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RESUMO

A capacidade de alterar a fun¢do vascular dependente do endotélio pode ser importante
na interven¢@o ou até mesmo na prevengdo de doencas cardiovasculares. O exercicio
representa uma importante estratégia anti-aterogénica que pode restaurar a dilatagio
dependente do fluxo. O objetivo deste estudo foi avaliar a composi¢do corporal (CC), a
forca muscular (FM), o fluxo sangiiineo do antebraco (FSA) e a produgio de Oxido
Nitrico (NO) antes e depois de 16 semanas de treinamento de forca (TF). Foram
avaliadas 17 mulheres pds-menopdusicas (idade média 57,2 + 4,74 anos): 11 no grupo
treinadas (GT) e 6 no grupo controle (GC). As voluntdrias compareceram ao Hospital de
Clinicas de Porto Alegre (HCPA) e realizaram o seguinte protocolo de teste: 20 minutos
de repouso, coleta de sangue (niveis plasmaticos de nitritos e nitratos (NOx)) e aferi¢do
do FSA através da técnica de pletismografia de oclusdo venosa em repouso e apdés o
protocolo de exercicio. O exercicio consistiu de 5 segundos de contragdo e 5 segundos
de relaxamento de preensdo manual a 30 % da carga voluntaria maxima (CVM) num
total de 2 minutos. O TF consistiu de 8 exercicios envolvendo grandes grupos
musculares, progredindo de 30 a 75% de 1RM. Para andlise dos dados, foram
realizados testes de normalidade de Shapiro-Wilk e a distribuicio dos dados de
composicdo corporal e de forca (1IRM) foi considerada normal enquanto os dados do
FSA e da produg@o de NO ndo. Assim, para o efeito do TF na composicdo corporal e na
forca foi utilizado o teste ¢ de Student pareado e para comparar os grupos teste ¢ de
Student independente. Para a comparagdo das alteragdes no FSA e na produgdo de NO
(através dos niveis plasmdticos NOx) intragrupos foi utilizado o teste ndo paramétrico
de Wilcoxon. Para avaliar as diferencas entre os grupos utilizou-se o teste ndo
paramétrico Kruskall-Wallis seguido do procedimento de Dunn. Adotou-se como
significncia p<0,05. Os resultados estdo expressos em média + desvio padrdo. O GC
apresentou redu¢do na massa muscular enquanto o GT apresentou aumento (21,24 +
1,68 vs 20,60 = 1,83 e 20,48 + 2,52 vs 21 + 2,66 kg, respectivamente). Nao houve,
porém, diferencas significativas entre os grupos. O GT aumentou a forca mixima em
todos os exercicios testados. O GT apresentou aumento no FSA pds-exercicio, pré- e
pos-treinamento (2,74 + 0,61 vs 3,98 + 1,81ml . 100ml™ . min'l) e pods-treinamento,
antes e apds o exercicio (2,37 + 1,03 vs 3,98 + 1,81 ml . 100ml™ . min™). O GC
apresentou aumento no FSA apds 16 semanas em repouso pré- e pds-treinamento (1,90
+0,44 vs. 2,68 + 1,10 ml . 100ml™" . min'l). O efeito do exercicio apds o treinamento e o
efeito do treinamento apds o exercicio foram significativamente maiores somente no GT
(0,23 + 0,81 vs 1,62 *+ 1,57 e -0,14 + 1,30 vs 1,25 + 1,88 ml . 100ml" . min™,
respectivamente). No periodo pré-treinamento houve um acréscimo significativo no
NOx ap6s o exercicio nos dois grupos (GT: 1,65 £ 0,21 vs 2,02 + 0,21 e GC: 1,61 +
0,13 vs 1,46 + 0,1 mmol . I'"), mas somente no GT houve reducdo significativa de NOx
em repouso e apos o exercicio depois do treinamento (1,65 = 0,21 vs 1,29+ 0,1 e 2,02 £
0,21 vs 1,55+ 0,14 mmol . 1'1, respectivamente). Concluimos que o treinamento de forca
sisttmico foi capaz de aumentar a massa, a forca muscular e o FSA em resposta ao
exercicio apesar de a forca no antebrago ndo ter sido alterada. Porém, o treinamento
levou a uma reducdo na producio de NO.

Palavras-chave: treinamento de forca, mulheres pds-menopdusicas, massa muscular,
forca muscular, fluxo sangiiineo no antebrago, producido de NO.
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ABSTRACT

The capacity to alter endothelium-dependent vascular function can be important for
cardiovascular disease intervention or prevention. Physical exercise represents an
important anti-atherogenic strategy because it can restore flow-dependent dilation. The
aim of this study was to evaluate body composition (BC), muscular strength (MS),
forearm blood flow (FBF), and nitric oxide production (NO), before and after 16 weeks
strength training (ST). Seventeen post-menopausal women were evaluated (mean age =
57.2 £ 4.74 years) and divided as following: trained group (TG), n = 11; and control
group (CG), n = 6. The volunteers were conducted to Hospital de Clinicas de Porto
Alegre (HCPA) and they were performed the following test protocol: 20 min rest, blood
samples for nitrates e nitrites plasma levels (NOx), venous occlusion pletismography to
FBF evaluation, and exercise protocol. The exercise consisted of 5 s contraction and 5 s
rest handgrip at 30% of maximal voluntary workload (MVW) during 2 minutes. The ST
consisted of 8 exercises for the main muscle groups, and it progressed from 30 to 75%
of one maximal-repetition (1RM). Data analysis was made through Shapiro-Wilk for
normality test. Body composition and muscular strength data were considered normal,
but not the FBF and NO production. Thus, paired student t test was used to evaluate ST
effect on body composition, and independent t test to compare groups. The intra-groups
differences on the FBF and NO production were tested by Wilcoxon test, and inter-
groups by Kruskall-Wallis followed by Dunn’s procedure. The level of significance was
considered p < 0.05. There were no differences for maximal strength between groups.
The CG group presented muscle mass reduction while the GT group presented an
increase (21.24 + 1.68 vs 20.60 £ 1.83 e 20.48 + 2.52 vs 21 + 2.66, respectively).
Maximal strength was increased at all exercises for TG group. The GT group increased
the post-exercise FBF when the pre- and post-training levels were compared (2.74 +
0.61 vs 3.98 + 1.81ml . 100mlI" . min™), and the post-training FBF when before and
after levels were compared (2.37 + 1.03 vs 3.98 + 1.81 ml . 100ml" . min™). The CG
increased rest FBF after 16 weeks training (1.90 + 0.44 vs. 2.68 + 1.10 ml . 100ml™ .
min™). The post-training exercise effect and post-exercise training effect were increased
for TG (0.23 + 0.81 vs 1.62 + 1.57 ¢ -0.14 + 1.30 vs 1.25 + 1.88 ml . 100mlI™" . min™,
respectively). Both groups increased the after-exercise NOx at pre-training period (GT:
1.65 £ 0.21 vs 2.02 £ 0.21 e GC: 1.61 + 0.13 vs 1.46 + 0.1 mmol . I'"). After training,
only TG had significant reduction of rest and after exercise NOx (1.65 = 0.21 vs 1.29 £+
0.1 2.02+0.21 vs 1.55 % 0.14 mmol . 1", respectively). We concluded that systemic
strength training increased muscle mass, strength, and FBF exercise response despite
forearm strength didn’t change. The strength training reduced NO production.

