta segundos o tempo ideal de alongamento para adultos 
saudáveis. Madding et al.54 compararam os efeitos de quinze, quaren-
ta e cinco e cento e vinte segundos de alongamento nos abdutores do 
quadril e relataram que quinze segundos de manutenção da atividade 
foi tão eficaz quanto cento e vinte segundos. Borms et al 55 compararam 
os efeitos de dez, vinte e trinta segundos de alongamento estático na 
flexibilidade da articulação do quadril, em um programa com duração 
de dez semanas, realizado duas vezes por semana, e verificaram que 
não houve diferença significativa entre os três grupos. Marques et al.56 
mostraram que exercícios de alongamento realizados três vezes por se-
mana foram suficientes para melhorar a flexibilidade e a amplitude de 
movimento em comparação com indivíduos que exerceram a atividade 
uma vez por semana, mostrando resultados semelhantes com indivídu-
os que se exercitaram cinco vezes por semana.

Exercício em ambiente aquático 
Um estudo de revisão sistemática com adultos lombálgicos concluiu 

que os exercícios terapêuticos aquáticos têm efeito benéfico imediato, 
mas não melhor do que outras intervenções. Não foi feito seguimen-
to em longo prazo para verificar se houve manutenção dos resultados 
obtidos. A qualidade metodológica foi considerada baixa em todos os 
estudos avaliados, sendo que a frequência variou de três semanas a 12 
meses70. Outro estudo de revisão constatou que os exercícios aquáticos 
têm efeitos modestos, mas estatisticamente significativos no alívio da 
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dor e em outros resultados obtidos para disfunções do sistema loco-
motor, porém, os efeitos em longo prazo não são claros71. Um estudo 
conduzido com exercícios de alongamento e fortalecimento realizados 
dentro e fora da água para indivíduos com dor lombar demonstrou que 
a terapia é eficiente. Os exercícios de fortalecimento e alongamento, 
repetidos três ou quatro vezes, eram direcionados aos músculos do ab-
dome, glúteos e membros inferiores e foram realizados em piscina com 
profundidade de 120 cm e temperatura de 29ºC e no solo a 31ºC. Os 
indivíduos que executaram a terapia de 90 minutos duas ou três vezes 
por semana tiveram melhores resultados físicos e psicológicos após seis 
meses do que os que fizeram uma vez por semana68.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Existe evidência moderada de que o exercício é mais eficaz na 
redução da dor e/ou disfunção pelo menos em curto prazo33. Existem 
também fortes evidências de que o exercício é mais eficaz do que o 
cuidado médico para a redução da dor e da disfunção e retorno ao 
trabalho pelo menos em médio prazo (de 3 a 6 meses)33. Com relação 
à terapia por exercícios físicos isolada, existem fortes evidências de 
que não é mais eficaz do que os métodos de fisioterapia convencional 
para o tratamento de dor lombar crônica71. A terapia por exercícios 
físicos é definida como sessões de exercícios físicos no qual os parti-
cipantes realizam movimentos voluntários dinâmicos ou contrações 
musculares estáticas (localizadas ou gerais)33. A definição atual é de 
que a terapia por exercícios físicos são séries de movimentos específi-
cos com o objetivo de treinamento ou desenvolvimento corporal por 
meio de uma rotina de atividades ou programa de exercícios físicos 
para a promoção da saúde física72. Também existe evidência mode-
rada de que os exercícios individuais supervisionados não são mais 
eficazes do que os exercícios supervisionados em grupos 33,57. Os pro-
gramas de reeducação postural para a coluna e em seguida os dos 
exercícios abdominais são a estratégia de prevenção mais utilizada 
contra a lombalgia no ambiente de trabalho, embora a existência de 
benefícios em longo prazo não tenha sido verificada73. Com relação 
ao número de sessões de exercícios, apenas um estudo de baixa qua-
lidade metodológica forneceu evidência limitada que não existem 
diferenças significativas entre os efeitos na diminuição da dor entre 
quatro (duas semanas) e oito sessões (mais de quatro semanas)74,75.
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A prescrição de tratamento para a dor lombar deve englobar a ma-
nutenção da função normal das estruturas não lesadas, a restauração 
das relações anatômicas entre os tecidos lesados e não lesados e a pre-
venção de estresse excessivo para maximizar o potencial de saúde do 
corpo. O tratamento da lombalgia aborda a modulação ou analgesia da 
dor, educação do indivíduo com relação aos limites corporais e aten-
ção ao modo como se executa as atividades. Inclui também a utilização 
de técnicas que promovam adequado arranjo biomecânico a partir da 
prescrição de exercícios físicos e de terapias manuais61. Além disso, a 
diversidade dos programas de exercícios físicos utilizados nos ensaios 
clínicos impede a avaliação por meta-análise, dificultando as evidên-
cias científicas referentes à padronização ideal de intensidade, frequên- intensidade, frequên-
cia, duração e número de sessões, além de outras modalidades de in-, além de outras modalidades de in-
tervenções clínicas e a atuação de modalidades terapêuticas conjuntas.

No planejamento de novas pesquisas no campo da dor lombar crô-
nica inespecífica, as seguintes questões requerem ainda atenção espe-
cial: 1) metodologia (os estudos de efetividade do tratamento devem 
ser de elevada qualidade, com ensaios clínicos aleatorizados e contro-
lados), 2) seguimento do tratamento e 3) relação custo-benefício do 
tratamento.

Tabela 1. Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício 
físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao 
exercício

Anti-inflamatórios não 
hormonais

Gastrite, úlceras, piora da função renal em 
indivíduos com doença avançada, inibição da 
ação dos diuréticos, hepatite medicamentosa

↑ capacidade de realizar 
exercícios

Relaxantes musculares Sonolência, tonturas, cansaço, alergias, redução 
reversível da função hepática e manifestações 
gastrointestinais 

Relaxamento muscular

Antidepressivos Hipertensão pulmonar, ↑ FC, convulsões,
perda de peso, mania

NED

↑: incremento; FC: frequência cardíaca; NED: não existem evidências disponíveis.
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Tabela 3. Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Idosos Maior intervalo interséries e de recuperação
Cuidado com cargas inadequadas e número excessivo de repetições

Gestantes Evitar exercícios de alto impacto e de intensidade vigorosa
Prescrição de intensidade moderada voltada
Cuidado na hipertermia e desidratação materna

Hérnia de disco Evitar exercício em intensidade vigorosa
Evitar movimentos que potencializam a dor e exercícios com carga
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 Epilepsia

 Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 27,28,35,36 27,36 38  
II1     

II2     
II3     

III     

Certeza Alta 27,28,35,36    
Moderada  27,36   
Baixa   38  

Recomendação A 27,28,35,36    
B  27,36 38  
C     
D     
I     

INTRODUÇÃO

A epilepsia é definida como um distúrbio do cérebro caracterizado 
pela predisposição em gerar crises em condições neurobiológicas, psi-
cológicas, cognitivas e sociais específicas1. Entre os fatores desencade-
adores de crises pode-se citar o estado febril, as mudanças hormonais 
advindas do ciclo mensal feminino, a privação de sono2, a exposição 
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à luz estroboscópica3, o estresse emocional4, a fadiga5, a hipóxia6, a 
hiper-hidratação7, a hiponatremia8, a hipertermia9, a hipoglicemia10, a 
hiperventilação voluntária11 e a manobra de Valsalva3.

O termo crise refere-se a ocorrência transitória de sinais e/ou sin-
tomas em função da atividade neuronal anormal e excessiva ou sin-
crônica no sistema nervoso central (SNC)12. A transmissão da infor-
mação entre as células nervosas ocorre por processos eletroquímicos, 
de forma que esses padrões elétricos anormais na atividade cerebral 
resultam em crises. Durante a crise, vários aspectos da função mental 
podem ser afetados, incluindo a consciência, o movimento, a sensa-
ção, ou a combinação dos três. O diagnóstico deve ser realizado por 
médico neurologista, que determinará a causa fundamental da doen-
ça, assim como a probabilidade da ocorrência de crises futuras. Para 
o diagnóstico existe a necessidade de cuidadoso histórico clínico, 
acompanhado de exame físico com avaliação neurológica detalhada, 
testes sanguíneos para determinação de possível causa metabólica, 
eletroencefalograma (EEG) e, frequentemente, exames de imagem 
cerebral3.

PREVALÊNCIA E INCIDÊNCIA

Ao redor de 0,5 a 1,0% da população mundial tem epilepsia13 e, por 
isso, ela é considerada a condição neurológica mais frequente. A inci-
dência nos países desenvolvidos é de 50 a 70 novos casos por 100 mil 
habitantes por ano14. Já nos países em desenvolvimento, a incidência 
varia entre 78 a 190 novos casos por 100.000 habitantes por ano15. No 
Brasil, estima-se que a incidência seja de 18,6 por mil habitantes por 
ano14. A maior incidência da doença em países em desenvolvimento 
está associada às más condições de higiene, responsáveis pela alta inci-
dência de neurocisticercose, que é uma condição de infecção do SNC 
por parasita.

FISIOPATOLOGIA

Quanto à etiologia da epilepsia, existe causa específica para cada 
caso. Entre as causas mais comuns pode-se citar a lesão cerebral, os 
processos infecciosos do SNC, os traumatismos cranioencefálicos, o 
acidente vascular encefálico, as encefalopatias metabólicas e tóxicas, a 
anoxia cerebral e os tumores intracranianos16.
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Nesse contexto, as crises podem ser classificadas em generalizadas 
e focais. Resumidamente, as crises generalizadas são aquelas nas quais 
as descargas envolvem de maneira simultânea os dois hemisférios cere-
brais desde o início da crise, enquanto que nas crises parciais a ativida-
de epiléptica está limitada a um dos hemisférios cerebrais. A atividade 
epiléptica das crises parciais pode se difundir tornando-se generalizada 
e, nesse caso, a crise é denominada secundariamente generalizada17.

A base neuroquímica da epilepsia não é bem entendida. Pode es-
tar associada com a transmissão potencializada e/ou prejudicada de 
aminoácidos excitatórios ou propriedades elétricas anormais das cé-
lulas afetadas18. Em síntese, os principais mecanismos responsáveis 
pela epileptogênese são a redução das sinapses inibitórias, a abertura 
e/ou a ativação excessiva dos canais de cálcio, o aumento da excita-
bilidade neuronal e a redução da transmissão pelo ácido gama-ami-
nobutírico (GABA)19. Como a epilepsia parece envolver neurônios 
hiperexcitáveis, um pressuposto básico associa a patogênese da epi-
lepsia e a geração de atividade neuronal sincronizada com desequi-
líbrio entre a neurotransmissão inibitória, mediada pelo GABA, 
e a excitatória, mediada por glutamato, em favor deste último20.

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Aspectos iatrogênicos
As drogas antiepilépticas (DAE) mais frequentemente utilizadas 

no tratamento da epilepsia são a carbamazepina, o clobazam, o clona-
zepam, o divalproato, a etossuximida, a fenitoína, o fenobarbital, a ga-
bapentina, a lamotrigina, o nitrazepam, a oxcarbazepina, o topiramato 
e o ácido valproico21,22. Aproximadamente 70% das pessoas que fazem 
o uso correto das DAE não apresentam crise3,23,24. Por esse motivo, a 
terapia medicamentosa é fundamental no tratamento do indivíduo.

A maioria dos efeitos adversos da utilização de DAE aparece pre-
cocemente no curso do tratamento da epilepsia, sendo rápidos e tran-
sitórios (Tabela 1). As reações adversas mais preocupantes são a seda-
ção, a ataxia, a dificuldade de concentração e atenção e a redução da 
velocidade motora, que associadas prejudicam as funções cognitivas. 
Entretanto, a maior parte dos efeitos adversos que poderiam expor os 
sujeitos a situação de perigo são leves e, geralmente, desenvolve-se to-
lerância. Portanto, a utilização de DAE não deve ser fator de exclusão 
das pessoas da prática regular de atividades físicas25.
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Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas em resposta ao exercício 
físico25.

Medicamento Efeitos colaterais Efeito na resposta ao exercício

Carbamazepina Exantema eritematoso, urticária, 
sonolência, vertigem, diplopia e ataxia

O exercício retarda o esvaziamento gástrico, o 
que pode diminuir a absorção

Fenitoína Erupção cutânea e hipertrofia gengival
Concentração > 20 mg/L – nistagmo, 
ataxia e letargia

O exercício retarda o esvaziamento gástrico, o 
que pode diminuir a absorção

Ácido valproico Náusea, vômito, sedação, sonolência e 
ganho de massa corporal

O exercício retarda o esvaziamento gástrico, o 
que pode diminuir a absorção

Clonazepam Sonolência e ataxia NED, entretanto, tem efeito sedativo, o que 
pode prejudicar o desempenho físico

Fenobarbital Sonolência, alteração de memória e 
prejuízo do desempenho motor 

Tem efeito sedativo, o que pode prejudicar o 
desempenho físico

Lamotrigina Diplopia, sonolência, ataxia e dor de 
cabeça

NED, entretanto, tem efeito sedativo, o que 
pode prejudicar o desempenho físico

Topiramato Sonolência, vertigem, ataxia, lentidão 
psicomotora e anorexia

NED, entretanto, tem efeito sedativo, o que 
pode prejudicar o desempenho físico

Tiagabina Sonolência, vertigem e dificuldade de 
coordenação

NED, entretanto, tem efeito sedativo, o que 
pode prejudicar o desempenho físico

Etossuximida Náusea e vômito NED, entretanto, tem efeito sedativo, o que 
pode prejudicar o desempenho físico

Levetiracetam Sonolência, fadiga e dificuldade de 
coordenação 

NED, entretanto, tem efeito sedativo, o que 
pode prejudicar o desempenho físico

Gabapentina Fadiga, vertigem e ganho de massa 
corporal

NED, entretanto, tem efeito sedativo, o que 
pode prejudicar o desempenho físico

NED: não existem evidências disponíveis.

Interferência na prescrição do exercício físico
A utilização das DAE pode prejudicar o desempenho físico e o es-

tado de consciência necessário para a prática de certas atividades, es-
pecialmente aquelas DAE que causam efeitos sedativos (por exemplo, 
fenobarbital). Além disso, um efeito colateral comum de algumas DAE 
é o ganho de massa corporal, como é o caso do ácido valproico26,27, que 
pode prejudicar o desempenho físico.

As DAE parecem ser fortes agentes de indução enzimática hepáti-
ca e a ativação enzimática pelo exercício pode ser bastante limitada28. 
Assim, a dosagem não deve ser alterada antes do início do programa 
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de exercícios físicos, entretanto, os níveis séricos de DAE devem ser 
monitorados com frequência29. Da mesma forma, a absorção não é 
afetada pela prática de exercício físico29. Adicionalmente, é recomen-
dável que pessoas com epilepsia façam o uso do medicamento 1 a 2 
horas antes do exercício físico, pois ele retarda o esvaziamento gástri-
co, o que pode prejudicar a absorção das DAE.

Pessoas com epilepsia, engajadas em esportes competitivos, devem 
ser informadas sobre quais drogas são permitidas pelos diferentes órgãos 
que regulamentam o esporte. Atualmente, o Comitê Olímpico Interna-
cional, a National Basketball Association e a National Football League, por 
exemplo, não proíbem a utilização de DAE pelos competidores23,30,31.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação
É importante proporcionar triagem inicial de pessoas com epilepsia 

com relação aos fatores de risco e/ou sintomas de outras doenças crô-
nicas degenerativas para aprimorar a segurança durante testes de esfor-
ço e a participação em programas de exercício físico, bem como para 
elaborar a prescrição mais apropriada e efetiva32. Em geral, indivíduos 
com epilepsia podem realizar a mesma rotina de avaliação pré-partici-
pação que indivíduos saudáveis com relação à aptidão cardiorrespirató-
ria (eletrocardiograma e ergoespirometria), à força muscular (teste de 
uma repetição máxima [1RM]), à flexibilidade (teste de sentar e alcan-
çar) e à composição corporal (mensuração de dobras cutâneas), des-
de que as crises estejam controladas. Entretanto, essas pessoas devem 
ser acompanhadas principalmente depois dos testes de esforço físico, 
para o monitoramento de uma possível crise. O conhecimento sobre a 
medicação ingerida, os horários de ingestão, possíveis efeitos colaterais 
das DAE e o quadro clínico também são importantes. Além disso, os 
indivíduos nunca devem ser avaliados imediatamente após uma crise3.

Exercício aeróbico
A aptidão cardiorrespiratória está relacionada à capacidade de 

realizar exercício dinâmico de intensidade moderada a vigorosa com 
grandes grupamentos musculares por longos períodos de tempo. A 
rea lização desse exercício depende do estado funcional dos sistemas 
respiratório, cardiovascular e musculoesquelético32. Considerando que 
a maioria dos indivíduos com epilepsia são sedentários, presume-se que 
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a aptidão cardiorrespiratória deva estar prejudicada. Já foi demonstra-
do que indivíduos com epilepsia apresentam valores de consumo má-
ximo de oxigênio (VO2máx) inferiores aos da população saudável33,34. 
Dessa forma, pessoas com epilepsia apresentam os mesmos benefícios 
que pessoas saudáveis na aptidão aeróbica27,28,35,36. Além disso, desde 
que as crises estejam controladas, na prescrição de exercícios aeróbicos, 
dependendo do estado de aptidão atual do indivíduo, devem ser utiliza-
das a mesmas diretrizes adotadas para pessoas saudáveis (55 a 90% da 
frequência cardíaca máxima [FCM] ou 46 a 87% do VO2máx)32. É im-
portante mencionar que o aumento do VO2máx é positivo para indiví-indiví-
duos com epilepsia, pois a maior aptidão aeróbica proporciona menor 
ativação simpática do que em sujeitos menos aptos para desempenhar 
a mesma carga absoluta de trabalho, o que contribui na diminuição da 
frequência de crises37.

Exercício com pesos
A aptidão muscular é um componente importante da manutenção 

e da melhora do estado geral de saúde, pois aprimora a massa muscu-
lar e óssea, a tolerância à glicose, a integridade musculotendionosa e a 
capacidade funcional para a realização das atividades diárias32. Existem 
poucas evidências disponíveis na literatura para pessoas com epilepsia. 
Steinhoff et al.38 demonstraram que esses sujeitos possuem baixos níveis 
de flexibilidade quando comparados a pessoas saudáveis. Porém, podem 
ter os mesmos benefícios da prática de exercícios com pesos que indi-
víduos saudáveis, ou seja, aumento de força e potências musculares27,36. 
Com relação à prescrição desses exercícios, as diretrizes são semelhantes 
àquelas adotadas para indivíduos saudáveis, ou seja, realizar exercícios 
para os principais grupamentos musculares em intensidade de 50 a 70% 
de 1RM32. No entanto, deve se evitar a realização da manobra de Valsal-
va, pois pode ser um fator provocador de crises3.

Exercício de flexibilidade
A flexibilidade é a capacidade de movimentar uma articulação por 

meio de sua amplitude de movimento, sendo importante na realização 
das atividades da vida diária. A manutenção da flexibilidade de todas 
as articulações facilita os movimentos e auxilia na prevenção de lesões 
teciduais32. Steinhoff et al.38 demonstraram que indivíduos com epilepsia 
possuem baixos níveis de flexibilidade quando comparados a indivíduos 
saudáveis. Provavelmente, os baixos níveis de flexibilidade têm relação 

.

.
.
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com a falta da prática desse tipo de modalidade de atividade física. A 
prescrição dos exercícios de flexibilidade, para indivíduos com epilep-
sia, segue as mesmas diretrizes para os saudáveis, ou seja, a realização 
de exercícios para os principais grupamentos musculares de 2 a 3 dias 
por semana, em uma posição que cause ligeiro desconforto, mantendo o 
movimento de 10 a 30 segundos e repetindo 3 a 4 vezes o alongamento32.