Keywords: strength, training, post-menopausal, women, muscle, blood flow, nitric
oxide



1. INTRODUCAO

Existem inimeras evidéncias de que o exercicio regular diminui a progressao de
doencas cardiovasculares (LEON er al, 1987; LAKKA et al, 1994; BLAIR et al,
1995) e de que os efeitos do exercicio regular, através do estimulo ao endotélio pelo
aumento no fluxo sangiiineo podem exercer efeitos benéficos sobre a reatividade
vascular além de ter implicacdes clinicas.

O endotélio é composto por células que formam uma camada que cobre a
superficie luminal dos vasos sangiiineos e protege a musculatura lisa dos mesmos. Em
um estado sauddvel, o endotélio contribui para o equilibrio hemodinamico, entretanto,
se torna rapidamente disfuncional com a hipercolesterolemia, a diabetes melittus ou
com a exposi¢do ao estresse provocado pela hipertensdo ou pelo fumo a longo prazo
(MEHTA, 1995). A funcdo endotelial depende dos mecanismos responsiveis pela
transmissdo e transducdo das informagdes hemodindmicas para a parede dos vasos
(POHL et al., 1986). Um considerdvel progresso tem sido feito na determinacio dos
eventos de sinalizagdo na superficie celular e os elementos genéticos regulatdrios
associados as adaptagdes celulares ao estresse mecanico (DAVIES, 1997). As células
endoteliais sdo capazes de alterar a sua estrutura e suas propriedades mecanicas. Elas se
alinham a mesma direcdo da for¢a resultante do fluxo (DAVIES, 1997) e estas
alteracdes resultam na geracdo de um estresse intracelular. De acordo com este estresse,
o endotélio vascular produz respostas, participando de forma ativa da regulacdo do
tonus arterial e do fluxo sangiiineo (MEHTA, 1995).

A habilidade de manejar estratégias para alterar a funcdo vascular dependente do
endotélio pode ser importante na intervencdo ou até mesmo na prevengdo de doencas

cardiovasculares. A maioria dessas doencas é caracterizada por uma disfuncdo
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endotelial que, por exemplo, tem sido demonstrada como uma manifestacao prévia da

coronariopatia durante o desenvolvimento da aterogénese (ZEIHER, 1991; ROSS,
1993). Além da redugdo das lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e terapias
antioxidantes, a suplementacdo com L-arginina e o exercicio representam estratégias
anti-aterogénicas que podem restaurar a dilatacio dependente do fluxo sangiiineo

(ANDERSON, 1995; CLARKSON, 1999).

A atividade regulatéria do endotélio vascular é bastante complexa, ja que ele é
responsével pela secrecio de diversas substancias com diferentes fung¢des no controle da
funcdo vascular. Além de agir sobre as células musculares lisas (modulando o tonus
vascular) e sobre os leucdcitos (no inicio e na progressio de processos inflamatérios), o
endotélio secreta importantes fatores hemostaticos. A regulacdo do tonus vascular
dependente do endotélio é feita, principalmente, através da liberacdo de 6xido nitrico
(NO). Esta liberacdo pode ser provocada por estresse de cisalhamento, devido ao
aumento do fluxo sangiiineo, induzindo vasodilatacdo (HILTON, 1959; LIE, 1970),
além de inibicdo da adesdo (RADOMSKI, 1987) e agregacdo plaquetdrias (FURLONG,
1987). O NO, que € conhecido como o principal regulador do tonus muscular arterial e
do fluxo sangiiineo, possui uma meia vida muito curta e por isto as andlises sangiiineas
sdo feitas através da concentrag@o de nitritos e nitratos (NO, e NOj', respectivamente)
que refletem uma grande fracdo dos seus metabdlitos (RHODES et al, 1995;

WESTFELT et al., 1995).

HURLEY (1988) demonstraram que o treinamento de forca de alta intensidade
melhora o perfil lipidémico, reduz a concentragdo de insulina plasmadtica induzida por
glicose, e reduz a pressdo arterial diastlica em individuos de meia idade, apesar da

auséncia de qualquer efeito no consumo maximo de oxigénio (VO; mix), peso corporal
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ou composi¢do corporal, apontando para o fato de que é possivel obter uma reducio de

alguns dos fatores de risco primdrios para o desenvolvimento de doenga coronariana

sem alteracdes no VO pix.

A execugdo deste trabalho foi motivada tendo em vista a necessidade de se
estudar os efeitos do treinamento de forca sobre o sistema cardiovascular em mulheres
p6s-menopdusicas, uma populacdo com a qual, apesar da alta relevancia, poucos estudos
tém sido realizados. Pretendemos, desta maneira, estudar os efeitos do treinamento de
forca hipotetizando que este possa ser uma alternativa benéfica de atividade fisica,
proporcionando um envelhecimento saudavel para esta populacdo, que vem crescendo
com o aumento da expectativa de vida. Para tanto, foi realizado um estudo piloto (anexo
1), que avaliou a resposta vasodilatadora ao exercicio através da pletismografia de
oclusdo venosa antes e depois de um programa de treinamento de for¢ca com 10
mulheres pés-menopausa. O treinamento de forga foi realizado trés vezes por semana
durante 15 semanas, com duracdo aproximada de 1 hora. Foram realizadas
pletismografias de oclusdo venosa em repouso e apds o exercicio com dinamdmetro de
preensdo manual a fim de avaliar as diferencas no fluxo sangiiineo no antebrago (FSA)
pré e pos-treinamento. Foi considerado um nivel de significancia p<0,05 no teste t
pareado e o fluxo foi significativamente menor no teste pds-exercicio depois do
programa de treinamento (7,53 + 2,46 vs. 4,49 + 1,91 ml. 100 ml™, min'l). Este
resultado foi surpreendente uma vez que grande parte dos estudos demonstram
aumentos no fluxo pés-treinamento evidenciando uma maior resposta vasodilatadora. A
partir destes resultados surgiu a necessidade de refazer a pesquisa tentando superar
limitagdes encontradas no estudo piloto (tais como a falta de um grupo controle e a

reavaliagdo das cargas méaximas para readequacio da intensidade do treinamento), e
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ainda acrescentar a andlise pletismogrifica (FSA) uma andlise bioquimica do

fendmeno (producdo de NO). Assim, este trabalho foi elaborado com o objetivo de
comparar as alteracdes localizadas no FSA e na producdo de NO (através da
concentragdo plasmadtica dos seus metabolitos NO, e NOs') em repouso e pds-exercicio,
antes e ap6s um periodo de 16 semanas treinamento de forga sistémico em mulheres

pés-menopausicas.