Exercício em ambiente aquático
Não existem evidências disponíveis. Entretanto, desde que as cri-

ses estejam controladas, indivíduos com epilepsia podem seguir as 
mesmas diretrizes de prescrição adotadas para indivíduos saudáveis. 
O que se sabe é que pelo risco de afogamento, no caso de uma crise, 
qualquer tipo de atividade realizada na água deve ser acompanhada 
cuidadosamente por pessoal treinado25 e com experiência em suporte 
básico de vida. Dependendo da gravidade da epilepsia, as atividades 
em ambiente aquático são contraindicadas.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Indivíduos com epilepsia apresentam menor propensão a ter crises 
quando estão ativamente ocupados (fisica e/ou mentalmente). Outros 
fatores que reduziriam a frequência ou a indução das crises seriam o 
aumento do estado de alerta40 e limiar de vigilância, presentes durante 
a execução do exercício físico41. Controlando-se as crises, o indivíduo 
pode participar de programas de atividade física, desde que sejam to-
madas algumas precauções. Atualmente, o exercício físico é conside-
rado terapia coadjuvante ao tratamento farmacológico42,43 e pesquisas 
em modelos experimentais e humanos demonstraram que o exercício 
pode atenuar a frequência das crises33,44-48.

A prática de exercício físico é positiva para indivíduos com epilepsia, 
pois proporciona os mesmos benefícios da prática regular em indivíduos 
saudáveis, tais como: melhora da aptidão cardiorrespiratória e muscular. 
Além disso, o exercício físico confere proteção contra o desencadeamen-
to de crises, tendo em vista que a frequência de descargas epileptiformes 
é menor após o exercício físico (agudo ou crônico) e que poucos são os 
casos relatados pela literatura especializada nos quais o desencadeamen-
to da crise foi atribuído ao exercício físico. Evidentemente, a prática de 
algumas modalidades requer alguns cuidados especiais, sobretudo aque-
les esportes com risco de trauma e afogamento. Considerando que indi-
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Tabela 2 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Estresse emocional Verificar se o aluno está ou não em estado de estresse emocional, pois pode 
ser um indutor de crises. Se sim, adiar um pouco o início da sessão ou até 
mesmo suspendê-la4

Privação de sono Caso o aluno esteja privado de sono adiar a sessão ou ficar mais atento. A 
privação de sono é um conhecido fator indutor de crises2

Manobra de Valsalva Evitar a manobra de Vasalva, pois é um fator que pode desencadear crises3

Recuperação após o 
exercício

Após o término da sessão de exercício, manter o aluno pelo menos 30 
minutos em observação, pois a probabilidade de uma crise é maior na 
recuperação após do que durante a sessão de exercício3

Aquecimento e volta à 
calma

Realizar de 10 a 15 minutos de aquecimento e volta à calma para diminuir 
a probabilidade de uma crise3

Problemas cardíacos Realizar boa anamnese, pois pessoas com epilepsia têm maior chance de 
morte súbita que a população geral3

Crise Conhecimento sobre suporte básico de vida para poder prestar auxílio 
durante uma crise

Hipoglicemia O cérebro em estado de hipoglicemia não produz energia suficiente 
para manter a função neuronal estável e a instabilidade resultante pode 
desencadear crise epiléptica10

Hipóxia A exposição a grandes altitudes estimula os quimioceptores periféricos, 
causando hiperventilação, o que produz alcalose respiratória e pode 
conduzir a crises. Dessa forma, é recomendado que pessoas com epilepsia 
evitem a exposição à rápida diminuição na pressão barométrica25

Hiperventilação voluntária Comumente usada para provocar anormalidades no EEG, pois produz uma 
marcante lentidão dele em muitos sujeitos, sendo uma técnica conhecida 
como um fator precipitante de crises11

Medicação Saber as medicações utilizadas e quando elas devem ser ingeridas3

Esportes com risco de queda 
(alpinismo, barras paralelas, 
corrida de motocicleta etc.)

Devem ser contraindicados especialmente naqueles pacientes cuja doença 
não esteja controlada25

Esporte com risco de 
afogamento (natação, 
mergulho, surfe etc.)

Requerem supervisão por profissional treinado25

víduos com epilepsia não estão livres de serem acometidos por doenças 
relacionadas ao sedentarismo, a prática regular de exercício físico deve 
fazer parte da estratégia terapêutica desses indivíduos.
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Amélia Pasqual Marques
Ana Assumpção

Fibromialgia
capítulo 44

 Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 50, 52, 53, 55, 57, 59 66,67,68 71,73,74 55

II1 49    

II2 48  72,69,70  

II3     

III     

Certeza Alta 49,50,52,54     

Moderada 48,55,58 57,59 66,67,68 74,72,69,70 55

Baixa     

Recomendação A 50,55   55

B 50,52,58 57,59,66 67,68,74 70,72,69  

C 48    

D     

I     

INTRODUÇÃO

Segundo os novos critérios (2010), um indivíduo é classificado 
como fibromiálgico quando o Widespread Pain Index (WPI) for maior 
ou igual a 7 e o Symptom Severity Score (SS) for maior ou igual a 5. E 
também se o WPI estiver entre 3 e 6 e o SS for maior ou igual a 9, com  
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sintomas presentes por pelo menos três meses, além de não apresentar 
outra doença associada que possa justificar a dor.

A fibromialgia (FM) é uma síndrome dolorosa não articular, de 
patogênese indeterminada, que acomete preferencialmente mulheres, 
sendo caracterizada por dor musculoesquelética generalizada e crôni-
ca, sítios dolorosos específicos à palpação (tender points), associados 
frequentemente a distúrbios do sono, fadiga, cefaleia crônica e distúr-
bios psíquicos e intestinais funcionais, sem alterações laboratoriais su-
gestivas da síndrome1. Embora seja uma entidade clínica discreta, com 
relação a morbidade e mortalidade, a FM gera grande incapacidade 
tanto em aspectos físicos como emocionais2. Ao ocasionar perda de 
função, incapacidade para o trabalho3, impacto em atividades de vida 
diária e de lazer4, a síndrome culmina por gerar grande impacto na 
qualidade de vida2,5,6 e agravar aspectos psicológicos como depressão 
e ansiedade7,8.

PREVALÊNCIA

A FM tem sido descrita como uma das desordens reumatológicas 
mais frequentes na população mundial, estando em quarto lugar na 
Espanha9, Bangladesh10, Brasil11-13 e México14. Na assistência médica 
geral, pode representar cerca de 7% de todas as queixas em saúde15. 
Dependendo da região do estudo e metodologia utilizada, a prevalên-
cia apresenta dados entre 0,66 e 10,5%16, sendo que os valores mais 
aceitos estão por volta de 2% na população adulta geral, aumentando 
para 3,4% nas mulheres17, e ainda mais na população de meia-idade, 
com algo em torno de 5%9,11. Na população brasileira, são descritos 
valores em torno de 2,5% na população adulta, 3,4% na população de 
meia idade e 5,5 % na população idosa11-13.

FISIOPATOLOGIA

As pesquisas recentes apontam a FM como um distúrbio no pro-
cessamento dos estímulos sensoriais pelo sistema nervoso18,19, oca-
sionando hipersensibilidade, especialmente dolorosa, mas também 
auditiva, olfativa etc. Os achados mais consistentes referem-se a neu-
rotransmissores relacionados à dor, tanto inibitórios quanto excitató-
rios. As aminas biogênicas, serotonina e norepinefrina (inibidoras da 
dor), estão reduzidas em indivíduos com FM enquanto que a substân-
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cia P (um neurotransmissor excitatório à dor) parece estar em maior 
concentração no fluido cerebroespinal20,21. Essas alterações poderiam 
justificar também outros sintomas da síndrome, como os distúrbios 
do sono e de humor22,23. No intuito de compreender a origem dessas 
associações, alguns autores investigaram alterações em genes respon-
sáveis pela síntese e pela degradação dessas substâncias, encontrando 
resultados significantes, porém, não conclusivos24.

Outra alteração que vem de encontro à sintomatologia da FM é do 
eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, evidenciado nos indivíduos acome-
tidos pela síndrome por níveis basais elevados de hormônio adreno-
corticotrófico e folículo estimulante, associado à diminuição de fator 
de crescimento insulínico (IGF-1), de hormônio de crescimento (GH), 
estrógeno, cortisol urinário, entre outros. Tais achados justificam a as-
sociação entre FM e sintomas de estresse crônico, além de interferir 
na qualidade de sono e ansiedade25. A presença de alterações no eixo 
evidencia resposta aumentada ao estresse, que gera diversas reações 
em cadeia e consequentemente sintomas variados. Por outro lado, os 
próprios eventos estressantes também são descritos como fatores pre-
disponentes e desencadeantes da FM. Entre os agentes que aumentam 
a incidência de FM estão traumas (como lesão em “chicote”), infecções 
(como hepatite C e B, HIV e doença de Lyme), estresse emocional, 
eventos catastróficos (por exemplo, guerra), cirurgia, doenças autoi-
munes e outros (como artrite reumatoide, lúpus eritematoso sistêmico 
e síndrome de Sjogren)24,25.

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Aspectos Iatrogênicos
Entre as medidas frequentemente estudadas, estão os medica-

mentos, que impulsionados pelos achados da fisiopatologia, como a 
presença de déficit na neuromodulação da dor, os antidepressivos tri-
cíclicos e seus derivados, os inibidores de recaptação de serotonina 
e da norepinefrina, constituem as drogas mais comumente utilizadas 
no tratamento da FM26. Uma revisão sistemática destaca os antide-
pressivos tricíclicos como amitriptilina e os inibidores seletivos da re-
captação da serotonina (flouxetina e paroxetina) com melhora da dor, 
fadiga, sono, estado depressivo e qualidade de vida27. Entre os analgé-
sicos, estudos consistentes mostram efeito positivo dos opioides, em 
especial do tramadol, com a ressalva de que seu uso seja restrito aos 
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períodos de exacerbação da dor em virtude de suas contraindicações e 
efeitos colaterais, como tolerância e dependência28-30. Entre os relaxan-
tes musculares, a ciclobenzapriona apresenta especial destaque, pois 
sua estrutura e ação são semelhantes à dos antidepressivos tricíclicos, 
associada à ação miorrelaxante em nível da medula espinhal. Além 
disso, quando utilizada em doses baixas, corrobora com melhora do 
padrão de sono na fibromialgia31. Entre outras drogas frequentemente 
utilizadas na clínica, vale destacar que os benefícios dos anti-inflama-
tórios não foram comprovados cientificamente e, atualmente, não são 
recomendados para a grande maioria dos indivíduos28,29.

Influência na prescrição de exercícios físicos
Os antidepressivos tricíclicos representam a classe de medicamen-

tos mais utilizada no tratamento da fibromialgia por atuarem sobre 
a dor, o sono e o humor dos indivíduos. Seu efeito analgésico pare-
ce ser potencializado pela ação sobre os receptores do tipo NMDA, 
entretanto, a interação com receptores muscarínicos, histamínicos e 
adrenérgicos lhes confere efeitos colaterais por vezes responsáveis pela 
baixa adesão à terapia33. O benefício de um programa multidisciplinar, 
entre eles a reabilitação física e a adoção de medidas que consideram 
as peculiaridades de cada indivíduo, é que determinará a eficácia do 
tratamento30.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação
O uso de instrumentos padronizados para se obter o histórico dos 

indivíduos é uma prática entre os profissionais da saúde que atendem 
fibromiálgicos, pois fornece informações e uma base de dados unifor-
mizada. Esses instrumentos permitem comparar efeitos de tratamento 
com outras doenças e a evolução do tratamento. A dor é o principal 
sintoma da FM e vários são os instrumentos utilizados para avaliá-
-la34: escalas e mapas de dor34, questionário McGill de dor35 e dolo-
rimetria medida pelo algômetro36. A qualidade de vida também está 
comprometida e os questionários que a avaliam podem ser específicos 
ou genéricos. Os específicos avaliam determinados aspectos da quali-
dade de vida próprios de uma população com determinada doença e o 
fibromyalgia impact questionnaire (FIQ), desenvolvido por Burckhardt 
et al.37, tem sido muito utilizado. A ansiedade e a depressão são con-
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sideradas sintomas secundários frequentemente severos nos casos de 
FM38,39. Para avaliar a ansiedade, um dos instrumentos mais utilizados 
é o inventário de ansiedade traço-estado (IDATE)40, proposto para 
medir o traço (propensão à ansiedade) e o estado (tensão, nervosismo, 
preocupação e apreensão). A depressão pode ser avaliada pela esca-
la de depressão de Beck41. O estudo de Gowans et al.39 conclui que o 
exercício físico pode melhorar o humor e a função física em indivídu-
os com FM. Outro sintoma frequente é o sono não restaurador, que 
ocorre em 76 a 90% dos fibromiálgicos, comparados com 10 a 30% em 
indivíduos normais. Estudos mostram que os distúrbios do sono per se 
produzem aumento na dor e na rigidez, particularmente em condições 
musculoesqueléticas dolorosas. Os instrumentos mais utilizados para 
avaliar o sono são o post sleep inventory (PSI) sugerido por Webb42 e o 
índice de qualidade de sono de Pittsburgh, desenvolvido por Buysse43.

Exercício aeróbico
Segundo o Colégio Americano de Medicina do Esporte44, os exer-

cícios aeróbicos, para indivíduos acometidos por essa síndrome, são 
caracterizados por três e cinco vezes por semana, com intensidade en-
tre 55 e 65 a 90% da frequência cardíaca máxima, ou 40 e 50 a 90% do 
consumo de oxigênio de reserva (VO2) e duração de 20 a 60 minutos. 
Os exercícios aeróbicos parecem ter as melhores evidências científicas 
na melhora da dor45, bem-estar geral46,47, função física46, sensibilidade 
nos tender points46,48 e sintomas46,47. Os programas de exercícios aeró-
bicos no tratamento de indivíduos com FM têm sido conduzidos de 
diversas maneiras, incluindo a caminhada48-51, bicicleta49 e jogos em 
grupo52. A duração desses programas varia de oito48 a 24 semanas50. 
Nas evidências de efeitos positivos dos exercícios supervisionados, es-
tão também incluídos alguns programas combinados, que englobam 
exercícios aeróbicos, alongamento e fortalecimento muscular53,54. Por 
vezes, esses programas são realizados em piscina aquecida55,56 ou em 
associação a outras condutas terapêuticas como programas educacio-
nais57, relaxamento53,58 e biofeedback59.

Exercícios com pesos
Segundo o Colégio Americano de Medicina do Esporte44, reco-

menda-se que os exercícios com pesos sejam estabelecidos em, pelo 
menos, séries de 8 a 10 repetições, 2 a 3 vezes por semana. Apesar 
de vários estudos apontarem diminuição em torno de 20 a 40% de 
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força60-62 e endurance musculares61,63, revisões sistemáticas recentes re-
latam pobre literatura sobre os efeitos desses exercícios na FM46,64,65. 
Existe emergente evidência de melhora da força muscular, qualidade 
de vida e depressão65, além de resposta autonômica diferenciada que 
parece refletir melhora na força muscular e na percepção da dor66,67. A 
associação entre treino aeróbico e com pesos melhora a força e a endu-
rance musculares e os sintomas de fadiga, além de os ganhos de força 
excêntrica e concêntrica dos joelhos serem fatores preditivos para a 
melhora de problemas físicos, emocionais e de saúde mental68.

Exercício de flexibilidade
Segundo o Colégio Americano de Medicina do Esporte44, os exer-

cícios de alongamento têm o objetivo de aumentar a amplitude de 
movimento, sustentando uma posição de médio desconforto por 30 
segundos e frequência entre duas a três vezes por semana. As revisões 
sistemáticas apontam não existir dados conclusivos sobre os efeitos 
desses exercícios em decorrência do número reduzido de trabalhos 
sobre flexibilidade46,47,64, sendo ausente a comparação com grupo con-
trole. De forma geral, os exercícios de alongamento permitem que o 
músculo recupere seu comprimento funcional, possibilitando melho-
ra na amplitude e na liberdade de movimento, melhor alinhamento 
postural e a integridade das funções fisiológicas69,70. Em contrapartida, 
Bressan et al.71 relatam melhora do sono e rigidez no grupo de alonga-
mento muscular, enquanto que o grupo condicionamento não referiu 
melhora em nenhum dos sintomas após o tratamento. Em estudos iso-
lados, comparando pré e pós-tratamento, Marques et al.69,70 apontam 
efeitos positivos na melhora da dor, da flexibilidade, dos sintomas e da 
qualidade de vida após o treino de flexibilidade. O mesmo grupo de 
pesquisa relatou que a associação de laserterapia e alongamento não 
proporcionavam resultados adicionais àqueles obtidos com os exer-
cícios de alongamento isoladamente, sugerindo que essa modalidade 
isoladamente seja eficaz no controle da síndrome72. Apesar da pou-
ca evidência científica, estudos recentes sugerem efeitos positivos do 
treino de flexibilidade. Valencia et al.73 comparam o efeito de um pro-
grama de cinesioterapia com exercícios gerais de mobilidade e alonga-
mento com a técnica de alongamento global de Mezières. Os autores 
observaram efeitos positivos na dor, na flexibilidade e nos sintomas da 
FM em ambos os grupos após o tratamento que, no entanto, perde-se 
no decorrer do seguimento.
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Exercício em ambiente aquático
A literatura não especifica a frequência, a duração e a intensi-

dade dos exercicios realizados em ambiente aquático. Jentoft et al.55 
examinaram os efeitos de um programa de condicionamento físico, 
com a associação de exercícios de alongamento muscular, exercícios 
aeróbicos e de fortalecimento muscular, realizado em duas condições 
diferentes: em piscina com água aquecida a 34°C e em solo. Em revi-
sões recentes, os exercícios em ambiente aquático parecem ser muito 
importantes e efetivos no tratamento de indivíduos com fibromialgia. 
Em geral, as sessões têm duração de 60 minutos, três sessões por sema-
na, em uma intensidade de 60 a 80% da frequência cardíaca máxima74. 
Existem moderadas evidências dos benefícios da hidroterapia na dor 
e na qualidade de vida de indivíduos com fibromialgia, mas se deve 
salientar a fraca metodologia e as amostras pequenas nos estudos75.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Até o momento, a fibromialgia tem causa desconhecida e se mani-
festa por dor e grande comprometimento da qualidade de vida. Tem 
grande prevalência e, por acometer a população na faixa etária pro-
dutiva, gera grande impacto social e econômico. A reabilitação tem 
importante papel no manejo e no controle dos sintomas. No entanto, 
as evidências científicas ainda não estão totalmente esclarecidas, ne-
cessitando de mais estudos com maior rigor metodológico, para que 
se possam indicar as terapias que produzam o maior efeito terapêutico. 
Os exercícios terapêuticos têm sido descritos como um dos principais 
recursos para o manejo da FM, com fortes evidências científicas de 
melhora na dor, sintomas e qualidade de vida46,65,76,77.
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 Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 50,54,55,57,60, 
61,63-66,69,73, 
74,76,78

54,55,57,61,63, 
65,66,84,87-89

90 92,93,103

II1 56,67,75 56,67,75 94

II2 81,82  

II3 53,58,62,72 62,83  

III 51,52,59,68,70, 
71,77,79,80

68,71,85, 86  91

Certeza Alta 51-55,57,59,60, 
61,63,65-69, 
71-78,81,82

54,55,57,61,63, 
65-68,71,75, 
78,83,86-89

90 103

Moderada 50,56,58,62,64, 
70,79,80

56,62 94

Baixa 84 84,85  91-93

Recomendação A 51-55,57,59,61, 
62,65,67-69,71, 
72,74-78,81,82

54,55,57,61,62, 
65,67,68,71,75, 
78,83,86-89

90 103

B 50,58,66,70,73, 
79,80

66  

C 60 84  

D 56,64 56,85 91-94

I 63 63   
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INTRODUÇÃO 

Na osteoporose ocorre redução da massa óssea, deterioração da 
microarquitetura e consequente aumento da fragilidade, favorecendo 
as fraturas ósseas1.