2. REFERENCIAL TEORICO

2.1. FUNCAO ENDOTELIAL

O endotélio € uma camada de células que reveste a parede interna dos vasos
sangiiineos e € sensivel as alteragdes nas forgas hemodinamicas e nos sinais originados
pelo sangue. Ele responde aos estimulos fisicos e quimicos pela sintese e/ou liberacdo
de diversas substincias vasoativas, tromboregulatorias e sinalizadoras, assim como o0s
fatores de crescimento. As substancias liberadas pelo endotélio incluem o 6xido nitrico
(NO), a prostaciclina, as endotelinas, os fatores de crescimento endoteliais, as
interleucinas, as moléculas de adesdo e os fatores fibrinoliticos (BLAIR et al., 1995;
RAITAKARI E CELERMAIJER, 2000), possuindo importantes fun¢des homeostaticas.
Além das fungdes passivas como uma membrana porosa, ele possui acdes metabdlicas
ativas. As fung¢des endoteliais normais incluem a regulacio do tonus e do crescimento
vascular, o controle sobre a trombose e a trombolise, as interagdes das plaquetas e dos

leucdcitos com a parede vascular.

2.1.1. Regulacao do Tonus Vascular

2.1.1.1.Mecanismos de ac¢ao a distincia

z

A regulacdio neural pelo sistema simpdtico constritor € mediada pela
noradrenalina, que age em receptores alfa (o) e determina a elevagdo do automatismo
dos marcapassos, aumentando a contratilidade, ou seja, aumentando a freqiiéncia de

contracdo da musculatura lisa. Em oposicdo, o sistema colinérgico parassimpdtico, que
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inerva a musculatura esquelética, provoca vasodilatagdo. Suas fibras, que utilizam a

acetilcolina como mediador, parecem estar sob o comando de nidcleos do hipotdlamo e
tém sido indicadas como responsdveis pela vasodilatacio moderada que precede o
exercicio fisico (MICHELINI, 1999).

Para a adequada manutengdo do tonus vascular muisculo esquelético e do fluxo
sangliineo no momento do exercicio ocorre uma disputa entre a vasodilatagdo
metabdlica local e o sistema vasoconstritor simpdtico. Apesar de persistir durante o
exercicio, a atividade simpdtica vasoconstritora encontra-se atenuada nesse periodo
quando comparada ao repouso. Muitas substancias origindrias do musculo ativo e do

proprio endotélio podem modular a vasoconstri¢do simpatica (DINENNO et al., 2003).

SAUNDERS et al., (2003), entendem que no inicio do exercicio ocorre um
bloqueio da vasoconstricdo simpdtica permitindo que o déficit de fluxo sangiiineo nesse
momento seja compensado através da liberacdo local de substancias no musculo em
contracdo. Apesar de ndo estar claro, este bloqueio provavelmente ocorre através de
fatores locais liberados no muisculo em atividade. No intuito de compreender a
modulagdo desse sistema, DINENNO et al. (2003) investigaram a participacdo do NO
no controle da vasoconstri¢cdo simpdtica. Ao inibirem este fator local, em homens, nio
havia mudangas na resposta vasoconstritora simpatica durante o exercicio. Dessa forma,
esses autores entendem que o NO ndo € obrigatério no bloqueio da vasoconstricdo
simpdtica.

DYKE et al. (1998), em seu estudo bloquearam os receptores de acetilcolina, o
neurotransmissor do sistema parassimpatico vasodilatador. Porém, mesmo com esta
intervencdo houve aumento do fluxo sangiiineo no leito vascular do antebrago dos

individuos observados em exercicio. Segundo os autores, essa manutencdo do fluxo
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sangiliineo indica que a liberacdo de acetilcolina associada ao sistema simpético

vasodilatador nao é o principal mediador da vasodilatacio no misculo em exercicio,
havendo outras substincias envolvidas nesse processo, com maior importincia. De
forma semelhante, REED et al. (2000) também perceberam que o sistema simpatico ndo
€ o mais importante vasodilatador para o controle do tdnus vascular na musculatura
exercitada. Estes autores verificaram que a vasodilatagdo encontrada durante manobras
simpatoexcitatérias ndo sdo neuralmente mediadas. Isto porque, apds bloquearem os
nervos vasodilatadores, esses pesquisadores encontraram a manutencdo da resposta
vasodilatadora. Tal resultado é creditado aos mecanismos 3 adrenérgicos e a liberagcdo

local de NO.

2.1.1.2. Mecanismos de acao local

A temperatura é um fator que, além de seus efeitos mediados centralmente pelos
receptores hipotaldmicos, apresenta importante acdo local para o equilibrio térmico do
organismo, sendo esta acdo principalmente sentida na regido cutanea. Nela, a elevacdo
da temperatura determina a vasodilatagio e a diminui¢do, a vasoconstri¢do.
(MICHELINI, 1999).

Além da temperatura, substincias produzidas pelo préprio endotélio agem
localmente na regulagdo do calibre dos vasos e, conseqiientemente, na regulagdo do
fluxo sangiiineo. Estes agentes locais sdo conhecidos por fatores contrateis derivados do
endotélio (EDCFs) ou fatores relaxantes derivados do endotélio (EDRFs), sendo
responséveis, respectivamente, pela vasoconstri¢io e vasodilatacao.

Em resposta as mudancas no fluxo sangiiineo, ocorrem variacdes no diametro
dos vasos. A diminui¢do do fluxo sangiiineo ocasionard a vasoconstricdo. J4 seu

aumento, resultante do exercicio, por exemplo, promove a vasodilatacdo. Neste dltimo
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caso, o aumento do fluxo gera um estresse de cisalhamento (shear stress) caracterizado

pelo atrito entre particulas sangiiineas em movimento e particulas estaciondrias em
contato com a parede do vaso. Isto gera a deformacdo da célula endotelial, o que é um
estimulo para a mesma secretar NO, um dos EDRFs responsaveis pela vasodilatagao.
Oxido Nitrico

FURCHGOTT E ZAWADZKI (1980) demonstraram que o relaxamento da
aorta de coelhos em resposta a acetilcolina era inteiramente dependente da presenca de
uma camada de células endoteliais intactas e forneceram evidéncias da liberagdo de um
fator humoral 14bil que causava esse relaxamento. Mais tarde, essa substincia foi
chamada de fator de relaxamento derivado do endotélio. FURCHGOTT E ZAWADZKI
(1880) e IGNARRO et al. (1987), em investigacdes independentes, demonstraram que o
NO e o EDRF tinham propriedades semelhantes e, no mesmo ano, verificou-se que a
liberacdo do NO pelas células endoteliais era responsédvel pela atividade bioldgica do
EDRF (KHAN et al,. 1987; PALMER et al., 1987).

O NO ¢ o mediador endégeno responsdvel pela vasodilatagdo dependente do
endotélio (MONCADA et al.,1988) e € derivado do metabolismo da L-arginina em L-
citrulina pela sintase do 6xido nitrico derivada do endotélio (eNOS). A eNOS ¢ cdlcio
dependente e quando um agonista com capacidade de estimular a secrecio endotelial de
NO ativa o respectivo receptor, causa um aumento na concentracdo citosolica de calcio
na musculatura lisa (PALMER et al., 1988). Como exemplo, temos o relaxamento da
musculatura lisa dependente do endotélio induzido pela acetilcolina (Ach), que estimula
um receptor muscarinico para provocar o aumento dos niveis intracelulares de célcio.
As variag¢des no didmetro dos vasos também podem ocorrer em resposta as variacoes de

fluxo, sendo que se o fluxo diminui, o vaso contrai-se. Ao contririo, um aumento deste
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provocard uma maior secre¢do de NO causando um aumento no calibre do vaso pelo

relaxamento da musculatura lisa. Neste caso, o aumento no fluxo produz o estresse de
cisalhamento, que consiste no atrito entre a camada de células endoteliais que revestem
a parede interna do vaso e as camadas de sangue em movimento. A deformacao celular,
em resposta a este estresse, depende de propriedades eldsticas e estruturais das células
endoteliais (FRANCHINI et al., 1999). Esta deformagédo dos elementos citoesqueléticos
ativard canais de potdssio (OLESEN er al, 1988; GUHARAY, 1984) que, pela
hiperpolarizacio das células endoteliais manterdo o gradiente eletroquimico da entrada

de calcio MO et al, 1991).

Pequenas varia¢des na concentragdo de célcio em torno dos valores fisiologicos
influenciam profundamente a producio endotelial de NO (LOPEZ-JARAMILLO et al.,
1990). Apos a sua secre¢do, o NO provoca a ativagdo da proteina guanilato-ciclase
solivel que, quando ativada promove a conversdo do guanilato trifosfato (GTP) em
guanilato monofosfato ciclase (GMPc), que funciona como um segundo mensageiro.
Nas células musculares lisas, 0 GMPc ativa um sistema enzimdtico que € responsavel
pela desfosforilagdo das cadeias leves de miosina e relaxamento das fibras musculares
(RAPOPORT et al., 1983). Ha também uma secrecdo intraluminal de NO dirigida as
plaquetas e, nesse caso, o GMPc provoca uma diminui¢do da concentracio citosolica de
célcio provocando a inibicdo da adesividade (RADOMSKI et al., 1987) e agregacdo
plaquetarias (FURLONG et al., 1987), participando de um sistema fisiolégico regulador

do tonus vascular local e atividade plaquetéria.
Uma vez que o endotélio sauddvel exerce um papel central no controle

cardiovascular, a disfunc@o endotelial pode contribuir com doengas caracterizadas por

vasoespasmo, vasoconstricdo, inflamacdo, adesdo leucocitaria, trombose excessiva e/ou
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proliferacdo vascular anormal, incluindo a hipertensdo e a aterosclerose (LAKKA et

al., 1994; RAITAKARI E CELERMAIJER, 2000).

O dano endotelial pode resultar em um desequilibrio entre os fatores de
relaxamento e de contragdo, entre os mediadores anti e pro-coagulantes ou entre os
fatores inibidores e promotores do crescimento. Esta disfuncdo pode resultar de lesdes
mecanicas ou bioquimicas. Clinicamente, a disfuncdo endotelial pode se manifestar, por
exemplo, com o vasoespasmo, a formacdo de trombo, a hipertensio e a aterosclerose
(ZEIHER et al., 1991; RAITAKARI E CELERMAIJER, 2000). Em animais
normocolesterolémicos, tem sido mostrado que o dano fisico do endotélio pode levar a
formacdo da lesdo aterosclerética (FURCHGOTT et al,1980). Além disso, ha
evidéncias de que a hipertensdo aguda induzida experimentalmente provoca distirbios
na integridade endotelial (ANDERSON et al., 1995). Diversos fatores de risco para
doencgas cardiovasculares, tais como a alta concentracdo de lipoproteinas de baixa
densidade (LDL) (CLARKSON et al., 1996), a baixa concentrag¢do de lipoproteinas de
alta densidade (HDL) (WANG et al., 1993), o fumo ativo e passivo (HORNIG et al.,
1996; CLARKSON et al., 1999) e a diabetes melittus (CANNON et al., 1929) tém sido
consistentemente associados com distirbios na fungdo endotelial, até mesmo entre
individuos jovens sem sinais ou sintomas evidentes de aterosclerose (DUFAUX et
al.,1991; WHEELER et al., 1986; RAITAKARI E CELERMAIJER, 2000). Os diversos
mecanismos pelos quais estes fatores de risco causam dano endotelial ainda ndo sdo
totalmente conhecidos; entretanto, um denominador comum para todas estas condi¢des
¢ o aumento do estresse oxidativo, que tem sido sugerido como uma causa importante

da disfuncao endotelial (RAITAKARI E CELERMAIJER, 2000).
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Ao longo da ultima década, um grande nimero de estudos tem avaliado a

funcdo endotelial arterial em condi¢des sauddveis e patoldgicas. Muitas condicdes,
incluindo aterosclerose, diabetes mellitus e fatores de risco vascular, sdo associados
com disfun¢do endotelial, que € correlacionada com mortalidade cardiovascular
(MAIORAMA et al.,2003). A maioria deles tem testado a capacidade do endotélio
normal de liberar fatores de relaxamento em resposta ao estimulo farmacolégico e/ou
fisiologico. Apesar de ser uma das diversas func¢des endoteliais, a avaliacdo da liberacdo
de NO e a sua biodisponibilidade pode ser particularmente importante sob um ponto de
vista clinico devido a sua acdo nas plaquetas, mondcitos e células musculares lisas
(RAITAKARI E CELERMAIJER, 2000).