A densidade mineral óssea (DMO) medida por absorciometria de 
raios X de dupla energia (DEXA) em quadril, coluna lombar e antebra-
ço2,3 determina o escore T que representa um preditor do risco de fra-
tura em mulheres na pós-menopausa e em homens acima de 50 anos4-6. 
Esse escore quantifica, em unidades de desvio padrão (DP), a magnitude 
em que a DMO de determinado indivíduo difere da DMO média da 
população entre 20 e 35 anos, idade em que se atinge o pico de massa 
óssea7. O escore Z refere-se a uma população de mesma idade e peso e 
é usado para mulheres na pré-menopausa, homens abaixo de 50 anos 
e crianças. A osteoporose é diagnosticada quando o escore T é inferior 
a –2,5 DP, e a osteopenia quando o escore T está localizado entre –1 e 
–2,5 DP8,9. No entanto, podem ocorrer fraturas por osteoporse, mesmo 
quando o escore T é superior a 2,5 DP, evidenciando que a qualidade da 
massa óssea10 também influencia no risco para osteoporose.

PREVALÊNCIA 

A osteoporose é a doença osteometabólica mais comum, em especial 
acima dos 50 anos, quando acomete 15 a 30% das mulheres brancas11 e 
8% dos homens12,13, mas a prevalência pode chegar a 80% das mulheres 
acima de 80 anos13. Isso ocorre porque o pico de massa óssea é atingido 
por volta dos 35 anos de idade em homens e mulheres e, a partir dessa 
idade, a formação óssea não consegue repor de forma completa a massa 
óssea perdida por atividade osteoclástica, principalmente no sexo femi-
nino, de modo a se perder até 6% por ano durante os primeiros cinco 
anos após a menopausa14. Os homens, por sua vez, começam a perder 
apenas cerca de 0,3% de massa óssea por ano por volta dos 50 anos15.

FISIOPATOLOGIA 

O conceito de osteoporose de alta remodelação e o de baixa remo-
delação é questionável16, uma vez que a reabsorção aumentada e a for-
mação reduzida coexistem no espectro de desequilíbrio da microes-
trutura óssea por aumento da remodelação, diminuição da produção 
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ou baixo pico de massa óssea17-20. É sabido que o aumento da reabsor-
ção pode resultar na perda da integridade do osso trabecular de modo 
a prejudicar o padrão de formação de osso novo19. Assim, menopausa 
e idade, apesar de importantes fatores patogênicos da osteoporose, so-
frem a influência de fatores genéticos que determinam o pico de massa 
óssea, a estrutura esquelética e o remodelamento ósseo, além de aspec-
tos relacionados ao estilo de vida21 e modificações hormonais.

Dentre os hormônios relacionados ao metabolismo ósseo, destaca-
-se o aumento do paratormônio, que favorece a perda de massa ós-
sea, em especial quando associado à deficiência de cálcio ou vitamina 
D20. Quanto aos hormônios sexuais, o papel do estrógeno na inibição 
da reabsorção óssea na osteoporose pós-menopausa é reconhecido há 
anos22, e na osteoporose masculina, mais recentemente23. Além disso, o 
hormônio folículo estimulante (FSH) parece ter ação independente no 
remodelamento ósseo na osteoporose24, mas não se sabe em que medi-
da os andrógenos25 atuam na formação de massa óssea na osteoporose 
feminina26. Outros hormônios a serem destacados na patogênese da 
osteoporose são os tiroideanos27, glicocorticoides28 e o fator de cresci-
mento semelhante à insulina29. As citocinas, por exemplo, o fator alfa 
de necrose tumoral (TNF-alfa), prostaglandina E230 e as interleucinas 
1 (IL-1)31 e IL-632 podem sofrer a influência de estrogênios e atuar na 
reabsorção óssea. Os fatores de crescimento, por sua vez, como o fator 
de transformação de crescimento (p. ex., TGF-beta-1) promovem redu-
ção da massa óssea e do remodelamento em mulheres, independente da 
menopausa33, em contraste com fatores reguladores locais como a pro-
teína relacionada ao paratormônio (PTHrP)34 e o fator de crescimento 
de fibroblastos que estimulam a formação de osso35.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
Na escolha da abordagem terapêutica, são considerados o grau de 

osteoporose densitométrica e o risco de fratura36. O cálcio e a vitamina 
D diminuem a incidência de fraturas37, mas a suplementação inadequa-
da tem sido relacionada a risco cardiovascular38. Assim como a ativida-
de física e o uso de ranelato de estrôncio, tal suplementação promove 
tanto efeito anabolizante quanto anticatabolizante sobre o osso. Quanto 
ao estrôncio, semelhanças com o cálcio e o magnésio favorecem sua 
participação no cristal de hidroxiapatita. Em pequenas doses diárias, 
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estimula a calcificação do tecido osteoide e reduz a diferenciação e 
atividade dos osteoclastos. Como o estrôncio diminui a atividade da 
vitamina D3 hidroxilase, seu excesso pode provocar osteomalácia39. Os 
esteroides anabolizantes e o hormônio do crescimento estimulam os 
osteoblastos e favorecem a formação da matriz proteica, mas o uso de 
metil testosterona limita-se ao hipogonadismo masculino, em decor-
rência dos efeitos adversos sobre a elevação do hematócrito e alterações 
proliferativas na próstata40. O uso a curto prazo do hormônio do cresci-
mento pode acarretar edema, artralgia e mialgia e, após anos, favorece a 
ocorrência de síndrome do túnel do carpo, ginecomastia e intolerância 
à glicose41. Já a teriparatida, homólogo do paratormônio, é indicada em 
indivíduos com risco de fraturas42. Em pequenas doses diárias, inibe a 
reabsorção óssea e estimula a replicação e atividade do osteoblasto43. As 
terapias de reposição hormonal inibem o osteoclasto e são indicadas na 
prevenção da osteoporose pós-menopausa, mas não no tratamento, em 
virtude dos potenciais efeitos adversos, como carcinogênese mamária 
endometrial e tromboembolismo44. Nesse sentido, os moduladores se-
letivos de receptores de estrógenos (SERMs) foram desenvolvidos para 
inibirem os receptores de estrógeno da mama e do útero, mas preser-
varem a estimulação estrogênica em osso, aparelho cardiovascular e 
tecido adiposo44. Os bisfosfonatos comprometem a sobrevivência do 
osteoclasto. Sua ação na remissão da osteoporose densitométrica e na 
prevenção de fraturas varia de acordo com a capacidade de absorção 
à molécula de hidroxiapatita45 e capacidade de adsorção (liberação da 
droga, após morte do osteoclasto, para ser novamente adsorvida a hi-
droxiapatita). O chamado osso congelado e necrose de mandíbula em 
indivíduos com comorbidade dentária, que ocorre por intensa e pro-
longada inibição da remodelação óssea46. Recentemente, o denosumab 
é um anticorpo monoclonal IgG2 e inibe a ligação do receptor ativator 
do fator nuclear κappa B (RANK) ao de RANK-ligante, e tem sido usa-
do para inibir a estimulação do osteoclasto47.

Interferência na prescrição do exercício físico 
O ranelato de estrôncio pode provocar dor musculoesquelética, es-dor musculoesquelética, es-

pasmo muscular, mialgia, dor óssea, artralgia e dores nas extremidades 
que podem incrementar a percepção de fadiga e reduzir a tolerância aos 
esforços prolongados ou com elevado número de repetições; nesses ca-
sos, a fraqueza muscular pode ser frequente. O uso de hormônio do 
crescimento pode provocar edema em articulações e tendões, que po-edema em articulações e tendões, que po-
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dem representar importantes indicadores para o ajuste do volume de 
treinamento físico e dos intervalos de recuperação. A teriparatida pode 
influenciar a hemodinâmica cardiovascular causando decréscimo da to-
lerância ao exercício físico. Além disso, a potencial elevação da pressão 
arterial pode servir como sinalizador para a diminuição da intensidade 
ou interrupção da sessão de exercício físico. De modo geral, os antir-
reabsortivos podem provocar fadiga precoce e fraqueza muscular, que 
podem comprometer o desempenho físico. Isso pode ser potencializado 
pela percepção de cansaço e de dor, sobretudo em indivíduos frágeis ou 
com distúrbios musculoesqueléticos relacionados.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Avaliação pré-participação 
A adesão a programa de exercício físico deve estar inicialmente 

condicionada à avaliação clínica e ao eletrocardiograma de repouso e, 
subsequentemente, de esforço concomitante à determinação da potên-
cia aeróbica (VO2máx); esta, por sua vez, deve ser preferencialmente 
analisada por meio de teste cardiopulmonar de exercício máximo48. É 
também importante identificar indivíduos susceptíveis ou com distúr-
bios musculoesqueléticos relacionados. O teste de uma repetição má-
xima (1RM) pode ser empregado como critério padrão de referência 
para a prescrição dos exercícios com pesos ou como norma padrão de 
referência para a identificação de indivíduos sob risco de fragilidade49. 
No entanto, a percepção subjetiva de esforço deveria ser priorizada para 
o monitoramento das sessões de exercícios nos indivíduos frágeis ou 
com distúrbios musculoesqueléticos relacionados. A flexibilidade pode 
ser determinada por meio do teste de sentar e alcançar48. Não existem 
protocolos específicos com relação à avaliação da composição corporal 
e, portanto, é sugerido que a escolha seja fundamentada em parâmetros 
como doença, etnia, idade, nível de atividade física, sexo etc.

Exercício aeróbico 
A sustentação da própria massa corporal per se representa impor-

tante estímulo para a massa óssea, mas a aplicação contínua de so-
brecarga estática em longo prazo não contribui significativamente se 
o estímulo não for progressivo o suficiente para ultrapassar o limite 
mínimo de responsividade (i. e., acima do habitual)50,51. Isso significa 
que atividades como caminhada em velocidade moderada, jogging e 
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corrida com cerca de 30 a 45 minutos de duração deveriam ser rea-
lizadas de 3 a 5 dias por semana com intensidade acima de 50% da 
frequência cardíaca máxima (FCM) (ou maior que 45% da frequência 
cardíaca de reserva), com incremento progressivo da duração (p. ex., 
10% a cada 1 ou 2 semanas)51-68. É sugerido incorporar lenta, paralela 
e diariamente atividades como subir escadas ou saltos por cerca de 5 
a 10 minutos69-76. Aulas de ginástica com características de acréscimo 
de sobrecarga e saltabilidade55 e atividades esportivas (p. ex., basquete, 
tênis, vôlei), são também efetivas71,77-79,80-82. No entanto, tais atividades 
podem ser contraindicadas para indivíduos frágeis ou com presença 
de distúrbios musculoesqueléticos relacionados. Os circuitos podem 
também ser incorporados, mas nesses casos a intensidade não deve 
ultrapassar o limite de 80% FCM.

Exercício com pesos 
O programa de exercícios com pesos deve ser constituído de três 

séries de 8 a 12 repetições máximas ou com intensidade entre 60 e 
85% 1RM para 6 a 12 exercícios, realizado três vezes por semana 
durante pelo menos um ano51,54-57,61-63,65-68,71,75,83-88; nosso grupo tem 
identificado correlação significativa entre sobrecarga, mas não repeti-
ções, e densidade mineral óssea (dados não publicados). No entanto, 
deve-se evitar sobrecarga excessiva na região de risco e atividades que 
suportem o peso corporal em indivíduos com risco eminente de fratu-
ra ou com desmineralização óssea acentuada. Nesse caso, o emprego 
de materiais alternativos representa uma estratégia apropriada (p. ex., 
bandas elásticas55,61,78). Cuidados na prescrição de exercícios de exten-
são e flexão de tronco devem ser considerados86. Os exercícios também 
devem contribuir para o incremento da força muscular, do equilíbrio e 
da capacidade funcional para realizar as atividades da vida diária, que 
têm implicações diretas sobre os fatores de risco para quedas e fraturas 
osteoporóticas. Os exercícios devem ser específicos de acordo com a 
localização óssea, em virtude de a osteogênese ser mediada pela força 
da contração muscular no local do atachamento do tendão ao osso 
(p. ex.: 1. abdução e adução de quadril, salto, step, flexão e extensão 
de joelho são indicados para a região do colo do fêmur e triângulo de 
Ward; 2. extensão e flexão de joelho, adução e flexão de quadril, salto, 
step, leg press e agachamento para a região do fêmur proximal [trocân-
ter, intertrocânter]; 3. extensão de coluna, levantamento terra, remada, 
arremesso a partir da posição curvada para a coluna lombar; 4. fle-
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xão de cotovelo, flexão de cotovelo com rotação, barra fixa excêntrica, 
pullover, flexão de punho e a flexão inversa para a região do punho)86. 
A própria estabilização da musculatura durante diferentes levanta-
mentos também pode induzir estímulo osteogênico86. A estimulação 
elétrica neuromuscular também parece representar uma boa estratégia 
para a atenuação da perda de massa óssea89.

Exercício de flexibilidade 
Não existem evidências disponíveis de que os exercícios de flexi-

bilidade contribuam diretamente para a densidade mineral óssea. Por 
outro lado, essa modalidade de exercício físico pode incrementar a 
amplitude de movimento, promover diminuição da rigidez, contribuir 
para a estabilidade articular e integridade dos tecidos periarticulares 
que, por sua vez, podem agir de maneira protetora contra o risco de 
quedas, sobretudo naqueles indivíduos com desmineralização óssea 
acentuada. É muito possível que esses indivíduos também apresentem 
distúrbios musculoesqueléticos relacionados de modo que a instabili-
dade articular, magnitude da amplitude de movimento e a frequência 
e intensidade das possíveis dores devam ser considerados como crité-
rios para o gerenciamento tanto da sessão quanto, principalmente, do 
treinamento físico. Os alongamentos estáticos devem ser direcionados 
aos grandes grupamentos musculares em cerca de 2 a 3 dias por sema-
na, com 2 a 4 séries, de 10 a 30 segundos cada. Outras modalidades de 
exercício físico também podem ser empregadas (p. ex., tai chi chuan, 
ioga), desde que o indivíduo possua habilidade e reserva funcional su-
ficiente. O tai chi chuan, por sua vez, parece reduzir a perda de massa 
óssea em mulheres na pós-menopausa90. A experiência prática permi-
te sugerir aumento progressivo cauteloso das amplitudes articulares de 
acordo com o nível mínimo de tolerância individual independente da 
estratégia adotada, sobretudo em indivíduos frágeis ou com distúrbios 
musculoesqueléticos relacionados.

Exercício em ambiente aquático 
Os exercícios realizados em ambiente aquático parecem repre-

sentar uma eficiente estratégia para melhorar a capacidade funcional, 
estados de humor e qualidade de vida de indivíduos com osteoporo-
se91-94. O ambiente aquático também pode facilitar a execução do exer-
cício por meio do decréscimo da sobrecarga articular e incremento da 
amplitude de movimento livre de dor ao proporcionar efeito analgési-
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co para músculos e articulações dolorosas91,95-102, delineando positiva-
mente o quadro clínico do indivíduo com osteoporose, especialmente 
os indivíduos frágeis ou com presença de distúrbios musculoesqueléti-
cos relacionados. No entanto, parecem existir evidências convincentes 
de que o exercício físico realizado no ambiente aquático não contribui 
significativamente na massa óssea91. No entanto, é possível sugerir que 
a caminhada associada com exercícios de saltabilidade em profundi-
dade de 1,20 m com temperatura entre 29 e 30oC possa exercer maior 
nível de estresse sobre a atenuação de ultrassom de banda larga do cal-
câneo103.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Sendo a osteoporose um processo assintomático que reduz a qua- assintomático que reduz a qua-que reduz a qua-qua-
lidade de vida, mas que pode ser prevenida ou mesmo tratada, torna- mas que pode ser prevenida ou mesmo tratada, torna- torna-
-se importante o seu reconhecimento antes do surgimento de fraturas. 
Nesse contexto, a atividade física habitual e o exercício físico apresen-
tam importantes efeitos anabólicos e anticatabólicos tanto na preven-
ção quanto no tratamento da osteoporose51,104-106, em virtude de o es- es-
tímulo osteogênico induzido pelo incremento da sobrecarga poder ser 
desencadeado pela supressão dos osteoclastos ou potencialização dos 
osteoblastos, assim como pela ativação do estágio quiescente do ciclo 
de remodelação sem intervenção da reabsorção. Os mecanismos impli-
cados na conversão do estímulo mecânico em sinais bioquímicos para a 
nova formação óssea são constituídos pela liberação de prostaglandina, 
efeito piezelétrico, fluxo sanguíneo e microlesão óssea, além de fatores 
hormônio-dependentes que podem agir conjuntamente51,107,108.

O conteúdo mineral ósseo axial, constituído predominantemente de 
osso trabecular, caracterizado por maior atividade metabólica, responde 
mais rapidamente ao estímulo induzido pelo estresse mecânico quando 
comparado ao esqueleto apendicular, que necessita de maiores períodos 
de treinamento físico86. Mas as características ótimas de tensão para a 
formação óssea dependem da magnitude, taxa, distribuição, caracte-
rística (estática ou dinâmica) e ciclos de tensão51,68,109, assim como das 
cargas mecâncias sobre o osso (forças gravitacionais e musculares110,111). 
Parece também existir um nível ótimo51 e limítrofe86 de formação óssea, 
a partir do qual o exercício físico induz efeito nulo ou depressor.

A importância do exercício físico não está condicionada apenas 
ao incremento da massa óssea, mas também ao decréscimo da velo-
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cidade de perda61,89,112-118 e do risco de fraturas ósseas119,120. Esse efeito 
também parece ser dependente da sincronização do tempo de uso dos 
anti-inflamatórios não esteroidais com o estímulo da sobrecarga me-
cânica121. Além disso, é importante considerar: (1) o efeito localizado 
da atividade59,75,122; (2) que o estímulo deve exceder a sobrecarga habi-
tual50,51,109; (3) que existe perda da massa adquirida após a cessação do 
treinamento físico81,89,123-126. Muito embora, exista evidência recente de 
que a massa óssea parece ser preservada 30 anos após a aposentadoria 
esportiva127, sugerindo, talvez efeito de seleção natural; (4) a existência 
de relação inversa entre a magnitude do efeito induzido pelo exercício 
e os valores iniciais de massa óssea51; assim como (5) a existência de 
efeito platô51.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício 
físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Anabolizante e Antirreabsortivos

Cálcio Obstipação, deposição de cálcio em diversos 
tecidos, como os rins (cálculos renais), vasos 
sanguíneos e válvulas cardíacas

Vitamina D Fraqueza, dor de cabeça, náuseas, vômitos e 
diarreia. Hipercalcemia (poliúria e polidipsia 
e deposição de cálcio em diversos tecidos, 
como os rins, levando a cálculos renais

Aumenta a força muscular apenas 
quando há deficiência de vitamina 
D. Não melhora o desempenho 
físico e percepção de bem-estar 
em geral

Ranelato de  
estrôncio

Osteomalácia
Náuseas, diarreia, cefaleia, perda de 
memória, dermatite, tromboembolismo 
venoso 

Dor musculoesquelética, incluindo 
espasmo muscular, mialgia, 
dor óssea, artralgia e dores nas 
extremidades

Anabolizantes

Esteroides 
anabolizantes

Virilização de mulheres, ginecomastia. Em 
homens causa atrofia testicular, crescimento 
da próstata inclusive com proliferação de 
células neoplásicas
Tremor, acne, retenção hídrica, elevação do 
peso, da pressão arterial, remodelamento 
cardíaco, hiperlipidemia, lesão hepática, 
estimulação medular com aumento dos 
eritrócitos

Dor articular, aumento da massa 
muscular, força e resistência, 
sem melhora da capacidade 
cardiovascular, agilidade, destreza 
ou performance física

(continua)
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Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício 
físico (continuação).