Estudando a influéncia do NO sobre a atividade bioldgica da noradrenalina no
leito arterial mesentérico de ratos, KOLLO et al. 2004 verificaram que além de ser um

vasodilatador direto, o NO pode alterar a reatividade vascular da jungdo neuroefetora

simpdtica pela anulacdo da atividade vasoconstritora da noradrenalina.

Segundo GREEN et al. 2004, tem sido demonstrado que sujeitos com doencas
cardiovasculares ou fatores de risco, com disfun¢do endotelial prévia, apresentam
aumento na bioreatividade do NO através do treinamento. Entretanto, a melhora na
funcdo vascular ndo é freqiientemente encontrada em sujeitos saudaveis, provavelmente
por haver a necessidade de treinos mais intensos para ocasionarem uma melhora.
Portanto, além das ddvidas em relacdo aos mecanismos responsdveis sobre a
bioreatividade do NO, questdes praticas envolvendo a intensidade, a modalidade e o

volume de exercicios para as diferentes populagdes permanecem.

JOYNER et al. (1997), em sua revisdo, concluiram que o NO ndo tem papel

essencial, como vasodilatador, na hiperemia reativa (aumento do fluxo sangiiineo em
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conseqiiéncia de uma oclusdo prévia), na hiperemia ao exercicio e, nem na circulagao

cutdnea em resposta ao aquecimento corporal. Sua maior importancia estaria na
vasodilatacdo musculo esquelética em resposta ao estresse mental.

GREEN et al. (2002), estudaram a contribui¢do do NO derivado do endotélio na
funcdo vascular do antebraco. Durante dois periodos de exercicio para membros
inferiores em cicloergdmetro com um intervalo de 30 minutos entre eles, infundiram
NG—monometil—L—arginina (L-NMMA, inibidor da NO-sintase) na artéria braquial dos
individuos. Monitorando o fluxo, constantemente, verificaram uma reducio do pico de
fluxo e do fluxo sangiiineo médio do antebraco, sugerindo que a produgdo sist€mica de
NO durante o exercicio, também atinge os vasos de tecidos inativos. Isto forneceria
uma explicagdo para os beneficios antiaterogénicos do exercicio.

Controle fisiolégico da producao de NO

O papel essencial do endotélio é produzir vasodilatagdo induzida pelo fluxo que
€ proporcional ao estresse de cisalhamento produzido por este (HILTON, 1959; LIE et
al., 1970). Além do estresse de cisalhamento exercido pelo sangue sobre a membrana
endotelial, o estresse pulsatil a que o endotélio € sujeito a cada onda de fluxo e a hipdxia
constituem os principais estimulos para a secrecdo basal de NO (LUSCHER E
VANHOUTE, 1991; POHL, 1986). Muitos outros estimulos, além dos citados, tém a
capacidade de aumentar a secrecio endotelial de NO: produtos de secrecdo plaquetaria
(serotonina, adenosina trifosfato (ATP), adenosina difosfato (ADP), fator de
crescimento derivado das plaquetas), fatores de coagulacdo (trombina), hormonios
(adrenalina, noradrenalina, angiotensina II, histamina, vasopressina), peptideos e
neurotransmissores (acetilcolina, bradicinina, substincia P, peptideo intestinal

vasoativo) (LUSCHER, 1988; BASSENGE E HEUSCH,1990). O efeito destas
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substincias e a secre¢do do NO dependem da integridade do endotélio e ela se

encontra diminuida em algumas situagdes patoldgicas como a hipertensdo arterial
(REES et al., 1989), a hipercolesterolemia (SHIMOKAWA E VANHOUTE, 1989) e a
aterosclerose (NABEL er al., 1990). Segundo BASKURT et al. 2004, o aumento na
agregacdo de hemdcias resulta na supressdo da expressio de NO, conduzindo a
alteracdes do tonus vasomotor, 0 mecanismo mais provavelmente relatado para diminuir
o estresse de cisalhamento devido & diminui¢do do fluxo sangiiineo e/ou aumento da

acumulacdo de células sangiiineas vermelhas.

A produgdo de NO pode ser estimada pela medida da quantidade de NO em
amostras plasmaticas ou pelos seus metabolitos NO, e NOs™ utilizando, por exemplo, os
métodos de quimiluminescéncia ou espectrometria de massa / cromatografia a gas
(RAITAKARI E CELERMAIJER, 2000). O NO ¢ rapidamente convertido em NO;, e
NOs, pois a sua meia vida em sistemas fisiol6gicos € muito curta, de 0,1 a 5 s
(GASTON et al., 1994) e estudos tém mostrado que a concentracdo plasmatica de NO,”
e NOs reflete uma grande fragdo dos metabdlitos do NO (RHODES et al., 1995;
WESTFELT et al., 1995). Andlises sangiiineas de humanos sauddveis sugerem que, sob
condi¢des normais, 85% do total de compostos relacionados ao NO consistem em NO,
e NO; (SONADA et al, 1997). Deve-se considerar, também que a concentracio
plasmatica de NO, + NO; também reflete as fontes exdgenas de nitrato, incluindo
alimentos com alto contetdo de nitrato e/ou nitrito (CROIX ef al., 1999).

Efeitos do exercicio na producio de NO e no fluxo sangiiineo

Alguns estudos, como o de BROWN er al (2000), demonstram que a

vasodilatacdo induzida pelo exercicio estd relacionada com os niveis plasmadticos de

NO; e NOs™ (figura 1). Neste estudo, os individuos realizaram tr€s intensidades de
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exercicio em dinamdmetro de preensdo manual a 15, 30 e 45% da contragcdo

voluntdria méxima (utilizando o mesmo dinamdmetro) e as respostas de fluxo e dos

NO; e NOs a essas intensidades foram comparadas.
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Figura 1. Relacdo entre o fluxo sangiiineo do antebraco e os niveis plasméticos de NO;’
e NOs (inclinagdo = 0,38%0,10; P = 0,0007) durante exercicio ritmico progressivo em
dinamometro de preensdo manual. Modificado de Brown ef al. (1999).

NODE et al. (1997) e JUNGERSTEN et al. (1997) observaram aumentos nos
niveis plasmdticos de NO; e NO3™ ap6s um teste aerébico maximo e apds 2 horas de
exercicio submdximo em cicloergdmetro. Entretanto, POVEDA et al. (1997) nao
encontraram alteragdes ap6s um exercicio maximo em esteira, bem como CROIX et al.
(1999) apds 3 min de exercicio a 30, 60 e 90% do VO3 nsx em cicloergdmetro. Apesar
de ndo encontrar alteracdes ap6s o exercicio maximo, POVEDA et al., 1997 mostraram
diferencas nas concentracdes plasmaticas de NO, e NOj’ entre atletas e individuos néo-
treinados, sugerindo uma maior producdo basal de NO do primeiro grupo. Outros
estudos também ndo mostraram alteracdes nestes metabdlitos apds testes maximos

progressivos em individuos sauddveis (CROIX et al., 1999). Apesar da causa dos
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resultados discrepantes entre os estudos ndo estar clara, as diferencas na duragdo e na

intensidade dos protocolos utilizados podem ter contribuido, assim como a diferenca de
idade dos grupos testados devido as mudancas do sistema vascular ocorridas com o
envelhecimento. A duracdo do exercicio em intensidade moderada utilizada por
JUNGERSTEN et al. (1997) foi acentuadamente maior (2h) do que os periodos de 3
min utilizados por CROIX et al. (1999) e, em média, os 15 min utilizados por
KOMIYAMA et al. (1997) e POVEDA et al. (1997). A selecdo de individuos idosos
(média de idade: 60 anos) por NODE et al. (1997) pode ter influenciado os resultados,
uma vez que o envelhecimento parece influenciar a funcdo vascular diminuindo o

relaxamento dependente do endotélio IRIGOYEN et al., 2000).

COPELAND et al. (1996), medindo a resisténcia vascular e o fluxo sangiiineo
periférico através de pletismografia de oclusdo venosa, verificaram uma diminuicdo na
resisténcia vascular e um aumento no FSA e na capacitancia venosa em resposta ao
estresse do exercicio isométrico em dinamometro de preensio manual apds um
programa de treinamento de forca de apenas seis semanas. Em estudos prévios, estes
mesmos investigadores tinham avaliado as respostas de FSA e resisténcia vascular do
antebraco de sujeitos sauddveis ao longo de um ano sem encontrar alteragdes
significativas, de modo que atribuiram as alteragdes encontradas em seu dltimo estudo
ao treinamento de forca. No mesmo estudo, comparando os efeitos hemodinamicos
obtidos apds seis semanas de treinamento aerébio ou de forga, encontraram que, em
resposta ao estresse isométrico realizado com dinamometro de preensido manual apds o
periodo de treinamento, o grupo treinado em forca apresentou FSA e capacitancia
venosa do antebraco aumentados, enquanto que a pressdo arterial sistlica e a

resisténcia vascular no antebrago diminuiram. Os autores sugeriram que uma
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diminui¢do da resposta simpdtica reflexa local (reflexo pressor) poderia ser obtida

com o treinamento de forca regular, lucrando em reducdes na resisténcia vascular e
conseqiientemente na pressdo arterial. Sugeriram ainda que o treinamento de forca
poderia ser uma alternativa ou suplemento ao exercicio aerdbio no controle nio
farmacolégico da pressdo arterial.

Segundo MAIORAMA et al. (2003), o aumento no fluxo sangiiineo e mudancas
na hemodindmica, que ocorrem durante o exercicio agudo, podem promover um
estimulo para mudancas agudas e cronicas na fung¢do vascular. Em humanos, o
treinamento melhora a fung¢do vasodilatadora dependente do endotélio, mas ndo
somente como um fendmeno localizado em um grupo muscular ativo, mas também
como uma resposta sistétmica quando uma massa muscular relativamente grande é
ativada regularmente durante um programa de treinamento. Individuos inicialmente com
prejuizo da fungdo endotelial parecem ser mais responsivos ao treinamento do que
individuos saudaveis, ou seja, € mais dificil melhorar a fungdo vascular normal.

Ja BANK et al. (1998) estudaram os efeitos de um curto periodo de treinamento
dos musculos do antebraco com dinamdmetro de preensdo manual (30 min, 4 vezes por
semana durante 4 a 6 semanas) em pacientes com insuficiéncia cardiaca e individuos
sauddveis a fim de verificar se o treinamento era capaz de melhorar a vasodilatagdo
dependente do endotélio uma vez que a insuficiéncia cardiaca é associada a uma
resposta anormal deste mecanismo de regulagdo da pressdo arterial. O treinamento
melhorou a vasodilatacio dependente do endotélio somente no grupo controle,
sugerindo que a anormalidade nos vasos de resisténcia dos portadores de insuficiéncia
cardiaca pode ndo ser realmente modificada pelo treinamento, porém este pode ser

muito benéfico aos sujeitos ndo portadores desta doenca.
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2.2. PLETISMOGRAFIA DE OCLUSAO VENOSA

A pletismografia foi utilizada pela primeira vez em 1905 por BRODIE e
RUSSEL para medir fluxo sangiiineo. LEWIS e GRANT (1925) desenvolveram uma
técnica de pletismografia em um recipiente com dgua. A mao do individuo era colocada
neste recipiente que estava cheio até a borda e o retorno venoso era ocluido. Como o
fluxo arterial continuava, a mao do individuo rapidamente dilatava e a &gua
transbordava. A taxa de fluxo sangiiineo era estimada pela quantidade de dgua que
derramava do recipiente. Esta técnica foi muito difundida e utilizada durante os anos 30
e 40 e foram criadas diversas adaptacdes para funcionar na medida de outros membros

(JOYNER et al., 2001).

WHITNEY (1953) desenvolveu uma espécie de tubo eldstico muito fino com
mercdrio dentro denominado Strain Gauge, que é utilizado até hoje, no qual uma
pequena corrente elétrica passa através do mercurio. Quando as veias sdo ocluidas e o
membro dilata, o tubo elastico se deforma de maneira que seu didmetro diminui e seu
comprimento aumenta, aumentando assim a resisténcia elétrica. Desta forma, uma
mudanga na resisténcia elétrica tem relacdo com a mudanca na circunferéncia do
membro analisado, e com isso pode-se estimar o volume de fluxo sangiiineo do
membro. Originalmente a calibracdo do strain gauge era feita mecanicamente com uma
espécie de parafuso que era apertado ou afrouxado conforme a necessidade.
Recentemente técnicas eletronicas t€m sido desenvolvidas para permitir uma calibragdo

mais facil e exata.

A pletismografia também tem sido usada em estudos que analisam como os

vasos sangiiineos respondem a administracio exdgena de vasodilatadores e
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vasoconstritores, € principalmente em estudos de doencas do sistema vascular

endotelial JOYNER et al., 2001).

Embora tenham se passado quase cem anos de sua primeira utilizagdo e mais de
cinqiienta anos desde seu aprimoramento realizado por WHITNEY, a pletismografia de
oclusdo venosa permanece como uma ferramenta eficaz para o estudo do fluxo
sangiiineo e compreensdo do sistema cardiovascular em humanos (JOYNER et al.,
2001).