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Hormônio de 
crescimento

Intolerância à glicose, estimulo do 
crescimento de células neoplásicas, 
remodelamento cardíaco com alterações 
valvares 

Diminui o acúmulo de gordura 
e aumenta a massa muscular 
com nítidas vantagens nas 
competições. No entanto, promove 
edema de articulações e tendões, 
principalmente nas mãos e dor 
articular difusa 

Teriparatida Erupções cutâneas, obstipação, dor de 
estômago, náuseas, vômitos, tosse, 
dificuldade para dormir

Dor no peito, cansaço, batimento 
cardíaco irregular, elevação da 
pressão arterial, dor nos ossos, 
congestão nasal, cãibras nas 
pernas, dor de cabeça

Antirreabsortivos

Terapia de reposição 
hormonal

Erupções cutâneas, náuseas, vômitos, 
alteração na visão e cefaleia
Alterações na mama, como dor, inchaço ou 
descarga mamária, carcinogênese mamária e 
de endométrio
Aumento da frequência urinária, irritação 
vaginal e sangramento vaginal anormal. 
Queda de cabelo, ganho de peso, 
tromboembolismo venoso

Fraqueza, dor no peito, dor, 
inchaço e calor na perna, 
dificuldade de caminhar, perda 
de equilíbrio ou de coordenação, 
tontura e falta de ar

Raloxifeno Erupções cutâneas, alteração na visão, dor de 
estômago, calores, ganho de peso

Dor no peito, dificuldade de 
respirar, dor, inchaço ou cãibras 
nas pernas, sudorese 

Bisfosfonatos Refluxo e ulceração no esôfago, epigastralgia, 
agravamento de lesão renal, osteonecrose da 
mandíbula em pacientes com comorbilidades 
dentárias, hipocalcemia, diarreia, sintomas 
gripais, arritmia cardíaca

Cansaço, cãibras, dor 
musculoesquelética

Denosumab Obstipação, hipocalcemia em especial 
em pacientes com disfunção renal grave, 
osteonecrose da mandíbula em pacientes 
com comorbilidades dentárias, infecções 
cutâneas, urinárias e respiratórias 

Lombalgia, dor nas extremidades
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Tabela 3 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na Prescrição

Fragilidade Os exercícios de extensão e flexão de coluna devem ser evitados ou realizados com 
atenção especial, sobretudo em indivíduos com perda de massa óssea decorrente 
de outras comorbidades (p. ex., fibrose cística, insuficiência renal crônica)

Distúrbios 
músculoesqueléticos 
relacionados

A existência paralela de outros distúrbios musculoesqueléticos deve ser 
adotada como critério para a modulação da duração, intervalo de recuperação, 
característica do esforço (i. e., submáximo ou máximo), assim como de outros 
parâmetros relacionados ao volume e à intensidade dos exercícios

Distúrbios  
cardiovasculares

A pressão arterial de repouso, assim como a magnitude de alteração da pressão 
arterial induzida pelo exercício e outros parâmetros (p.ex., limiar de isquemia) 
devem ser utilizados como importantes indicadores de ajuste das variáveis de 
controle ou interrupção da sessão do exercício ou do treinamento, sobretudo em 
indivíduos frágeis e com outras comorbidades
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Osteoartrite
capítulo 46

Tipo Aeróbico

Evidência I 2 49 51 53 55 83 85 96 97 101 104

II1 6 52 78                

II2  

II3  

III  

Certeza Alta 51 53 55 83 85 96 97 101 104    
Moderada 2 6 49 78              
Baixa 52

Recomen dação A 51 53 55 83 85 96 97 101 104    
B 2 6 49 78              
C  

D  

I 52

Foram inclusos estudos escritos em inglês indexados a partir de 2001.
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Tipo Pesos Flexibilidade

Evidência I 50 59 60 84 91 103 61

II1 79 64

II2   62 63

II3 93  

III    

Certeza Alta 50 59 84 91 103   61

Moderada 60 79 93       62 64

Baixa   63

Recomen dação A 50 59 84 91 103   61

B 60 79 93       62 64

C   63

D    

I    

Tipo Aquático

Evidência I 4 5 65 66 67 68 69 71 73 80 89 100

II1 74

II2 70

II3 72

III  

Certeza Alta 65 67 89                  
Moderada 4 5 68 69 73 74            
Baixa 66 70 71 72 100              

Recomen dação A 66 67 89                  
B 4 5 65 69 71 73 74          
C 68

D 72

I 70 100                    
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Tipo Misto

Evidência I 7 54 77 81 82 86 87 90 92 95 98

II1  

II2 76 88 99 102              
II3  

III  

Certeza Alta 54 77 80 87 92            
Moderada 7 81 82 86 98 102          
Baixa 76 88 95 99              

Recomen dação A 54 77 80 87 92            
B 7 81 82 86 90 95 102        
C 76 99                  
D  

I 88 98                  

INTRODUÇÃO 

A osteoartrite (OA) representa a prevalência de mecanismos de 
destruição da cartilagem sobre mecanismos de reparação. O envol-
vimento transcende a perda e a remodelação anormal da cartilagem, 
observando-se exposição do tecido subcondral, proliferação óssea, 
frouxidão ligamentar, fraqueza muscular e sinovite intermitente1.

Apesar de acometer diversas articulações, a OA de joelhos e qua-
dris é a que apresenta maior impacto socioeconômico, sendo a respon-
sável pelo maior contingente de cirurgias de colocação de próteses. O 
comprometimento de um dos lados também favorece manifestações 
na articulação contralateral2. Além disso, a inatividade física pode 
contribuir para a morbidade associada a uma variedade de doenças 
crônicas, como diabetes melito, doença cerebrovascular, doença ar-
terial coronariana, insuficiência cardíaca congestiva, osteoporose e 
depressão. A sobreposição desses acometimentos agrava os efeitos ne-
gativos da OA sobre a capacidade funcional para realizar as atividades 
da vida diária38..
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PREVALÊNCIA 

Rara antes dos 40 anos, a OA acomete em torno de 50% da po-
pulação dos EUA acima de 65 anos e 85% aos 75 anos3. Assim como 
a idade, são fatores de risco: o gênero (tendência de manifestações 
mais precoces em mulheres) e o sobrepeso e a obesidade (em um ciclo 
vicioso, por um lado contribuem para a piora articular e, por outro, 
acarretam limitação funcional que exacerbam a condição)4-7.

De acordo com estudos epidemiológicos, a incidência da OA por 
100.000 habitantes é de 47,3 a 88,0 para o acometimento de quadril8,9, 
de 163,8 a 250,0 para o joelhos8,10 e de 163,8 para as mãos11.

FISIOPATOLOGIA 

A interação entre fatores sistêmicos e locais está relacionada tan-
to ao desenvolvimento quanto à progressão da OA12. As alterações da 
cartilagem hialina incluem disfunção dos condrócitos, modificação 
nas propriedades de seus constituintes estruturais e na resposta a ci-
tocinas e a fatores de crescimento. A falência de mecanismos neurais 
e musculares que protegem a articulação induz comprometimento da 
percepção consciente e inconsciente da posição13, a fraqueza muscular 
e a frouxidão ligamentar14, em especial em idosos sedentários15.

As diferenças étnicas na manifestação da OA podem ser influen-
ciadas não apenas por aspectos socioeconômicos e estilo de vida, mas 
também por fatores biológicos e genéticos16. Apesar da influência do 
estrógeno sobre ossos e articulações ser controversa, foi observado 
que o volume da cartilagem é maior em usuárias de estrógeno do que 
em não usuárias17. Diversos estudos têm constatado relação direta, ao 
longo de oito anos, entre o risco de OA e o nível de densidade mineral 
óssea, no que se refere ao desenvolvimento de osteófitos. Algumas ma-
nifestações precoces da OA, como espessamento do osso subcondral 
e esclerose óssea, são menos evidentes em casos de osteoporose18-22. 
Em relação à carência de vitaminas, a falta de vitamina D constitui 
fator de risco para a progressão da OA de joelhos. No entanto, não 
se constatou que a administração de vitamina D pudesse impedir o 
surgimento de novas lesões articulares no joelho ou quadril23-25. A as-
sociação de fatores genéticos à OA tem sido confirmada por diversos 
estudos, tanto para formas comuns como para formas raras da doença. 
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A genética responde por pelo menos 50% dos casos de OA de mãos, 
quadris e, em menor porcentagem, pelos casos de OA de joelhos26,27.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
Recomenda-se a terapêutica medicamentosa como adjuvante ou 

quando houver falha de intervenções não farmacológicas28,29. As evi-
dências da eficácia do uso de acetaminofeno no alívio das manifesta-
ções de dor na OA são incontestáveis. Nos quadros mais acentuados, a 
prescrição de anti-inflamatórios se justifica pela superioridade de seus 
efeitos analgésicos29,30. Têm sido destacados, entre os principais efeitos 
adversos, a toxicidade gastrintestinal31 e os riscos cardiovasculares as-
sociados aos inibidores da cicloxigenase-232. O efeito condroprotetor 
do sulfato de condroitina isoladamente33 ou em associação à glucosa-
mina34 apresenta benefícios controversos, assim como o uso de óleos 
insaponificáveis de abacate e soja na razão 1:235. Tendo em vista os 
efeitos adversos, em especial em indivíduos idosos, o uso de analgési-
cos opioides fica reservado para casos extremos, considerando o po-
tencial efeito depressor dessas drogas no sistema respiratório, além de 
quadros de confusão mental36. O tratamento cirúrgico, apesar da falta 
de evidências, é recomendado para casos de OA de joelho ou quadril 
que apresentem dor e limitação funcional na vigência de tratamento 
clínico28,29,31-32,35-37.

Interferência na prescrição do exercício físico 
O uso de anti-inflamatórios não hormonais pode interferir direta 

ou indiretamente na aderência, assim como na responsividade ao exer-
cício físico. O incremento da pressão arterial e o aumento das queixas 
de tonturas são dois importantes fatores que influenciam significativa-
mente a prescrição dos exercícios, sobretudo em indivíduos idosos. Os 
corticosteroides podem causar, além do aumento da pressão arterial, 
insuficiência adrenal e sudorese excessiva, que demandam maior aten-
ção aos exercícios aeróbicos tanto em ambiente aquático como em ter-
restre, especialmente em temperaturas extremas. Do mesmo modo, o 
efeito exercido na fraqueza muscular – suscetibilidade a lesões ósseas, 
tendíneas e musculares – deve ser adotado como importante referên-
cia no monitoramento de exercícios vigorosos, com pesos, e naqueles 
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realizados com impacto. A fraqueza muscular também pode decorrer 
do uso de cloroquina e a instabilidade articular é associada a repetidas 
infiltrações articulares. Todos esses efeitos devem ser cuidadosamente 
adotados como critérios-padrão de referência para o gerenciamento e 
monitoramento do exercício físico, sobretudo nos períodos de remis-
são e exacerbação da OA.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
A avaliação do indivíduo com OA que ingressa num programa de 

exercícios físicos pode ser dividida em duas grandes categorias: fatores 
relacionados à artrite (medicação, presença de dor, inflamação, grau 
de estabilidade e amplitude de movimento articular) e prejuízos as-
sociados à inatividade (alterações na composição corporal, fraqueza 
muscular e condicionamento cardiopulmonar). Em decorrência da 
faixa etária e da alta prevalência de doenças cardiovasculares, anam-
nese e exame físico completos são essenciais para a detecção de condi-
ções subclínicas que possam ser agravadas pelo exercício físico ou pelo 
aumento da atividade física. Não se pode deixar de considerar também 
as expectativas e os recursos financeiros e sociais do indivíduo46,47.

Exercício aeróbico 
É empregado o princípio da sobrecarga para se desenvolver con-

dicionamento aeróbico, em que se preconiza que a intensidade, a 
frequên cia e o volume de exercício físico sejam maiores que as ativida-
des diárias normais48. Por outro lado, a intensidade do exercício físico 
para idosos deve progredir de acordo com a tolerância e as preferên-
cias individuais para manter a adesão adequada e, portanto, é sugerido 
que as sessões não sejam superiores a 60 minutos de duração. Os sinais 
de excesso de treinamento podem ser sistêmicos (p. ex., a elevação 
exacerbada da frequência cardíaca) ou locais (p. ex., rubor nas articu-
lações, edema e dor)45.

São recomendados movimentos repetitivos de grandes grupa-
mentos musculares e evitar o uso excessivo das articulações acome-
tidas. Os exemplos de exercícios aeróbicos são: bicicleta, caminhada, 
dança e exercícios em aparelhos de academia, de acordo com o inte-
resse do indivíduo49. No entanto, devem ser evitados exercícios como 
escalada, corrida, exercícios de impacto como saltar, pular ou subir 
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e descer escadas, além de cargas acima de 10% do peso corporal, em 
indivíduos com OA em membros inferiores. As atividades do coti-
diano também podem ser incluídas, como passear com o cão, cortar 
a grama ou varrer folhas. Os exercícios devem ser praticados de 3 a 
5 dias por semana, com intensidade entre 60 e 80% da frequência 
cardíaca máxima ou que atinja a frequência submáxima estimada50,51. 
A progressão dos exercícios deve priorizar a duração das sessões mais 
do que a intensidade, de modo que sessões de cinco minutos progri-
dam para 30 minutos39,52-55.

Exercício com pesos 
Os exercícios com pesos têm como objetivo aumentar a força 

dos músculos que suportam as articulações afetadas56 e obedecem 
aos princípios do exercício estático e dinâmico. O exercício estático 
é indicado quando as articulações estão agudamente inflamadas ou 
instáveis. Esses exercícios preparam a articulação para outros mais 
dinâmicos e representam tipicamente o ponto de partida para diver-
sos programas de reabilitação. As contrações isométricas devem ser 
rea lizadas em baixa intensidade, ou seja, 30% da contração voluntária 
máxima (CVM), com aumento gradual de até 75% CVM. A contração 
deve ser mantida por até seis segundos, inicialmente, uma contração 
por grupo muscular, e o número de repetições deve ser gradualmente 
aumentado para 8 a 10, conforme tolerado pelo indivíduo. As con-
trações acima de 10 segundos devem ser evitadas devido ao risco de 
aumento da pressão arterial. O indivíduo deve ser orientado a respirar 
durante cada contração. São sugeridos vinte segundos de intervalo de 
recuperação entre as contrações. Os exercícios devem ser realizados 
duas vezes por dia durante os períodos inflamatórios agudos. O núme-
ro de exercícios físicos deve ser gradualmente aumentado para 5 a 10 
vezes por dia, conforme tolerado pelo indivíduo57-59.

O exercício dinâmico é realizado na ausência de inflamação e 
instabilidade articular. Essa forma de exercício físico, realizada dois 
dias por semana, é bem tolerada. No sentido de se evitar a fadiga 
muscular, são propostos 8 a 10 exercícios envolvendo os principais 
grupamentos musculares, com intensidade de 40% de uma repeti-
ção máxima (1RM), podendo progredir para até 80% 1RM. São pa-
dronizadas quatro a seis repetições e a progressão deve ser gradual 
para permitir tempo adequado de adaptação. Parece adequado um 
aumento na quantidade de carga utilizada de 5 a 10% por semana39,60.
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Exercício de flexibilidade 

O alongamento estático envolvendo os principais grupamentos 
musculares e de tendões é recomendado para melhorar a amplitude 
articular de movimento no indivíduo com OA. Deve ser considerada 
especial atenção à coluna lombar, aos tendões, às panturrilhas e aos 
ombros. Por meio de movimentos toleráveis e que produzam alguma 
resistência ao movimento adicional, busca-se diminuir a rigidez, au-
mentar o comprimento e a elasticidade dos músculos e tecidos periar-
ticulares, assim como prevenir as contraturas dos tecidos moles61,62.

As articulações dolorosas devem ser poupadas e a aplicação de 
calor antes do alongamento pode ajudar a reduzir a dor e a aumen-
tar o movimento. Um programa de flexibilidade pode começar com 
exercícios de alongamento para cada grupamento muscular e deve 
ser realizado pelo menos três vezes por semana. É preconizado que 
se mantenha o alongamento estático por 10 a 30 segundos, mas o nú-alongamento estático por 10 a 30 segundos, mas o nú-o nú-
mero de repetições por grupamento muscular pode ser gradualmente 
aumentado para 4 a 10 repetições de acordo com a responsividade do 
indivíduo. No entanto, deve-se evitar o alongamento excessivo39,63. O 
tai-chi-chuan tem se mostrado uma modalidade de alongamento po-
tencialmente efetiva na OA de joelhos64.

Exercício em ambiente aquático 
Os exercícios realizados em ambiente aquático proporcionam 

analgesia para músculos e articulações dolorosas e devem ser inseri-
dos precocemente nos programas de exercícios físicos, por apresen-
tarem efeitos benéficos em curto período de tempo tanto na OA de 
quadril como de joelhos65,66.

O dinamismo do ambiente aquático reduz a carga articular, au-
menta o movimento livre de dor e oferece resistência para fortale-
cer os grupamentos musculares periarticulares66-71. A atividade em 
ambiente aquático e em grupo ajuda ainda a reduzir a depressão e 
os sentimentos de isolamento dos indivíduos4,72,73. Para minimizar a 
monotonia, podem ser utilizadas estratégias como música ambiente 
e movimentos com bolas e macarrões de natação como dispositivos 
de resistência. A percepção subjetiva de esforço pode atingir 12 a 13 
na escala de Borg74. Em piscina com profundidade de 1,2 m e com 
temperatura mantida a 28°C são realizados movimentos básicos de 
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hidroginástica como saltos, chutes, torções, rotações, tesoura, poli-
chinelos e escorregamento.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A prática de exercícios é recomendada com o intuito de reduzir 
a dor e de melhorar a capacidade funcional e a qualidade de vida de 
indivíduos com OA. No entanto, apesar da melhora na força muscular 
e na propriocepção adquirida, não se pode afirmar que tais exercícios 
físicos modifiquem o curso da doença75.

A tendência atual é a prescrição conjunta de diferentes modalida-
des de exercícios tais como aeróbicos, aquáticos, de flexibilidade e com 
pesos76-102. Os exercícios com pesos atuam na recuperação funcional 
em curto prazo103, ao passo que os aeróbicos, aquáticos e de flexibili-
dade atuam na melhora da capacidade respiratória e são mais eficazes 
em longo prazo104. As sessões de exercícios em ambiente terrestre e 
aquático devem incluir aquecimento (10 minutos), parte principal (20 
a 60 minutos) e volta à calma (5 a 10 minutos), com frequência de duas 
a três vezes por semana42-45.

No entanto, é importante observar as contraindicações absolutas 
(arritmias não controladas, bloqueio atrioventricular de terceiro grau, 
angina instável, infarto agudo do miocárdio recente e insuficiência car-
díaca congestiva) e relativas (doença cardíaca valvar, miocardiopatia, 
hipertensão arterial ou condição metabólica não controlada) à ade-
rência a um programa de exercícios físicos em indivíduos com OA39. 
A estabilidade da articulação, a amplitude articular de movimento e a 
presença de sinovite devem ser consideradas para se evitar sobrecar- devem ser consideradas para se evitar sobrecar-
ga articular e progressão da doença. A tendência da reabilitação da 
OA é enfatizar exercícios físicos que mais se assemelham às atividades 
da vida diária40. As atividades funcionais, além de reduzirem a carga, 
aumentam a propriocepção e a coordenação dos membros inferiores, 
que favorece o retorno mais rápido às atividades diárias e esportivas41.

Na prática clínica, geralmente é programada mais de uma moda- prática clínica, geralmente é programada mais de uma moda-
lidade de tratamento, de modo que o exercício físico, quando com-físico, quando com-, quando com-
binado a outros tratamentos eficazes, maximiza a resposta clínica. A 
recomendação de exercícios físicos é um aspecto essencial na abor- um aspecto essencial na abor-um aspecto essencial na abor- aspecto essencial na abor-aspecto essencial na abor- essencial na abor-essencial na abor-
dagem da OA em associação à mudança de estilo de vida e tanto o 
exercício aeróbico quanto os exercícios com pesos são efi cazes e apre-aeróbico quanto os exercícios com pesos são efi cazes e apre- quanto os exercícios com pesos são efi cazes e apre-quanto os exercícios com pesos são eficazes e apre-
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sentam poucas contraindicações. A terapia por exercício físico deve 
ser individualizada e centrada no indivíduo ao se considerar idade, 
comorbidades e mobilidade global. Os exercícios em grupo ou em casa 
são igualmente efi cazes. São necessárias também estratégias para me- efi cazes. São necessárias também estratégias para me-eficazes. São necessárias também estratégias para me- para me-para me- me-me-
lhorar e manter a adesão dos indivíduos em longo prazo.
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Tabela 1 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Inflamação ou instabilidade 
articular

Evitar exercícios dinâmicos com pesos e exercícios de flexibilidade nas 
articulações acometidas

Indivíduo idoso Evitar exercícios em alta intensidade que possam aumentar a PA de 20 a 
30 mmHg acima dos valores de repouso

Obesidade Evitar exercícios com impacto e preferir o meio aquático

Cardiopatia Evitar exercício em alta intensidade, em que ocorra a manobra de Valsalva 
e/ou que possam aumentar o trabalho cardíaco

PA: pressão arterial.
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  Tipo Aeróbico Peso Flexibilidade Aquático

Evidência I 13 22,23,25,28    

II1   21, 24   33

II2 14 26,27   32

II3        

III 12,15      

Certeza Alta 13,14 22,23,25,26, 
27,28

   

Moderada 15 21, 24   32

Baixa       33

Recomendação A 13,14 23,26,28   33

B   21,25,27   32

C 12,15 24    

D        

I        

INTRODUÇÃO 

A paralisia cerebral (PC) se refere a um grupo de distúrbios de 
desenvolvimento permanentes no encéfalo durante o período fetal ou 
infantil que afeta a realização de movimentos e postura, causando li-
mitação nas atividades da vida diária1. De acordo com Rosembaum et 
al.1, a PC pode ser classificada de acordo com os membros do corpo 
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acometidos e de acordo com o tipo de tônus muscular predominante 
ou anormalidade do movimento. A classificação mais comum refe-
rente aos membros acometidos compreende hemiplegia, diplegia e 
quadriplegia. No que se refere ao tipo de tônus muscular predomi-
nante ou anormalidade do movimento, compreende a espasticidade, 
atetose ou distonia, ataxia e o tipo misto2. Por fim, a PC pode ser clas-
sificada de acordo com as capacidades motoras funcionais, que cor-
respondem ao grau de acometimento motor, sendo que o sistema de 
classificação da função motora grossa (GMFCS) é o instrumento que 
vem sendo cada vez mais utilizado internacionalmente1.

PREVALÊNCIA 

A incidência de PC está ao redor de 1,5 a 2 casos por 1.000 nasci-
mentos3. No Brasil, não existem informações oficiais disponíveis sobre a 
incidência. No entanto, pressupõe-se que seja maior que na média inter-
nacional4 em decorrência, principalmente, da baixa qualidade ou até da 
falta do acompanhamento pré-natal das gestantes. Apesar dos avanços 
tecnológicos na área médica e do acompanhamento pré-natal mais fre-
quente e mais completo, a taxa de incidência tem se mantido ao longo 
das últimas décadas, pois muitas gestantes não seguem as recomenda-
ções médicas e muitas vezes não comparecem às consultas programadas.

FISIOPATOLOGIA 

A PC é causada por um insulto no encéfalo ainda em desenvolvi-
mento. Esses insultos são provenientes de eventos ocorridos durante a 
gestação, parto, período neonatal ou nos primeiros anos de vida, que 
atingem o sistema nervoso central5. Apesar da dificuldade de determinar 
de forma acurada as causas da PC, as que ocorrem antes do nascimen-
to podem ser decorrentes de infecções congênitas, consumo de álcool, 
tabaco e/ou outras drogas, exposição à radiação e fator Rh da gestante. 
As causas que ocorrem durante o nascimento podem ser decorrentes 
de anóxia, prematuridade e lesões por complicações durante o parto, 
enquanto as causas que ocorrem logo após o nascimento podem ser de-
correntes de infecções, febre alta e prolongada, icterícia, baixo peso ao 
nascimento e traumatismo cranioencefálico até os três anos de idade6.

O insulto encefálico pode alterar o tônus muscular, os reflexos pri-
mitivos e os de estiramento muscular e as reações posturais5. Além 



Paralisia cerebral 557

disso, também produz outros sintomas associados, relacionados com 
o uso de informação sensorial, o atraso cognitivo e a possibilidade de 
ocorrência de epilepsia. As consequências dessas alterações dependem 
da localização e da extensão do insulto encefálico e todas essas alte-
rações provocam dificuldades marcantes para a realização de ações 
motoras voluntárias.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos
O diazepan, o baclofen, o dantrolene e o botox são os tipos mais 

comuns de relaxantes musculares comumente utilizados em indivídu-
os com PC, uma vez que aliviam os sintomas em termos de espasmos 
e contraturas musculares. Os três primeiros tipos são administrados 
oralmente, sendo que o diazepan atua no sistema nervoso central, o 
baclofen atua principalmente na medula espinhal e o dantrolene atua 
no músculo esquelético. Por outro lado, o botox é injetado diretamen-
te no músculo espástico ou rígido em pequenas doses. O uso desses 
medicamentos pode prevenir complicações decorrentes dos sintomas 
vivenciados com relação à excitação muscular exacerbada e inconve-
niente, que é característica em indivíduos com PC. No entanto, vale 
ressaltar que os medicamentos para esses indivíduos são para aliviar 
sintomas e não para prevenir ou curá-los. Existem outros medicamen-
tos que podem ser utilizados em indivíduos com PC, por exemplo, os 
anticonvulsivos, para os indivíduos que são epiléticos.

Os relaxantes musculares são utilizados para inibir o sistema ner-
voso vegetativo (divisão parassimpática), pois atuam centralmente su-
primindo a condução de estímulos nervosos nos tractos vestíbulo-es-
pinhais. O uso desses relaxantes é importante para permitir o controle 
independente e mais refinado de diferentes grupamentos musculares, 
minimizando os efeitos indesejáveis de co-contração muscular, comu-
mente observada em indivíduos com PC. Outra abordagem para evitar 
os efeitos de co-contração muscular é o uso de agentes bloqueadores 
neuromusculares, evitando a liberação de acetilcolina nas terminações 
nervosas. Como efeito, ocorre fraqueza no músculo em que a toxina 
botulínica, por exemplo, é injetada. Existe também o uso de agente 
agonista adrenérgico-alfa-2 (noradrenalina). Os efeitos da redução da 
espasticidade são provavelmente decorrentes de inibição do reflexo-H. 
Finalmente, a droga tizanidine facilita as ações inibitórias de glicemia.
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Interferência na prescrição do exercício físico 
À medida que os relaxantes musculares são administrados, os mo-

vimentos podem ser realizados mais facilmente. O uso de botox, por 
exemplo, facilita o alongamento durante os exercícios físicos, e tem 
sido demonstrado que o uso desse medicamento associado a exercí-
cios físicos promove melhoria da função motora7. Alguns medica-
mentos antiepiléticos têm efeito inibidor no sistema nervoso central 
e, portanto, abranda as respostas fisiológicas ao exercício. O uso de 
carbamazepina é recomendado por causar menos efeitos colaterais, 
tais como, confusão mental, irritabilidade, tontura, náusea, perda de 
peso e sensibilidade à insolação8.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
As pesquisas acerca de protocolos, princípios e técnicas para indi-

víduos com PC são ainda muito limitadas. Normalmente, as avaliações 
iniciais envolvem o uso de bicicletas ou cadeiras de rodas ergométricas 
e esteiras motorizadas, dependendo do acometimento motor do indi-
víduo. A seleção dos métodos de avaliação depende das capacidades 
e tolerância do indivíduo, sendo que o princípio da especificidade é 
importante para definir o melhor método de avaliação8. Em função 
das consequências motoras, os indivíduos com PC geralmente apre-
sentam níveis abaixo do esperado de potência aeróbica e produção de 
força muscular. Sendo assim, é necessário assegurar que a finalização 
da avaliação seja em decorrência de limitações cardiorrespiratórias e 
musculares e não das consequências motoras da PC8.

Os exercícios físicos devem ser prescritos como parte da rotina 
diária, de modo que sejam incorporados em atividades tais como ali-
mentação e vestimenta. Um programa de exercícios físicos apropria-
do deve considerar as limitações individuais, além de não agravar as 
condições preexistentes. Além disso, o conhecimento sobre os medi-
camentos utilizados pelo indivíduo com PC é de suma importância 
na prescrição e no monitoramento do programa de exercícios físicos8.

Exercício aeróbico 
Os exercícios aeróbicos praticados fora da água são mais indica-

dos para indivíduos com PC que apresentam acometimentos motores 
mais leves e que são capazes de deambular. A prescrição desse tipo 
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de exercício físico pode melhorar a capacidade aeróbica dos indiví-
duos com PC, que é considerada subnormal com relação a indivíduos 
neurologicamente normais9. Esses exercícios podem envolver o uso de 
esteira e cicloergômetros, e devem ser realizados de 30 a 60 minutos 
por sessão e na maioria dos dias da semana para que exerçam efeito 
significativo10. Normalmente, a frequência cardíaca é utilizada para 
monitorar a intensidade e deve ser de 70 a 80% da frequência cardíaca 
máxima11 ou com intensidade entre 40 e 85% do consumo máximo de 
oxigênio8. Alguns estudos têm investigado a contribuição de exercí-
cios aeróbios em indivíduos com PC12-15.

Exercício com pesos 
Uma característica marcante de indivíduos com PC é a redução na 

capacidade de produção de força muscular16 que também contribui 
decisivamente para o baixo nível de atividade física espontânea que 
esses indivíduos realizam. Os exercícios com pesos são recomendados 
para melhorar os níveis de força muscular e, consequentemente, con-
tribuir para aumentar a velocidade de locomoção17,18. O tipo de exer-
cícios com pesos pode variar entre isométricos, isocinéticos ou com 
pesos livres. As evidências atuais sobre a prática de exercícios com 
pesos sugerem que protocolos que aumentam progressivamente a in-
tensidade representam meios efetivos para aumentar a força muscular 
de indivíduos com PC17,19,20. Para tanto, são recomendados exercícios 
para os principais grupamentos musculares. O aumento da força dos 
músculos extensores do joelho, por exemplo, ajudaria a melhorar o 
padrão de andar agrupado (crouching) e aumentar o comprimento da 
passada. A intensidade dos exercícios físicos deve ser inicialmente de 
acordo com a capacidade do indivíduo e aumentar progressivamente, 
sendo sugerido três séries de oito a doze repetições, duas vezes por 
semana. Esse tipo de exercício físico tem sido investigado amplamente 
em indivíduos com PC21-28.

Exercício de flexibilidade 
Os exercícios de flexibilidade podem retardar ou até mesmo evitar 

as contraturas musculares29, e propiciam manutenção e aumento da 
amplitude articular de movimento. Tais exercícios deveriam ser o pon-
to de partida para qualquer outro tipo de exercício físico, e indivíduos 
com PC deveriam ser alongados por volta de 10 a 15 minutos pelo 
menos duas vezes ao dia, de tal modo que isso se tornasse um hábito. 



Pollock: fisiologia clínica do exercício560

Todavia, cabe ressaltar que existe maior facilidade para o indivíduo 
com PC realizar exercícios de flexibilidade com o corpo aquecido. 
Sendo assim, os exercícios de flexibilidade devem ser executados du-
rante ou logo após o banho e/ou em piscina aquecida, pois isso facilita 
a amplitude máxima de movimento permitida em cada articulação. As 
principais articulações devem ser alongadas de acordo com a capaci-
dade do indivíduo em sessões de 10 a 15 minutos, diariamente, antes e 
após os exercícios aeróbicos.

Exercício em ambiente aquático 
O ambiente aquático pode favorecer melhores condições para a 

prática de exercícios físicos, principalmente em indivíduos mais aco-
metidos, em função das forças de empuxo, arrasto e propulsão. Conse-
quentemente, as forças de compressão nas articulações diminuem30 e os 
movimentos podem ser realizados mais livremente31. Apesar da força 
de arrasto, que proporciona resistência aos movimentos, dificultar a 
realização dos movimentos e diminuir a velocidade de execução, essa 
resistência pode contribuir para o fortalecimento muscular e propiciar 
tempo maior para a execução. O equilíbrio pode melhorar, uma vez que 
o ambiente aquático é alterado constantemente à medida que se movi-
menta contra a resistência da água. Os exercícios no ambiente aquático 
ajudam a relaxar os músculos e a diminuir os espasmos musculares, 
podendo aumentar a amplitude de movimento articular em indivíduos 
com PC32, além de poder contribuir para a função respiratória33, sendo, 
portanto, muito indicado para indivíduos com PC. A combinação de 
exercícios aeróbicos, com peso e de flexibilidade pode ser feita no am-
biente aquático e a intensidade desses exercícios deve ser, inicialmente, 
de acordo com a capacidade aeróbica do indivíduo, e aumentar pro-
gressivamente. O ambiente aquático pode ser utilizado duas vezes por 
semana e em sessões de 30 a 60 minutos, preferencialmente com água 
aquecida em aproximadamente 37o e com o indivíduo imerso na altura 
do processo xifoide do externo ou da crista ilíaca, que proporcionam 
redução do peso aparente entre 50 a 75% e 0 a 25%, respectivamente34.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Atualmente, estudos específicos relacionados à prescrição e aos 
efeitos de exercícios físicos em indivíduos com PC são bem limita-
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dos. No entanto, algumas considerações devem ser observadas ao se 
propor um protocolo de exercícios físicos para esses indivíduos. Por 
exemplo, é importante que o profissional tenha conhecimento de que a 
maioria desses indivíduos apresenta acometimentos associados à PC, 
tais como distúrbios cognitivos, visuais, auditivos, dificuldades para se 
comunicar e de deglutição. Cabe ao profissional avaliar e prescrever 
o protocolo de exercícios para cada indivíduo com base nas necessi-
dades específicas e considerar que a progressão dos exercícios físicos 
deve ser gradual, principalmente no início do programa.

Alguns cuidados devem ser tomados para a realização dos exer-
cícios físicos, tais como uso de luvas para exercícios com pesos e fai-
xas para prender os pés aos pedais de cicloergômetros. Além disso, 
o profissional deve estar presente durante a realização dos exercícios, 
principalmente naqueles em esteiras motorizadas, em função dos pro-
blemas de equilíbrio associados à PC.

Portanto, a possibilidade de realizar intervenção direcionada para 
melhorar as capacidades físicas e o desenvolvimento das habilidades 
motoras, utilizando exercícios específicos, é imprescindível para essa 
população. Certamente, a prescrição de exercícios físicos para indiví-
duos com PC pode lhes proporcionar maior autonomia, envolvimento 
em atividades comunitárias e diminuição da ansiedade, além de me-
lhorar ou manter a eficiência cardíaca, pulmonar, força, flexibilidade, 
mobilidade, entre outros aspectos.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício 
físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Diazepan Sonolência, déficit cognitivo, taquicardia reflexa, 
perda de equilíbrio, vertigem e tremores

↑ Controle muscular seletivo

Baclofen Sonolência, náuseas e vômitos, confusão mental, 
vertigem, hipotonia, cefaleias e tremores

↑ Controle muscular seletivo

Dantrolene Sonolência, tontura, fadiga, fraqueza muscular 
e diarreia

NED

Botox Cefaleias, alergia e perda de força muscular ↑ Amplitude de movimento,  
↑ controle muscular seletivo, força 
e ↑ coordenação muscular

↑: incremento; ↓: decréscimo; NED: não existem evidências disponíveis.
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Tabela 3 Considerações especiais para a prescrição de exercícios.

Condição Cuidados na prescrição

Espasticidade Evitar movimentos rápidos e mudanças bruscas de direção
Evitar sessões de exercícios extenuantes

Andar agrupado Evitar fortalecimento da musculatura flexora do joelho

Lesão central Exercícios de resistência devem ser evitados para reduzir reações tônicas anormais

Hemiplegia Reforçar/enfatizar movimentos com hemicorpo mais acometido

Epilepsia Evitar situações com risco de traumas
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  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 23,24   30 30,31,32

II1   27,29    

II2   25,27,28    

II3        

III        

Certeza Alta        

Moderada 23,24 25,26,27,28,29   30,31,32

Baixa     30  

Recomendação A        

B 23,24 25,26,27,28,29    

C       30,31,32

D        

I     30  

INTRODUÇÃO 

O processo de envelhecimento está associado a mudanças fisio-
lógicas e alterações da composição corporal com declínios progres-
sivos dos sistemas biológicos1,2. Uma das principais mudanças que 
ocorre nessa fase é a sarcopenia, definida como um processo lento, 
progressivo e aparentemente inevitável de perda involuntária de mas-
sa, força e qualidade muscular, que ocorre com o avanço da idade. A 
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redução de massa muscular associada ao envelhecimento é causada 
principalmente pela perda e atrofia de fibras musculares, notadamente 
as do tipo II (contração rápida), é mais expressiva nas extremidades 
inferiores e parece ser a principal responsável pela redução da função 
muscular e pelo consequente aumento no número de quedas, perda de 
mobilidade funcional e aumento da dependência e da fragilidade nos 
idosos3-6,. Na abordagem da sarcopenia é consenso na literatura que 
o exercício é a principal estratégia a ser utilizada, tanto na prevenção 
como no tratamento desta condição5,6. Os exercícios com pesos indu-
zem incremento das habilidades para desempenho das atividades de 
vida diária, prevenindo o declínio funcional e a incapacidade6.

PREVALÊNCIA 

É estimada uma prevalência da sarcopenia entre 6 e 12% em in-
divíduos acima de 60 anos, sendo que atinge 50% nos idosos acima 
de 85 anos7,8. A prevalência da afecção aumenta com a idade e idosos 
acima de 80 anos são os mais afetados. Existe considerável variabili-
dade entre estudos, com taxas médias de acometimento de 20% nos 
idosos com 60 anos ou mais de idade. Entretanto, a verdadeira preva-
lência pode estar subestimada, pois a participação de idosos frágeis e 
institucionalizados em estudos é bastante limitada. Tais estudos foram 
conduzidos predominantemente em caucasianos nos Estados Unidos 
e podem existir variações na prevalência com relação à raça e etnia5.

FISIOPATOLOGIA 

O desenvolvimento da sarcopenia é um processo multifatorial que 
ocorre em função da redução de motoneurônios e das secreções hormo-
nais (testosterona e DHEA), desnutrição e atrofia pelo estilo de vida 
sedentário. A redução de massa muscular é associada a perda de ni-
trogênio, cálcio, água e minerais ósseos. Com o envelhecimento e a 
inatividade muscular, a maior parte das atrofias é vista nas fibras de 
contração rápida (tipo II), que são recrutadas em programas de exer-
cícios com pesos9. Essa perda é mais significativa nas extremidades 
inferiores e, em consequência, parece ser a principal responsável pela 
alteração dos padrões de atividade dos músculos e pela redução da 
função muscular (força, potência e endurance). Tais alterações podem 
gerar eventos adversos, como ocorrência de quedas, declínio e perda 
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de mobilidade funcional e aumento de dependência e fragilidade em 
idosos3,4,10,11. O envelhecimento está associado com 20 a 40% da dimi-
nuição na força (concêntrica, excêntrica e isométrica), potência e en-
durance muscular entre os 70 e 80 anos e com reduções maiores (50%) 
aos 90 anos, em ambos os gêneros, nos músculos proximais e distais 
das extremidades superiores e inferiores3,11- 13.