Em estudo realizado por ALOMARI et al. (2004) a fungdo vascular foi estudada
utilizando a técnica de pletismografia em diferentes periodos e pressdes de oclusdo
venosa com a finalidade de comprovar a reprodutibilidade desta técnica e examinar as
relacdes entre indicadores de condicionamento fisico (VO, de pico e forca em
dinamdmetro de preensdo manual) com a fungéo vascular no antebraco em 55 adultos
jovens. Os resultados indicaram que o uso da pletismografia de oclusdo venosa é
altamente reprodutivel e os autores salientaram a importancia de cuidados na sele¢éo da
press@o de oclusdo venosa e do periodo em que esta deve ser realizada quando esta
técnica é empregada em estudos longitudinais. Os dados obtidos neste estudo
demonstram também que as associacdes entre os indicadores de condicionamento fisico
e a capacitincia e o influxo venoso sugerem uma ligacdo entre a realizacdo de

exercicios e a fungdo vascular venosa.
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2.3. ALTERACOES ESTRUTURAIS, FUNCIONAIS E

RESPOSTAS AO EXERCICIO NO ENVELHECIMENTO

2.3.1. Sistema Cardiovascular

Virias alteragdes cardiovasculares foram observadas em individuos idosos,
sendo que muitas delas parecem estar relacionadas a modificagdes no estilo de vida
(como a diminui¢do da atividade fisica) ou doencas como a arteriosclerose e a
hipertensdo arterial (COTRAN et al.,1991), muito comuns no envelhecimento. No
Baltimore Longitudinal Study of Aging foi demonstrado que hd pouco ou nenhum
declinio no débito cardiaco basal e durante o exercicio relacionado somente ao
envelhecimento. H4 uma diminuicdo na freqiiéncia cardiaca de esfor¢co em resposta a
uma menor eficiéncia na estimula¢do B-adrenérgica do coracdo, mas o débito cardiaco
seria mantido por mecanismos adaptativos, tais como a dilata¢do cardiaca e um maior
volume sistdlico. Segundo HUONKER et al., 2002 hd um difuso aumento na espessura
da parede do miocédrdio, que em termos de fun¢do, conduz a uma diminui¢do da
contratilidade miocdrdica na sistole e a um retardo no relaxamento miocédrdico
diastdlico.

Segundo dados da SOCIEDADE BRASILEIRA DE MEDICINA DO
ESPORTE (SBME) e da SOCIEDADE BRASILEIRA DE GERIATRIA E
GERONTOLOGIA (SBGG), 1999, ocorre um aumento da massa cardiaca da ordem de
1 a 1,5 g ao ano entre os 30 e 90 anos de idade, sendo que as paredes do ventriculo
esquerdo aumentam levemente de espessura assim como o septo intraventricular,
mesmo na auséncia de doencas cardiovasculares. Estas alteracdes estdo relacionadas

com uma deposi¢do de fibras de coldgeno principalmente na parede posterior do
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ventriculo esquerdo, aumentando a rigidez do coragdo. Em termos funcionais, isto

conduz a uma diminui¢do da contratilidade miocardica na sistole e a um retardo do
relaxamento diastélico miocardico. A resposta B-adrenérgica reduzida (menor ativagao
neural e diminui¢do na densidade dos receptores P-adrenérgicos) leva a um menor
cronotropismo, inotropismo e vasodilatag@o arterial. A perda de células marca-passo de
aproximadamente 90% da 2° para a 8" década da vida conduz a uma reducdo da
variabilidade da freqii€ncia cardiaca e uma diminui¢do da freqiiéncia cardiaca maxima
durante o exercicio fisico exaustivo (HUONKER et al., 2002).

Outra alteracio do envelhecimento é uma elevacdo progressiva na pressao
sistélica basal (COTRAN et al.,1991). Segundo HUONKER et al. (2002), outra
importante mudanga morfolégica do sistema cardiovascular relacionadas a idade diz
respeito ao espessamento da parede das artérias e, conseqiilentemente, um prejuizo da
elasticidade da parede assim como uma diminuicdo da reatividade do vaso. Este
espessamento se deve, também, a deposicao de coldgeno, mucopolissacarideos, cdlcio
nas paredes das artérias. O esvaziamento ventricular na aorta menos complacente
favorece o aumento da pressdo arterial sistflica enquanto o aumento da resisténcia
vascular periférica determina o incremento progressivo da pressdo arterial média. Ha
ainda uma redugdo da relacio capilar/fibra muscular, menor didmetro capilar e alteracio
da funcdo endotelial associadas ao envelhecimento (SBGG, 1999). O envelhecimento
provoca aumento da resisténcia vascular periférica que ocasiona um aumento na pressao
arterial tanto em repouso quanto durante o exercicio (WILMORE E COSTIILL, 2001).

O fluxo sangiiineo periférico diminui com o envelhecimento, mesmo quando a
densidade capilar nos musculos permanece inalterada. H4 muito tempo, estudos tém

demonstrado uma reducdo de 10% e 15% do fluxo sangiiineo aos musculos em
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atividades nos atletas de meia idade, em qualquer intensidade de trabalho, quando

comparados com atletas jovens bem treinados (JORFELDT E WAHREN, 1971). A
vasodilatacdo dependente do fluxo sangiiineo mediada pelas células endoteliais diminui
e a pressdo sangiiinea sistélica aumenta. Hemodinamicamente, estas mudangas resultam
em um continuo declinio do débito cardiaco médximo assim como da capacidade

maxima de transporte de oxigénio (HUONKER et al., 2002).

O declinio gradual do débito cardiaco maximo e do consumo mdximo de
oxigénio em atletas mais velhos parece ser resultante das restricdes da capacidade de
bombeamento do coragio e do fluxo sangiiineo periférico. E dificil determinar se a
queda no volume de ejecdo, do débito cardiaco e do fluxo sangiiineo periférico
relacionados a idade sdo resultantes do processo de envelhecimento ou do
descondicionamento cardiovascular que acompanha a reducio da atividade (WILMORE
E COSTIILL, 2001). Em homens idosos sauddveis que realizam treinamento muscular
aerdbio regular (caminhada, corrida ou ciclismo) a diminui¢éo da freqiiéncia cardiaca de
repouso € um significante aumento no VO, p4 podem ser demonstrados. Estudos
mostram que o treinamento regular em cicloergdmetro resulta em um significante
aumento na capilarizagc@o nos grupos musculares exercitados. Em idosos treinados pode
ocorrer uma reducdo no enrijecimento das paredes do vaso arterial e uma melhora no
suprimento sangiiineo induzido pelo exercicio maximo. Homens de 50 anos treinados
apresentam débito cardiaco 30% maior do que sedentdrios da mesma faixa etdria, no
entanto, 16% menor em relagdo a individuos treinados de 25 anos. Estes dados, segundo
IRIGOYEN et al. (2000), sugerem que a manutencio da atividade fisica durante o

envelhecimento atenua os efeitos degenerativos deste no sistema cardiovascular.