Existe evidência sobre as condições peri e pós-natais e de even-
tos ocorridos durante o ciclo da vida que podem ter relação com a 
sarcopenia na velhice. No entanto, os mecanismos celular, hormonal, 
metabólico e molecular, que sustentam essas evidências, são resulta-
dos de estudos com modelos animais13. Outros fatores, como altera-
ções estruturais, bioquímicas e funcionais, também têm sido identifi-
cados no processo de desenvolvimento da sarcopenia1,11,15. Os idosos 
apresentam declínio progressivo da disponibilidade de testosterona e 
hormônio do crescimento que, associado à redução das taxas de sín-
tese de proteínas musculares após os 50 anos, contribui para a sarco-
penia10,13,16. Adicionalmente, os níveis crônicos elevados de citocinas 
pró-inflamatórias circulantes, tais como interleucina-6 (IL-6) e fator 
de necrose tumoral alfa (TNF-alfa), causam aceleração do catabolis-
mo e têm impacto deletério no músculo esquelético17-19. Finalmente, a 
anorexia do envelhecimento, diminuição da estatura e massa corporal 
e a inatividade física têm sido bem estabelecidas como outros fatores 
importantes no desenvolvimento e progressão da sarcopenia13,16.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
A terapia de reposição hormonal (TRH) não é efetiva para mulhe-

res, mas a reposição de testosterona em homens com hipogonadismo 
apresentou efetividade no aumento da massa e da força muscular1,20. As 
doses de até 600 mg de testosterona por semana aumentaram a massa 
muscular em adultos jovens e em idosos, porém também aumentou o 
risco de câncer prostático20 . Nas mulheres, a redução da concentração 
de estradiol tem reflexos negativos no desempenho muscular, enquan-
to os efeitos da TRH ainda são controversos. A reposição de estrógeno 
gera benefícios ainda modestos na composição muscular e na melho-
ra da função física e existe aumento do risco de câncer de mama. Os 
baixos níveis de vitamina D resultam em atrofia predominantemente 
de fibras tipo II, com reflexos no desempenho funcional, e sua suple-
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mentação tem sido preconizada6,20. O uso de inibidores das enzimas 
conversoras da angiotensina (ECA) tem sido considerado como opção 
terapêutica, mas as evidências ainda não são consistentes. Outros fár-
macos têm sido mencionados, tais como, hormônios de crescimen-
to, creatinina e miostatina, mas o seu uso ainda está no campo das 
pesquisas e mais evidências científicas são necessárias para consolidar 
suas eficácias em pessoas idosas6.

Interferência na prescrição do exercício físico
Até o momento, não existem ensaios clínicos suficientes para evi-

denciar os efeitos da TRH (mulheres e homens). A reposição de GH 
em idosos não aumenta a força muscular nem potencializa os ganhos 
com programa de exercícios com pesos1,6,20. Ainda que a combinação 
da TRH com exercícios com pesos possa desempenhar papel no incre-
mento da função das extremidades inferiores, sua recomendação para 
a abordagem da sarcopenia é bastante reservada6. Também não exis-
tem evidências dos efeitos dos inibidores da ECA, creatinina e mios-
tatina e dos suplementos alimentares sobre desfechos relacionados à 
prescrição de exercícios visando contrapor aos efeitos da sarcopenia. A 
suplementação de vitamina D tem sido relacionada ao ganho de força 
muscular em membros inferiores, mesmo na ausência de exercícios21.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
Para avaliar a massa muscular, as ferramentas diagnósticas ideais, 

consideradas padrão-ouro, são os exames de imagem (tomografia 
computadorizada, imagem de ressonância magnética, absorciome-
tria de dupla emissão de raios [DEXA]). Outras opções são a análise 
de bioimpedância (BIA) e medidas antropométricas. A força mus-
cular pode ser auferida por testes de preensão palmar com dinamô-
metro manual JAMAR, a força dos músculos flexores e extensores 
do joelho com dinamômetro isocinético ou outros testes confiáveis. 
Na avaliação do desempenho funcional, o mais indicado é o em-
prego de instrumentos funcionais que levam em conta o equilíbrio 
(estático e dinâmico), a velocidade da marcha e o tempo gasto para 
realizar tarefas de mobilidade. Dentre os instrumentos recomenda-
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dos, sugere-se o uso daqueles estruturados, como a short physical 
performance battery (SPPB), o timed up and go test e os testes fun-
cionais de velocidade usual da marcha e subida de escadas5,6,22.

Exercício aeróbico 
O exercício aeróbico melhora a força explosiva do quadríceps e 

promove ganho de massa muscular23. As intervenções experimentais 
foram supervisionadas durante um ano, com frequência de três ses-
sões semanais23. Quando o exercício aeróbico fez parte de programa 
de exercícios, com múltiplos objetivos (exercícios com pesos de inten-
sidade vigorosa associados ao exercício aeróbico), ficou demonstrado 
que após 18 meses os efeitos desses programas combinados foram po-
sitivos para ganho de massa muscular magra com redução de gordura 
abdominal e corporal, além de melhora na musculatura extensora dos 
joelhos e no desempenho em testes funcionais24. É recomendado que os 
programas incluam caminhadas em velocidade autosselecionda, duas 
a três vezes por semana, durante 30 a 60 minutos, com duração míni-
ma de 12 semanas e, de preferência, mantidos por longos períodos5.

Exercício com pesos 
Os exercícios com pesos promovem aumento da área de secção 

transversa em mulheres octogenárias quando comparadas a jovens 
que tiveram resposta mais intensa ao programa de exercícios demons-
trando, assim, que em mulheres idosas a plasticidade miocelular em 
resposta ao exercício é limitada25. Os indivíduos idosos podem restau-
rar e hipertrofiar fibras musculares, especialmente as do tipo II6, mas 
não de forma tão robusta quanto os adultos jovens25. Ainda assim, é 
observado aumento na velocidade da extensão de joelhos e melhora 
em tarefas físicas27. A densidade muscular decresce após período de 
destreinamento e aumenta após o retreinamento, mas o volume mus-
cular não se altera; durante o período de destreinamento aumenta-se 
a infiltração gordurosa nos músculos28. Os programas de exercícios 
com pesos devem ser realizados por meio de pesos ou elásticos, com 
sessões de 30 a 50 minutos em intensidade moderada ou vigorosa (60 
a 80% do teste de uma repetição máxima [1RM]), por no mínimo 12 
semanas. O programa deve considerar os grandes grupamentos mus-
culares, especialmente os dos membros inferiores29.
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Exercício de flexibilidade 

Um estudo30 de 32 sessões com mulheres idosas entre 65 e 70 anos 
demonstrou aumento estatisticamente significativo na flexibilidade. 
No entanto, ao avaliarem a força muscular, que pode evidenciar a me-
lhora da qualidade muscular (estrutural e funcionalmente), os exer-
cícios com pesos subaquáticos tiveram efeito parcialmente positivo, 
com melhora detectada apenas em alguns grupamentos musculares. 
Na prática clínica, os exercícios de flexibilidade podem ser introduzi-
dos como parte adjuvante de outros programas (aquáticos, aeróbicos 
e com pesos) por alongamentos passivos, buscando a amplitude máxi-
ma dos grandes grupamentos musculares, sustentando o alongamento 
por 20 a 30 segundos, com duas a quatro repetições. No entanto, no 
momento não existem evidências disponíveis sobre o atual conheci-
mento dos efeitos dos exercícios de flexibilidade sobre a sarcopenia.

Exercício em ambiente aquático 
Em um estudo com mulheres31 (73,3 ± 3,94 anos) submetidas a 10 

semanas de exercícios aquáticos, foi observada melhora significativa 
da força muscular e da funcionalidade demonstrada pelo step test. Um 
ensaio clínico32 com mulheres idosas com osteoartrite de joelhos (duas 
vezes por semana, seis semanas, 50 minutos a cada vez) demonstrou 
ganho significativo na força e potência dos isquiossurais medidos por 
dinamometria isocinética após seis meses. No entanto, em progra-
ma aquático31 de 32 sessões com mulheres idosas entre 65 e 70 anos, 
não houve efeito estatisticamente significativo na força muscular dos 
membros inferiores. Os exercícios subaquáticos devem ser realizados 
com intensidade leve a moderada, duas a três vezes por semana, du-
rante pelo menos 12 semanas. A temperatura ideal da água é de 32oC, 
em profundidade de segurança em que o nível da mesma não ultrapas-
se o apêndice xifoide32.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A sarcopenia é uma síndrome geriátrica5 e, como o envelhecimen-
to mundial é fato inexorável, é legítimo abordar este aspecto da saúde 
dos idosos. Nesse capítulo, foram considerados os ensaios clínicos que 
incluíram como desfechos de medidas de massa muscular (DEXA/
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BIA), força muscular (preensão palmar e flexão e extensão de joelhos) 
e desempenho funcional (velocidade de marcha e SPPB), conforme 
recomendações da literatura5. As evidências dos estudos considera-
dos23-31 não nos permitem afirmar com certeza e segurança que tipo 
de exercício físico e em que doses são indicados para prescrição. No 
entanto, o fato de existirem evidências cientificas não impede de se 
afirmar que as intervenções com exercícios físicos são promissoras 
para reverter a sarcopenia e devem ser incluídas nos planos de cuida-
dos dos profissionais de saúde ao lidarem com pessoas idosas, pelos 
benefícios gerais5 sobre a qualidade de vida que os exercícios físicos 
comprovadamente proporcionam.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Terapia de reposição 
hormonal

Testosterona ↑ volume da próstata, ↑ risco de 
câncer de próstata, retenção de 
líquidos, ginecomastia, policitemia, 
apneia do sono

NED

Estrógeno ↑ risco de câncer de mama Possível melhora da função dos 
membros inferiores quando associado 
ao exercício com pesos

 Hormônio de 
crescimento

Retenção de líquidos, ginecomastia, 
hipotensão ortostática e síndrome do 
túnel do carpo

Possível efeito sinérgico com exercícios 
para ganho de função muscular

Vitamina D ↑ risco de nefrolitíase e hipercalcemia NED

Inibidores da ECA Tosse seca, alterações do paladar,  
↓ da função renal quando já 
comprometida

Hipotensão arterial

Miostatinas NED Idosos com elevado risco de lesão 
induzida pela contração muscular têm 
dificuldade para sustentar o exercício 
regular 

↑: incremento; ↓: decréscimo; ECA: enzima conversora de angiotensina; NED: não existem evidências disponíveis.
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Distúrbios pulmonares
capítulo 49

O sistema respiratório tem importância fundamental na manuten-
ção da homeostase nas condições de exercício físico. De fato, a ativida-
de física, especialmente a dinâmica, traz desafios orgânicos relevantes 
para a função precípua do sistema respiratório, ou seja, para a relativa 
estabilidade dos gases sanguíneos, apesar das marcadas modificações 
nas taxas periféricas de consumo de oxigênio (VO2) e liberação de dió-
xido de carbono (VCO2). Nos indivíduos com doença pulmonar asso-
ciada à lentificação do fluxo aéreo, as alterações obstrutivas podem ser 
crônicas e pouco reversíveis, representadas principalmente pelo enfi-
sema e pela brônquite crônica (doença pulmonar obstrutiva crônica 
ou DPOC) ou reversíveis (parcial ou totalmente), tendo a asma como 
protótipo. Em ambas as condições, a intolerância ao exercício físico 
adquire papel preponderante nas suas exteriorizações fenotípicas, o 
que torna os capítulos a seguir de particular relevância clínica.

Nesse contexto, como destacado a seguir, a limitação ao exercício 
físico na DPOC, em geral progressiva com o avançar da doença, é ca-
racteristicamente multifatorial, incluindo:
1. Limitação ventilatória em decorrência da reduzida capacidade 

ventilatória mecânica, da disfunção da musculatura respiratória e 
da hiperinsuflação pulmonar.

2. Anormalidades metabólicas e das trocas gasosas.
3. Disfunção muscular periférica.
4. Anormalidades cardiovasculares e como corolário.
5. Dispneia e/ou fatigabilidade em baixas intensidades de esforço.

Por outro lado, indivíduos asmáticos, mesmo assintomáticos e 
com doença leve, podem apresentar menor capacidade de exercício 
físico, independentemente da presença de broncoconstrição induzi-
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da pelo exercício físico. Alguns indivíduos apresentam limitação ao 
fluxo expiratório e hiperinsuflação pulmonar no repouso (seja pela 
maior gravidade da doença e/ou pelo tratamento insuficiente) ou as 
desenvolvem dinamicamente com a atividade física, o que os torna 
funcionalmente indistinguíveis dos pacientes com DPOC. Portanto, 
uma fração substancial dos indivíduos com DPOC ou asma demons-
tra redução da aptidão aeróbica e da força muscular esquelética, seja 
pelos mecanismos fisiopatológicos intrínsecos, fatores iatrogênicos, e 
destreinamento crônico ou, não menos importante, por autorrestrição 
às atividades físicas geradores de dispneia.

Torna-se claro, portanto, que, em ambas as condições, o programa 
de exercício físico é parte fundamental da assistência global à saúde 
desses indivíduos, consistindo na forma mais custo-eficaz de melhorar 
a capacidade funcional de portadores de doenças respiratórias crôni-
cas. Como será discutido nos próximos capítulos, a partir das melho-
res evidências disponíveis na asma, o programa de exercício físico, 
associada ao tratamento clínico adequado, pode reduzir os sintomas, 
otimizar o status funcional, melhorar o potencial de realização das ati-
vidades de vida diária e, não menos importante, reduzir os gastos com 
saúde, por intermédio da estabilização ou da reversão das manifesta-
ções sistêmicas da asma e da DPOC.
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Asma
capítulo 50

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I        

II1        

II2 44 a 49     52,53,54

II3        

III   50,51    

Certeza Alta        

Moderada 44 a 49 50,51    

Baixa        

Recomendação A        

B 44 a 49     52

C   50,51    

D        

I         

INTRODUÇÃO 

A asma é uma doença inflamatória crônica, altamente prevalen-
te, caracterizada pela hiper-responsividade das vias aéreas inferiores e 
pela limitação variável do fluxo aéreo, reversível espontaneamente ou 
com tratamento, manifestando sintomas como dispneia, tosse, chia-
do e aperto no peito. Enquanto não existe um consenso claro e uma 
definição para a exacerbação da asma, os ensaios clínicos geralmente 
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definem uma grave exacerbação como a necessidade de tratamento 
com corticosteroides sistêmicos, internação ou tratamento emergen-
cial quando ocorre piora da asma ou queda da função pulmonar pela 
manhã maior que 25% por dois dias consecutivos1,2. O número de in-
divíduos com asma crônica tem crescido durante as últimas décadas e 
as exacerbações agudas de asma são um problema importante2.

PREVALÊNCIA 

A asma é um problema mundial, com estimativa de 300 milhões 
de indivíduos afetados1-4. Apesar de centenas de relatos sobre a pre-
valência da asma, em populações largamente diferenciadas, a falta de 
precisão e definição universalmente aceita de asma torna problemáti-
ca a comparação confiável da prevalência relatada em diferentes par-
tes do mundo. Embora exista uma pequena mudança na prevalência 
global da falta de ar, o percentual de crianças com diagnóstico tem 
tido um crescimento significativo, que possivelmente reflete a maior 
consciência dessa condição e/ou mudanças na prática diagnóstica. O 
aumento da prevalência dos sintomas de asma na África, na América 
Latina e em partes da Ásia indica contínuo crescimento, mas as dife-
renças globais da prevalência são decrescentes5-7.

FISIOPATOLOGIA 

A asma é uma desordem inflamatória das vias aéreas, que envol-
ve severa inflamação celular e múltiplos mediadores que resultam em 
mudanças fisiopatológicas características8,9. Entretanto, ainda não 
existe perfeito entendimento sobre os processos relacionados à infla-
mação e sua associação com a hiper-responsividade das vias aéreas 
e os sintomas da asma. A inflamação afeta as vias aéreas como um 
todo, incluindo pacientes com problemas de rinite e trato respiratório 
superior, mas esses efeitos são mais pronunciados no brônquio mé-
dio. O estreitamento das vias respiratórias é caminho comum final 
dos sintomas e das mudanças fisiológicas na asma9-10. Diversos fatores 
contribuem para o desenvolvimento do estreitamento das vias aéreas: 
a musculatura lisa, o edema e a hipersecreção mucosa. Além disso, 
para a resposta inflamatória, existem mudanças estruturais caracterís-
ticas, geralmente descritas como remodelamento das vias aéreas10,11. 
Algumas dessas mudanças (hipertrofia da musculatura lisa, vasos san-
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guíneos e hipersecreção da mucosa) estão relacionadas à gravidade da 
doença e podem resultar em estreitamento das vias aéreas de forma 
relativamente irreversível. A hiper-responsividade brônquica resulta 
no estreitamento da via aérea em resposta ao estímulo que poderia 
ser inócuo na pessoa normal. Por sua vez, esse estreitamento leva à 
limitação variável do fluxo de ar e aos sintomas intermitentes. A hiper-
-responsividade está relacionada à inflamação e ao reparo das vias aé-
reas, sendo parcialmente reversível com terapia. As exacerbações agu-
das ocorrem com a piora transitória da asma, podendo ocorrer como 
resultado da exposição aos fatores de risco para os sintomas, tais como 
exercícios físicos, poluição do ar12, e até certas condições climáticas13. 
Uma piora prolongada geralmente ocorre por causa de exposição viral 
ou alérgica, as quais aumentam a inflamação nas vias aéreas distais, 
que pode persistir por vários dias ou semanas.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
O controle da asma é primariamente farmacológico. As metas da 

terapia farmacológica são: aliviar os sintomas, prevenir e controlar as 
exacerbações com mínimo ou nenhum efeito adverso14,15. Além disso, 
apesar de a broncoconstrição induzida pelo exercício físico (BIE) ser 
frequente em quase todos os asmáticos, o exercício físico é um au-
xiliar importante ao tratamento. Assim, com adequado controle da 
hiper-responsividade das vias aéreas, com farmacoterapia adequada, 
todos os asmáticos podem se beneficiar de um programa de exercício 
físico14,16-18.

No entanto, a asma ainda permanece subdiagnosticada e muitos 
indivíduos não aderem de forma adequada ao regime de tratamen-
to prescrito19-23. As medicações para controlar e aliviar os sintomas, 
em geral, incluem: glicocorticoides inalados (GI) e sistêmicos (GS), 
beta-2-agonistas inalados de curta (BAC) e longa duração (BAL), teo-
filina e antagonistas de receptor de leucotrienos. Os beta-2-agonistas 
inalados, os anticolinérgicos, a teofilina de curta duração e os beta-2-
-agonistas orais oferecem alívio rápido dos sintomas porque atuam ra-
pidamente para reverter a broncoconstrição23-31. Em contrapartida, os 
efeitos ergogênicos potenciais da medicação para asma em atletas têm 
sido discutidos por décadas em razão da potente broncodilatação e da 
melhora da tolerância aos exercícios físicos32,33.
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Os GI são considerados essenciais para o tratamento da asma, 
os quais controlam a asma pela redução da inflamação dos pulmões 
e, consequentemente, as exacerbações em adultos e crianças34-36. Os 
efeitos colaterais dos GI incluem candidíase orofaríngea, irritação das 
vias aéreas e disfonia14. Os efeitos sistêmicos são mínimos e, quan-
do ocorrem, estão associados a doses elevadas e tempo de tratamento 
prolongado. Nesses casos, têm sido observados supressão adrenal e 
decréscimo da densidade mineral óssea14. Os beta-2-agonistas de lon-
ga duração inalados causam poucos efeitos adversos, enquanto os de 
curta duração estão associados a efeitos sistêmicos como taquicardia, 
fasciculações e ansiedade. Além disso, elevadas doses de teofilina es-
tão associadas a maiores eventos como sintomas gastrintestinais, ar-
ritmias cardíacas e morte14. Por fim, os GS usados por longo período 
podem causar maior risco de osteoporose, fraqueza muscular, maior 
incidência de obesidade, hipertensão arterial e diabetes, os quais con-
tribuem para aumentar o risco cardiovascular14-31.

Interferência na prescrição de exercícios físicos 
Os BAL usados em combinação com os GI podem prevenir a BIE 

e prolongar a proteção de BAC23-26. Além disso, a frequência cardíaca 
de repouso pode estar aumentada em indivíduos em uso de BAC ina-
lados (salbutamol, fenoterol, e terbutalina), assim como de BAL orais 
(salbutamol de liberação lenta, terbutalina e bambuterol). Finalmen-
te, os GS usados por longos períodos podem induzir fadiga muscular 
precoce durante o exercício e deve-se ter cautela para prevenir quedas 
por causa da maior incidência de osteoporose nesses indivíduos13,15.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

Avaliação pré-participação 
A anamnese, a história clínica, os medicamentos e o estilo de vida 

devem ser investigados antes da participação em programas de exercí-
cio físico13,36,37. Os testes de função pulmonar e de exercício físico são 
importantes para diagnosticar a limitação ventilatória desses indiví-
duos13,36-40. O teste cardiopulmonar de exercício máximo (TCEM) ou 
os testes de campo são importantes ferramentas para a avaliação da 
BIE, a prescrição do exercício físico e a reavaliação das respostas frente 
a uma determinada intervenção física37-40. O TCEM pode mensurar 
acuradamente a limitação ventilatória em virtude de suas inúmeras 
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possibilidades de medidas ventilatórias e metabólicas38. Esse método 
pode ser adicionado a medidas simultâneas das alças de fluxo-volume 
e seus volumes operantes durante o exercício físico, estimando, assim, 
a limitação ventilatória. Uma redução igual ou superior a 10% do vo-
lume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1), assim como a 
porcentagem de queda do VEF1 da curva de tempo até os 30 minutos 
após o exercício físico fornece medida de referência para a discrimina-
ção entre indivíduos asmáticos e não asmáticos40.

Exercício aeróbico 
Os exercícios aeróbicos têm sido os mais recomendados, pois 

apresentam maiores evidências científicas, mas ainda não existe con-
senso sobre tipo, frequência, duração e intensidade. Como recomen-
dação minimamente importante, tem sido sugerido que sejam reali-
zados por no mínimo três vezes por semana, durante trinta minutos, 
em uma intensidade de 60 a 80% da frequência cardíaca máxima. Os 
exercícios aeróbicos têm sido designados para asmáticos com o obje-
tivo de melhorar a condição física, a coordenação neuromuscular e a 
autoconfiança. A atividade física habitual aumenta a condição física e 
a ventilação mais baixa durante os exercícios de baixa intensidade ou 
moderados, reduzindo, assim, a probabilidade de broncoespasmo in-
duzido por exercício físico. O exercício físico deve também reduzir a 
percepção de dispneia por meio de inúmeros mecanismos, incluindo 
fortalecimento dos músculos respiratórios36-43. Subjetivamente, mui-
tos asmáticos relatam que estão sintomaticamente melhores quando 
praticam exercício físico, mas os resultados de ensaios clínicos têm 
variado e dificultado a comparação por causa de diferentes modelos 
e protocolos44-49 de exercício físico. No entanto, os efeitos fisiológicos 
do exercício aeróbico nos indivíduos com asma continuam por ser 
claramente delineados.

Exercício com pesos 
A força e a endurance muscular periférica estão diminuídas em in-

divíduos com doenças pulmonares crônicas e parecem contribuir para 
a intolerância dos indivíduos ao exercício físico50,51. Particularmente 
na asma, ainda existe escassez de estudos que avaliam os efeitos de um 
programa de exercícios com pesos. Foi recentemente verificado que 
a endurance parece estar mais prejudicada do que a força muscular 
em crianças asmáticas51. Na população idosa acometida por doença 
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pulmonar crônica, é recomendada frequência entre 2 a 3 vezes por 
semana, com cargas de 40 a 60% de uma repetição máxima, sempre 
combinadas aos exercícios aeróbicos52.

Exercício de flexibilidade 
Exercícios de alongamentos, principalmente da musculatura res-

piratória e dos músculos acessórios da respiração, têm sido sugeri-
dos36,37,49,53, assim como dos músculos estáticos posturais (paraverte-
brais e tronco), e as recomendações incluem técnicas de relaxamento 
e exercícios respiratórios, como forma de autocontrole das crises e no 
período intercrise, no mínimo duas vezes por semana, em sessões que 
podem durar até 60 minutos.

Exercício em ambiente aquático 
A literatura indica maior prevalência/sintomas de asma relacio-

nada à natação em ambientes fechados53-57. É provável que essa situa-
ção seja resultante dos agentes químicos utilizados na desinfecção das 
piscinas e a baixa circulação de ar nesses ambientes, frequentemente 
relacionados ao cloro. Quando o cloro é adicionado à água, ocorre a 
liberação de ácido hipocloroso, que interage com os compostos do ni-
trogênio dos nadadores (como aqueles encontrados no suor, na urina 
e na saliva) para formar cloramina. A ideia profundamente enraizada 
de que a natação em piscinas em ambientes fechados somente pode 
ser benéfica para asmáticos é, no entanto, altamente questionável pe-
los relatos de problemas respiratórios entre pessoas que realizam a 
manutenção das piscinas58, competidores59 ou recreacionistas60-61. No 
caso dos nadadores de competição, o estresse mecânico imposto às 
vias respiratórias pelo exercício vigoroso provavelmente desempenha 
papel negativo importante nesses problemas. O exercício vigoroso, 
no entanto, não pode ser a explicação para os efeitos respiratórios 
observados em salva-vidas ou nadadores infantis, que não treinam 
em piscina. Portanto, pesquisas em campo cada vez mais relatam a 
precariedade da saúde respiratória dos nadadores aos efeitos irritan-
tes do cloro ou dos produtos derivados, os quais dependendo do tipo 
de natação são inalados como gases, microaerossóis ou mesmo como 
pequenos volumes de água (por exemplo, para nadadores infantis). A 
hipótese atual é que essas substâncias químicas irritam as vias aéreas 
dos nadadores, tornando-os mais sensíveis aos estressores do meio 
ambiente tais como alergias ou agentes infecciosos62. Dessa forma, 
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não é possível recomendar a natação a asmáticos em piscina clorada. 
Por outro lado, a natação pode ser uma alternativa como exercício ae-
róbico, mantendo as mesmas recomendações com relação à frequên-
cia e à intensidade.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O retreinamento respiratório63-64, as técnicas de alongamento65 ou 
a ioga66-70, que incluem exercícios respiratórios, têm sido investigados 
em indivíduos com asma, como auxiliar terapêutico durante as exa-
cerbações ou para controlar o número de crises de asma. No entanto, 
as evidências clínicas da respiração com os lábios semicerrados e as 
técnicas de respiração nasal carecem de evidências63,71-72.

Os resultados preliminares de estudos com ioga sugerem que as 
terapias de relaxamento para o tratamento de asmáticos podem ter 
importância clínica, mas estudos adicionais devem ser realizados no 
futuro para documentar a eficácia das diferentes técnicas mais apro-
priadas para esses indivíduos71. Além disso, o treinamento muscular 
respiratório (TMR) parece resultar em melhora dos sintomas73-75, re-
duzir as hospitalizações por asma e o absenteísmo no trabalho e na 
escola em indivíduos com asma75. No entanto, não existem evidências 
suficientes para sugerir que o TMR possa beneficiar esses indivíduos e, 
portanto, futuros ensaios clínicos ainda são necessários76.

Finalmente, a asma reduz consideravelmente o nível de atividade 
física, que contribui para o aumento da gravidade da doença. Embora 
a prescrição para o exercício físico tenha sido aprovada na maioria 
dos consensos, existe ainda necessidade de mais estudos avaliando 
de forma objetiva as respostas fisiológicas de cada modalidade, assim 
como a intensidade, a duração e a frequência das atividades. Nesse 
contexto, a comparação entre exercícios de intensidade leve e vigorosa 
e a combinação de exercícios aeróbicos e com pesos, entre outras mo-
dalidades, aliada ao tratamento farmacológico devem ser enfatizadas 
em ensaios clínicos controlados e aleatorizados no futuro.
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Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classificação Efeitos colaterais Efeitos na resposta ao 
exercício

Glucocorticosteroides

Inalado Candidíase orofaríngea, irritação na via aérea 
superior e disfonia, entretanto, supressão adrenal e 
↓ na densidade mineral óssea em altas doses

↓ broncoconstrição 
induzida pelo exercício

Sistêmico Osteoporose, fraqueza muscular e aumento da 
incidência de obesidade, hipertensão arterial e 
diabetes 

↑ pressão sanguínea, 
↓ força muscular

Beta-2-agonista 
inalado 

Curta duração Taquicardia, fibrilação muscular e ansiedade ↑ FC ao repouso e 
durante o exercício

Longa duração Baixas doses não apresentam efeitos sistêmicos ↓ broncoconstrição 
induzida pelo exercício

Beta-2-agonista  oral

Longa duração Taquicardia, fibrilação muscular e ansiedade ↑ FC ao repouso e 
durante o exercício

Teofilina

 Liberação prolongada Doses mais baixas não apresentam efeitos colaterais ↓ asma induzida pelo 
exercício, ↑ FC

Curta duração Náuseas e vômitos, sintomas gastrintestinais, 
arritmia cardíaca

↓ asma induzida pelo 
exercício, ↑ FC

Anticolinérgicos Boca seca e gosto amargo ↓ asma induzida pelo 
exercício sem efeitos 
cardiovasculares

Modificadores de 
leucotrienos

Toxicidade hepática em alguns tipos de leucotrienos NED

Imunoterapia Podem ocorrer reações anafiláticas localizadas NED

Antialérgicos de 
composição oral

Sedação NED

↑: aumento; ↓: redução; FC : frequência; NED: nenhuma evidência disponível.
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Tabela 2 Recomendações práticas para prescrição de exercícios físicos.

Variáveis Aeróbico 
(IB)

Resistência 
(IIC)

Alongamento/ 
yoga (IB)

Músculo  
respiratório 
Training (IB)

Natação/ 
hidroterapia 
(IIB)

Tipo Esteira/ciclo Correr, pular e  
levantar peso

Técnicas  
respiratórias + 
alongamento

Dispositivos  
lineares e  
não lineares  
(TMI)

Natação*/ 
Exercícios  
aquáticos

Intensidade 60 a 75%  
FCmáx

60 a 80% 1RM 40 a 60%  
PImáx

Volume 20 a 30 min 40 a 60 min 20 minutos a  
4 horas

30 respirações/ 
2 vezes ao dia,  
durante 15 a 
30 min

30 a 60 min

Frequência 2 a 5  
vezes/semana

2 a 3  
vezes/semana

2 a 5  
vezes/semana

2 a 3  
vezes/semana

2 a 3  
vezes/semana

Duração 6 a 8 semanas 6 a 12 semanas 8 a 12 semanas 6 a 12 semanas 6 a 12 semanas

*Piscina não clorada. FCmáx: frequência cardíaca máxima; PImáx: pressão inspiratória máxima..

Tabela 3 Considerações especiais para prescrição de exercícios físicos.

Condição Prescrição de cuidados

BIE Verifique ausculta antes de iniciar exercícios físicos, por questão do 
uso de medicamentos regulares

Natação: queda de temperatura < 10oC, cuidado com o resfriamento rápido, cloro

Agentes desencadeadores (cloro) Verificar antes se há alergia a práticas aquáticas

Peak flow Verificar as medidas do peak flow diariamente

BIE: broncoespasmo induzido pelo exercício.
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 Doença pulmonar obstrutiva crônica

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 4,42 38    

II1   37,39    

II2       44

II3       45

III        

Certeza Alta 42 37,38,39    

Moderada        

Baixa       44,45

Recomendação A 42 38    

B   37,39    

C       44,45

D        

I        

INTRODUÇÃO

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é caracterizada 
como uma importante doença que acomete a população mundial com 
elevada morbidade e mortalidade1,2. A limitação ao fluxo tem sido a 
grande responsável pela fisiopatologia da doença, a qual requer uma 
abordagem complexa e multidisciplinar. Os sintomas são bem com-
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plexos e dependentes do grau de complexidade das interações cardio-
pulmonares. O principal sintoma é a dispneia3, que causa fadiga e re-
dução na capacidade de realizar exercício físico e ocasiona progressiva 
deterioração do condicionamento físico4. Além disso, essa inatividade 
promove o descondicionamento da musculatura periférica, problemas 
cardíacos, deficiência nutricional, disfunção psicossocial, incluindo 
ansiedade, depressão e isolamento4,5. Por outro lado, todos esses meca-
nismos promovem alteração na captação e utilização do oxigênio (O2), 
o que implica maior lentidão na oferta desse gás, reduzindo a capaci-
dade de realizar exercício físico 6 e, consequentemente, deficiência na 
tolerância ao exercício físico.

PREVALÊNCIA 

Em uma recente revisão sistemática, que incluiu estudos que clara-
mente informaram a estratégia de amostragem e os critérios de abor-
dagem diagnóstica, a prevalência da DPOC foi estimada entre 9 e 10% 
da população com mais de 40 anos7. Recentemente, o estudo Projeto 
Latino Americano para Investigação da Doença Pulmonar Obstrutiva 
Crônica (Platino) determinou uma prevalência de limitação ao fluxo 
expiratório em indivíduos com mais de 40 anos de 7,8% para a Cida-
de do México, 19,7% para Montevidéu e, surpreendentemente, 15,8% 
para a cidade de São Paulo8.

FISIOPATOLOGIA 

A literatura tem centrado a fisiopatologia da DPOC na perda de 
recolhimento elástico9, obstrução das vias aéreas periféricas10 e limita-
ção ao fluxo expiratório11. Esse conceito está diretamente associado à 
interação desses fatores, o que ocasiona trabalho ventilatório excessi-
vo e sintomas de dispneia grave, repercutindo em baixa tolerância ao 
exercício físico12-14. A ação desses mecanismos, em especial a perda de 
recolhimento, pode levar à obstrução das vias aéreas manifestadas por 
meio do aumento do volume residual (VR) antes que haja significativa 
mudança do volume expiratório final no primeiro segundo (VEF1)

15,16. 
Atualmente, procura-se dar maior valor não somente à história na-
tural da DPOC com a aceleração progressiva da queda do VEF1, mas 
também à resposta da tolerância ao exercício físico.
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Nesse contexto, a literatura tem dado atenção a três aspectos:
1. Inadequada oferta de energia para os músculos respiratórios e lo-

comotores.
2. Disfunção muscular dos membros inferiores.
3. Hiperinsuflação dinâmica.

De modo geral, a limitação ao exercício físico é multifatorial. Al-
guns estudos têm centrado seus achados nessa resposta ao prejuízo na 
oferta de O2, que se reflete em maior desacoplamento fisiológico en-
tre a oferta e a utilização de O2 pela musculatura em atividade6. Em 
condições normais, os músculos respiratórios têm elevada demanda de 
O2

17-19. Por outro lado, em indivíduos com DPOC, essa demanda atinge 
valores anormais20. Isso pode estar relacionado ao aumento da resistên-
cia das vias aéreas, desperdício de energia gasta em respiração rápida 
e superficial, hiperinsuflação dinâmica, que eleva consideravelmente a 
limitação do fluxo expiratório e custo da respiração.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Aspectos iatrogênicos 
As intervenções farmacológicas atualmente disponíveis e reco-

mendadas para o tratamento da DPOC estável são da classe dos bron-
codilatadores e dos anti-inflamatórios (do tipo corticoide e inibido-
res da fosfodiesterase 4). A primeira classe é especialmente indicada 
para alívio dos sintomas, melhora da tolerância ao exercício físico e 
prevenção de exacerbações da doença. Os anti-inflamatórios são in-
dicados para prevenir exacerbações em indivíduos com histórico de 
exacerbações de repetição (mais que uma a duas por ano). Os bronco-
dilatadores são medicações essenciais para o tratamento sintomático 
da DPOC. Devem ser utilizados preferencialmente pela via inalató-
ria, pois assim têm menos efeitos colaterais. Conforme o mecanismo 
de ação, os principais broncodilatadores podem ser classificados em 
beta-2-agonistas ou anticolinérgicos. São subdivididos como de curta 
ação (4 a 8 horas de duração), usados quando necessário, como me-
dicação de resgate para aliviar sintomas intermitentes ou que se agra-
vam, e de longa ação (12 a 24 horas de duração), usados regularmente, 
para prevenir ou reduzir os sintomas persistentes.

Os sintomas cardinais da DPOC são a dispneia e intolerância ao 
exercício. As medicações comumente empregadas na doença (descri-
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tas a seguir) visam melhorar esses aspectos. Desse modo, não apre-
sentam efeito adverso no sentido de comprometer a capacidade de 
exercício físico.

Interferência na prescrição do exercício físico. 
Os beta-2-agonistas de longa ação (formoterol e salmeterol), além 

da melhor conveniência posológica, promovem broncodilatação mais 
sustentada, aumento na tolerância ao exercício físico e melhora na 
qualidade de vida21,22. Do mesmo modo, o uso do broncodilatador 
anticolinérgico de longa ação (tiotrópio) uma vez ao dia resulta em 
melhora da dispneia, tolerância ao exercício físico, redução de exacer-
bações e melhora na qualidade de vida23-25. Quando utilizado concomi-
tantemente ao programa de reabilitação pulmonar, possibilita efetuar 
maior intensidade de exercício físico com aumento adicional da tole-
rância ao esforço26. Utilizados de forma combinada, as duas classes de 
broncodilatadores causam maior nível de broncodilatação27 e aumento 
da capacidade de realizar exercício físico28.

De modo geral, a estimulação dos receptores beta-2-adrenérgicos 
pode causar taquicardia mesmo em repouso, que pode se intensificar 
durante o exercício físico, além de ter o potencial de precipitar altera-
ções do ritmo cardíaco em indivíduos suscetíveis, embora isso pareça 
ser um evento raro com terapia inalatória. Tremor exagerado em ex-
tremidades pode ser perturbador em alguns pacientes idosos tratados 
com altas doses desse tipo de medicação, constituindo um fator que 
pode limitar a dose a ser empregada. Embora a hipocalemia possa 
ocorrer, especialmente quando administrado com diuréticos tiazídi-
cos, esse efeito metabólico mostra taquifilaxia, o que não ocorre com 
o efeito broncodilatador.

Por outro lado, o uso de anticolinérgicos em amplas faixas de doses 
e situações clínicas tem demonstrado ser muito seguro. O principal 
efeito adverso é secura na boca. Embora sintomas prostáticos tenham 
sido relatados, não existem dados que comprovem relação causal. O 
gosto amargo e metálico foi relatado por alguns indivíduos que usa-
ram o anticolinérgico de curta ação (ipratrópio). O uso de anticoli-
nérgicos em soluções de nebulização com máscara facial foi descrito 
como precipitando glaucoma agudo, provavelmente por causa do con-
tato direto da medicação com os olhos.
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PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS

Avaliação pré-participação 
A avaliação clínica de indivíduos com DPOC é extremamente útil, 

haja vista que esse tipo de avaliação tem por objetivo:
1. Detectar precocemente condições ou doenças que ofereçam risco 

durante a prática de exercícios físicos.
2. Fornecer informações que sirvam para determinar o grau adequa-

do de atividade ao nível de condicionamento físico da pessoa.
Com base nesses objetivos, na avaliação clínica comum de indiví-

duos com DPOC valoriza-se a avaliação cardiorrespiratória na tenta-
tiva de avaliar o comportamento cardiorrespiratório em condições de 
estresse (teste incremental ou de rampa, o qual pode ser realizado em 
esteira ou bicicleta)29. Além disso, é também sugerido avaliar a força 
muscular (teste com uma repetição máxima [1RM]) e flexibilidade 
(teste de sentar e alcançar).

Exercício aeróbico 
Esse tipo de treinamento induz o aumento da proporção de fibras 

dos tipos I e IIa, elevando a capacidade oxidativa e reduzindo o acú-
mulo de lactato. A redução de lactato está diretamente relacionada 
à redução de dispneia, por reduzir o estímulo do centro respiratório 
a partir de menores concentrações de íons H+. Os exercícios de leve 
intensidade (50 a 60% VO2max ou da frequência cardíaca máxima) 
parecem ser fundamentais para minimizar sintomas, melhorar a qua-
lidade de vida e manter a adequada adesão ao programa. Em inten-
sidade vigorosa, pode gerar maior adaptação, mas é dependente de 
maior capacidade funcional30,31. No entanto, indivíduos com dispneia 
grave durante exercício frequentemente não são capazes de realizar 
exercícios em intensidade vigorosa (70 a 80% VO2max)32,33.

Exercício com pesos 
Esse tipo de treinamento também tem fornecido importantes be-

nefícios para a força muscular34-38, além de melhora significativa na 
qualidade de vida, sem diferenças do exercício aeróbico com relação 
à percepção de incapacidade31 e melhora na capacidade funcional em 
indivíduos com DPOC grave39. Os protocolos de exercícios com pesos 
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incluem duas a quatro séries de 6 a 12 repetições, com intensidade de 
50 a 85% 1RM40. A frequência semanal de exercício pode ser variá-
vel, iniciando-se com uma frequência de três vezes por semana, pro-
gredindo gradualmente. Recentemente, a literatura tem enfatizado a 
combinação de programas de exercício aeróbico com protocolos de 
exercícios com pesos, chamados de concorrentes. Esse tipo de treina-
mento tem resultado em potencialização dos benefícios, em especial 
da força muscular41,42. Além disso, ainda não existem estudos que de-
monstrem diferenças na qualidade de vida ou capacidade de exercício 
semanal após o uso de programas de exercícios combinados43.

Exercício de flexibilidade 
Não existe nenhuma evidência clínica de programas de exercícios 

de flexibilidade isolados como estratégia adicional para o tratamento 
de indivíduos com DPOC. No entanto, programas de flexibilidade rea-
lizados cinco vezes por semana, durante quatro semanas, têm resul-
tado em melhora da extensibilidade dos membros inferiores (isquio-
tibiais, quadríceps, glúteos), com redução da rigidez muscular sem 
efeito na tolerabilidade do alongamento avaliado pela sensação dolo-
rosa44. Por outro lado, estudo recente demonstrou que um programa 
de flexibilidade realizado três vezes por semana, durante oito semanas, 
após exercício excêntrico, reduziu o dano muscular45.

Exercício em ambiente aquático 
Exercícios realizados em meio líquido, como hidroginástica adap-

tada ou natação (12 sessões, duas vezes por semana, durante seis sema-
nas)46 têm gerado importantes benefícios cardiovasculares e principal-
mente com relação à qualidade de vida de indivíduos com DPOC47-49. 
Wadell et al.50 sugerem que um programa de exercícios realizados na 
água em intensidade vigorosa (80 a 90% da frequência cardíaca de 
pico), três vezes por semana, com 45 minutos de sessão, durante 12 
semanas, tem atribuído uma significativa redução da resposta da fre-
quência cardíaca quando comparada com a mesma intensidade em 
exercícios realizados em solo.
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A melhora de evidência quanto à reabilitação pulmonar tem cres-
cido na literatura, aperfeiçoando o tratamento do indivíduo, princi-
palmente daqueles com doença moderada a grave. Apesar da crescente 
evidência, a disfunção muscular periférica é uma característica co-
mum a esses indivíduos, fator que contribui para a morbidade e a mor-
talidade. No entanto, essa revisão apresentou possíveis intervenções 
que estão associadas a importantes benefícios, sobretudo exercícios 
aeróbicos ou com pesos, isoladamente ou associados. Recentemente, 
programas de eletroestimulação51-53 têm se destacado na literatura. A 
principal vantagem desse tipo de intervenção é evitar a perda da massa 
muscular, com importante beneficio na fadiga muscular52. Por outro 
lado, ainda não há um grande ensaio clínico aleatorizado e contro-
lado de reabilitação pulmonar com desfechos de mortalidade (como 
na insuficiência cardíaca). Adicionalmente, ainda pode-se destacar 
outras terapias, como o uso de novos anti-inflamatórios não esteroides 
e substâncias antioxidantes e ergogênicas, que poderão ter papel fun-
damental para a melhora da tolerância ao exercício físico.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Broncodilatores

Beta-2-agonistas de longa ação 
(formoterol e salmeterol)21, 22

Tremor, palpitações, cefaleia 
(efeitos transitórios). Arritmias 
cardíacas (indivíduos suscetíveis)

↑ broncodilatação mais 
sustentada, ↑ tolerância ao 
exercício, ↑ qualidade de vida

Anticolinérgicos de longa ação 
(tiotrópio)23, 25

Boca seca, vertigem (comuns). 
Tosse, estomatite, insônia, 
taquicardia, sinusite e distúrbios 
gastrintestinais (raras)

↓ dispneia, ↑ tolerância ao 
exercício, ↓ exacerbações,  
↑ qualidade de vida

Anticolinérgicos de longa 
ação (tiotrópio + reabilitação 
pulmonar)26

Idem Realização de exercício com 
maiores níveis de intensidade,  
↑↑ tolerância de exercício mais 
significativo

Associação formoterol + 
tiotrópio27, 28

Mesmo que quando usados em 
separado

↑↑ broncodilatação,  
↑↑ tolerância ao exercício

↑: incremento (↑↑ aumento maior); ↓: decréscimo.
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Tabela 3 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na Prescrição

Exacerbação* PaO2 < 8,0 kPa (60 mmHg) e/ou SaO2 < 90% com ou sem PaCO2 > 6,7 kPa  
(50 mmHg) quando respirando ar ambiente indica insuficiência respiratória

Cardiovascular Infarto agudo do miocárdio recente, angina instável, taquicardia ventricular e outras 
arritmias, aneurisma dissecante da aorta, insuficiência cardíaca congestiva, estenose 
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 Fibrose pulmonar idiopática

  Tipo Aeróbico Pesos Flexibilidade Aquático

Evidência I 6,7 6,7    

II1        

II2        

II3 8      

III        

Certeza Alta        

Moderada 6,7 6,7    

Baixa 8      

Recomendação A        

B 6,7,8 6,7    

C        

D        

I        

INTRODUÇÃO 

A fibrose pulmonar idiopática (FPI) é um tipo específico de pneu-
monia intersticial fibrosante crônica de causa desconhecida, limitada 
aos pulmões e associada com padrão histológico de pneumonia inters-
ticial usual (PIU). Faz parte de um grupo mais abrangente de doenças 
denominado pneumonias intersticiais idiopáticas (PII), caracterizado 
por englobar doenças heterogêneas não neoplásicas, resultantes de 
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dano ao parênquima pulmonar por vários padrões de inflamação e 
fibrose. As PII, por sua vez, pertencem a uma categoria ainda mais 
abrangente de doenças reunidas pela expressão doença intersticial 
pulmonar (DPI), que designa um grupo numeroso e heterogêneo de 
doenças que têm em comum o desenvolvimento de infiltrados celula-
res, com ou sem deposição de matriz extracelular, nas regiões distais 
aos bronquíolos terminais. Como tais doenças acometem as mesmas 
regiões pulmonares, acabam por apresentar características clínicas, ra-
diológicas e funcionais semelhantes1. Deve ainda ser ressaltado que o 
termo intersticial não é totalmente apropriado, pois muitas das doen-
ças também acometem o espaço alveolar adjacente, sendo atualmente 
considerado mais apropriado o termo doença parenquimatosa difusa 
pulmonar (DPDP)2. A importância da FPI nesse contexto reside no 
fato de ser uma das DPDP mais comuns encontradas na prática diária 
do especialista, estar associada com pior prognóstico e, no momento, 
não dispor de tratamentos realmente efetivos1,2.

PREVALÊNCIA 

As PII são raras e poucos profissionais têm experiência substancial 
com seu diagnóstico e manejo. No nosso meio faltam dados confiáveis 
sobre sua epidemiologia. Em um estudo norte-americano, descreve-se 
prevalência geral de 80,9/100.000 em homens e 67,2/100.000 em mu-
lheres, correspondendo a uma incidência anual de 31,5/100.000/ano 
em homens e 26,1/100.000/ano em mulheres. A prevalência descrita 
especificamente de FPI em diferentes séries varia de 6 a 14,6/100.000 
indivíduos, mas naqueles com mais de 75 anos a prevalência pode ex-
ceder 175 casos/100.0001. A idade mediana de apresentação da doença 
é 70 anos, sendo incomum abaixo dos 50 anos de idade. É mais co-
mum em homens, com uma relação homem:mulher de 1,5-2 : 1. A so-
brevida mediana é de 3 a 4 anos após o diagnóstico, com perda média 
de 7 anos de vida comparada à população geral2.

FISIOPATOLOGIA 

A hipótese atual sobre a fisiopatogenia da FPI baseia-se em um pa-
radigma de doença “fibroblástica-epitelial”. Nesse modelo, interações 
complexas entre o epitélio alveolar e células mesenquimais resultariam 
em um mecanismo de reparo desregulado, o qual produziria citoci-
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nas em excesso, superprodução de matriz extracelular e angiogênese 
desordenada. As citocinas, liberadas pelas células epiteliais lesadas, 
resultam em diversos efeitos, entre eles a proliferação e a ativação de 
fibroblastos. Além desse efeito nas células vizinhas, parece ocorrer 
um fenômeno de transformação epitelial-mesenquimal (TEM). Nesse 
processo, células epiteliais alveolares se diferenciam em fibroblastos e 
miofibroblastos. No padrão de lesão pulmonar PIU, agregados subepi-
teliais de fibroblastos e miofibroblastos, chamados focos fibroblásticos, 
são considerados como principais responsáveis pela fibroproliferação. 
O número desses focos vistos em biópsias cirúrgicas pulmonares de-
monstrou estar associado tanto com a progressão fisiopatológica da 
doença como com prognóstico3.

Fisiopatologicamente, essa doença cursa com redução do volume 
e da complacência pulmonar (“enrijecimento” pulmonar). A maioria 
dos indivíduos apresenta redução da capacidade de exercício físico, 
relacionada, especialmente, com importantes alterações na relação 
ventilação/perfusão e na capacidade de difusão pulmonar (trocas ga-
sosas), modificações na circulação pulmonar e na mecânica respira-
tória. Anormalidades cardiovasculares concomitantes e disfunção da 
musculatura periférica também podem contribuir4.

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Diversos fármacos já foram considerados para tratamento especí-
fico da FPI (corticoesteroide oral, azatioprina, N-acetilcisteína, inter-
feron gama-1b, ciclofosfamida, pirfenidona, bosentana e etarnecept), 
mas nenhum pode ser considerado capaz de melhorar a sobrevida ou 
modificar de forma significativa o curso clínico da doença. Altas doses 
de corticoide como monoterapia (0,5 a 1 mg/kg) não altera o curso 
da doença e estão associadas com significativa morbidade, portanto 
devem ser evitadas. Diante desse contexto, é recomendado que todos 
os indivíduos sejam recrutados para estudos clínicos de terapia e/ou 
encaminhados para transplante pulmonar, se apropriado. De modo 
geral, um teste de difusão pulmonar para monóxido de carbono infe-
rior a 39% do previsto identifica os indivíduos que devem ser conside-
rados para transplante pulmonar. Assim, o melhor cuidado de suporte 
(paliativo), visando o alívio dos sintomas, deve ser considerado como 
tratamento para indivíduos com FPI. Isso pode incluir oxigenoterapia, 
opioides e terapia antirrefluxo. Os efeitos colaterais e possíveis cuida-



Fibrose pulmonar idiopática 605

dos durante o exercício físico não foram avaliados especificamente em 
indivíduos com FPI2.

PRESCRIÇÃO DE EXERCÍCIOS FÍSICOS 

As evidências disponíveis para a recomendação de exercício físico 
em indivíduos com FPI são extremamente limitadas, e, nos poucos 
estudos disponíveis, foram avaliadas populações heterogêneas de in-
divíduos com DPDP, e não exclusivamente FPI. Desse modo, as prin-
cipais recomendações feitas para indivíduos com FPI são extrapoladas 
de estudos em indivíduo com doença pulmonar crônica representada 
principalmente por doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). 
Diretriz específica sobre o assunto descreve reabilitação pulmonar 
como benéfica em indivíduos com alguma forma de doença respira-
tória crônica além da DPOC, embora reconheça a falta de evidências 
científicas disponíveis5. No presente capítulo serão salientados apenas 
os estudos realizados em indivíduos com FPI. De fato, há apenas dois 
estudos clínicos, aleatorizados e controlados, que avaliaram os efeitos 
de um programa de reabilitação pulmonar em indivíduos exclusiva-
mente com FPI6 ou predominantemente com FPI (34 [59%] dos 57 in-
divíduos com DPDP estudados7. Ambos os estudos são concordantes 
em demonstrar que a reabilitação pulmonar melhora a capacidade de 
exercício físico (avaliada por aumento da distância percorrida no teste 
de caminhada de seis minutos) e qualidade de vida imediatamente 
após o treinamento. Não houve diferença significativa entre o grupo 
com e sem FPI7. Nesse estudo, que avaliou os efeitos a longo prazo 
(seis meses) os benefícios da reabilitação pulmonar, não foram man-
tidos para qualquer desfecho. Considerando estudo não controlado, 
porém de natureza prospectiva e avaliando treze indivíduos com diag-
nóstico de FPI durante programa de reabilitação domiciliar por oito 
semanas, foi demonstrado melhora na capacidade de exercício físico 
e dispneia8. Existem, ainda, outros poucos estudos de natureza retros-
pectiva e não controlada, que investigaram os efeitos da reabilitação 
pulmonar em populações heterogêneas de indivíduos com diversas 
doenças englobadas sob a designação de DPDP e foram consistentes 
em demonstrar melhora da capacidade de exercício físico, qualida-
de de vida e redução da dispneia9-13. Entretanto, tais estudos incluem 
como minoria entre os seus indivíduos aqueles com diagnóstico con-
firmado de FPI.
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Avaliação pré-participação 
De acordo com os dois principais estudos disponíveis6,7, foram rea-

lizados testes de função pulmonar (espirometria, capacidade de difu-
são pulmonar e determinação dos volumes pulmonares), capacidade 
de exercício físico pelo menos com teste de caminhada de seis minu-
tos, avaliação com algum instrumento de avaliação da dispneia e qua-
lidade de vida. Esses instrumentos são utilizados principalmente para 
comparação dos indivíduos antes e depois do programa. Ecocardigra-
fia transtorácica foi realizada em um estudo para avaliar a presença de 
hipertensão pulmonar7.

Exercício aeróbico 
Os protocolos de exercício físico utilizados foram extrapolados 

dos já usados para indivíduos com doença pulmonar crônica5: duas 
sessões semanais por oito semanas; exercício aeróbico feito em esteira 
ou bicicleta com 80% da carga obtida nos testes de exercício de avalia-
ção inicial (cerca de 30 minutos). Oxigênio suplementar foi fornecido 
se necessário para manter a saturação de oxigênio superior a 85 a 90%.

Exercício com pesos 
Os exercícios com pesos foram feitos com bandas elásticas, in-

cluindo elevaçao de membros superiores e extensão de joelhos por 20 
minutos a cada sessão6 e treinamento de endurance para os membros 
superiores7.

Exercício de flexibilidade 
Não existem evidências disponíveis.

Exercício em ambiente aquático 
Não existem evidências disponíveis.

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

O exercício físico no contexto de um programa de reabilitação pul-
monar tem se tornado cuidado padrão no manejo de indivíduos com 
doença pulmonar crônica, visto ser efetivo no alívio de sintomas, re-
dução da duração de internações hospitalares, aumento da tolerância 
ao esforço e melhora da qualidade de vida. Esses dados são fortemente 
embasados por diversos estudos em doenças pulmonares obstrutivas, 
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em especial na DPOC. No caso da FPI, os estudos são poucos e peque-
nos, mas já demonstraram melhora na distância percorrida no teste de 
caminhada de seis minutos e da qualidade de vida. Diversas questões 
permancem sem resposta, por exemplo, o papel da manutenção de pro-
gramas de exercício físico após o treino estruturado inicial, aplicação de 
modalidades de exercícios com pesos, flexibilidade, em ambiente aquá-
tico, treinamento de musculatura respiratória e aplicação de estratégias 
para aumentar a intensidade do exercício e conforto (ventilação não 
invasiva e oxigênio suplementar). Desse modo, o treinamento físico em 
indivíduos com FPI representa campo fértil para futuras investigações.

Tabela 1 Efeitos colaterais e principais interferências farmacológicas na resposta ao exercício 
físico.

Classe Efeito colateral Efeito na resposta ao exercício

Agentes opioides
Morfina

Codeína

Mais frequentes: tontura, vertigem, sedação,  
náusea/vômito, constipação e retenção 
urinária
Mais graves: depressão respiratória, 
hipotensão, parada respiratória, choque 
circulatório

Hipotensão. Pode afetar o estado 
de alerta e coordenação motora

Agentes antirrefluxo
 Inibidores da bomba  
de prótons

Mais frequentes: cefaleia, diarreia, 
constipação, dor abdominal e náusea/vômito

Raramente são descritas artralgia, 
fraqueza muscular e mialgia

Tabela 2 Considerações especiais para a prescrição de exercícios físicos.

Condição Cuidados na prescrição

Exacerbação aguda* PaO2 < 60 mmHg (8,0 kPa) e/ou SpO2 < 90% com ou sem PaCO2 > 50 mmHg 
(6,7 kP) de forma aguda, quando respirando ar ambiente, indica insuficiência 
respiratória aguda e programa de reabilitação deve ser suspenso

Dessaturação da  
oxi-hemoglobina

Se o indivíduo apresentar os valores acima especificados de forma crônica e/ou 
induzidos durante o exercício, suplementação de oxigênio é recomendada para 
manter níveis de SpO2 > 85 a 90%

Hipertensão pulmonar 
secundária

Monitorização eletrocardiográfica contínua e especial atenção no controle 
da PA; recomendável realizar reabilitação pulmonar em ambiente hospitalar; 
evitar treinamento de força (resistido) em alta intensidade

*Uma exacerbação aguda da doença é definida como um evento no curso natural da doença, caracterizada por uma 
mudança na linha de base do indivíduo em que a dispneia, tosse e/ou expectoração estão além das variações normais 
do dia a dia: é aguda no início, e pode justificar uma mudança na medicação regular do indivíduo. PaO2: pressão arterial 
de oxigênio; SpO2: saturação da oxi-hemoglobina avaliada por oximetria de pulso; PaCO2: pressão arterial de gás 
carbônico; PA: pressão arterial.
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A obra é dividida em 52 capítulos, organizados em 
sete seções:

■  Fundamentos básicos para a prescrição de exer-
cícios físicos

■ Distúrbios cardiocirculatórios
■ Distúrbios cognitivos, emocionais e sensoriais
■ Distúrbios imunológicos
■ Distúrbios metabólicos
■ Distúrbios ósteo e neuromusculares
■ Distúrbios pulmonares

Considerando a cultura da prática baseada em 
evidências, a obra contempla as mais importantes 
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