Sabendo que a disfuncdo endotelial pode ser relacionada a fatores de risco
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cardiovasculares, assim como a idade, hipertensdo e aterosclerose, HIGASHI et al.,

(1997) investigaram o quanto a idade e a hipertensdo alteram a fun¢do endotelial na
circulagdo renal independentemente. L-Arginina foi administrada a 33 pacientes com
hipertensdo essencial e a 35 individuos normotensos induzindo aumento no fluxo
plasmatico renal e no GMPc plasmatico significativamente menor nos hipertensos.
Esses achados sugerem que a idade e a hipertensio podem prejudicar
independentemente a vasodilatac@o renal dependente do endotélio e que este efeito pode

ser causado, ao menos em parte, por uma diminuicdo na produgdo de NO.

Estudos epidemiolégicos e clinicos definem o desenvolvimento de doencas
vasculares aterosclerdticas em humanos como um modelo de dimorfismo sexual, tendo-
se verificado que o estrogénio inibe o desenvolvimento de aterosclerose na mulher. Os
mecanismos do seu efeito vasoprotetor sio complexos e envolvem alteracdes no
metabolismo de lipideos, funcdo endotelial, proliferacdo de células musculares lisas,
formacdo da matriz extracelular e reatividade vascular. Informagdes sobre terapia de
substitui¢do de estrégenos t€m demonstrado que a corre¢do da deficiéncia hormonal
pés-menopausa estd acompanhada pela diminui¢do das complicagdes cardiovasculares.
Em mulheres préximas da menopausa, a reposi¢do hormonal com estrogeno reduz a
pressdo arterial e aumenta a liberacdo de NO em artérias de resisténcia, mostrando uma
melhora na prépria fungdo endotelial. Isto reforca a idéia de que o aumento do risco
cardiovascular pode ser relacionado a menopausa, que é acompanhada ainda por
aumento de peso (IRIGOYEN et al.,2000). Segundo HAYASHI et al., (2000), parte do
efeito anti-aterosclerdtico do estradiol tem sido atribuido a mudangas plasméticas nos
niveis de lipideos, aumentando as lipoproteinas de alta densidade (HDL) e diminuindo

as lipoproteinas de baixa densidade (LDL), o que também pode ser atingido com o
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exercicio.

2.3.2. Sistema Miisculo-esquelético

O sistema neuromuscular do homem atinge a maturidade plena entre 20 e 30
anos de idade. Entre a 3" e a 4" década de vida a forca méxima permanece estdvel ou
com redugdes pouco significativas. Em torno dos 60 anos é observada uma reducéo da
forga maxima muscular da ordem de 30 a 40%, o que corresponde a uma perda de for¢a
de cerca de 6% por década dos 35 aos 50 anos, e a partir dai, 10% por década (SBME e
SBGG, 1999). A diminui¢do da forca € o principal responsdvel pelas perdas na
mobilidade e capacidade funcional do idoso (MATSUDO et al,, 2000). A maior perda
de forga ocorre devido a atrofia das fibras musculares tipo II (EVANS, 1997). Outras
alteracdes também sdo responsaveis pela reducdo da forca nos idosos, como a
infiltracdo de tecido adiposo e conjuntivo na massa muscular, menor eficiéncia da
bomba de célcio do reticulo sarcoplasmdtico levando ao mais lento relaxamento da
musculatura antagonista (que se opde ao movimento), menor recrutamento e
sincroniza¢do de unidades motoras ao estimulo neural, aumento da resisténcia interna a
contracdo associado a perda de tecido eldstico e alteragdes da estrutura do coldgeno nos
compartimentos intra e extracelulares e diminuicdo da atividade da ATPase (FLECK E
KRAEMER, 1993).

A sarcopenia, relacionada ao processo de envelhecimento, € reconhecida como a
maior causa de morbidade nas populagdes de idades avangadas (MATSUDO, 2000) e
considerada o maior problema de satide publica relacionada com a populacdo idosa de
nossa sociedade (PROCTOR, 1998). Faz parte de um envelhecimento normal, ndo
estando ligada a qualquer tipo de afec¢do, mas algumas doencas podem acelerar esse

processo (PROCTOR, 1998; RONENN E HUGHES, 2000).
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O declinio da for¢ca muscular ocorre mais rapidamente que o declinio da

massa muscular (WEINECK, 2000), evidenciando as importantes mudangas
neuromusculares ou em outros niveis que nio alterem a sec¢do transversa do musculo.
Segundo HUONKER et al. (2002) entre a 3" e a 8" década de vida a massa muscular
periférica diminui como resultado da redu¢do no nimero e tamanho das fibras
musculares com uma perda proporcional de 30 a 40% considerando o tipo de fibra IIb,
altamente glicoliticas. Adicionalmente, a for¢a muscular maxima e explosiva diminui 30
a 35% da 4" década de vida em diante. Além do mais, a capilarizagdo intramuscular
declina de modo que, com uma concomitante diminui¢do no nimero e tamanho das
mitocondrias, o suprimento com oxigénio e fontes de energia e, conseqiientemente, o
metabolismo energético aerobio muscular diminui 8 a 10% por década de vida

comegando da 4" para a 5" década.

Ha um decréscimo de aproximadamente 1% ao ano na quantidade de forca
isométrica a partir dos 30 anos de idade (FLECK, 1993), ha dados, ainda, da perda de
2% ao ano em pessoas idosas no que diz respeito a forca isométrica, e em estudo
longitudinal, num periodo de 4 anos, o decréscimo encontrado foi de 3% ao ano para
homens e em torno de 5% ao ano para mulheres (FLECK E KRAEMER, 1999). Esses
percentuais de forca declinam, entre 60 e 70 anos de idade, na ordem de 15% por
década de vida, depois o declinio aumenta para 30% por década (EVANS, 1997;

FLECK E KRAEMER, 1999).
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2.4. TREINAMENTO DE FORCA

Estudos demonstram que programas de treinamento de for¢a podem ser efetivos
no aprimoramento da condigéo fisica e satide (MAIORANA er al., 2000), e pesquisas
tém sido elaboradas com o intuito de investigar os efeitos do treinamento de forga
também na composicio corporal (HAKKINEN et al., 2001; KRAEMER et al., 1997).

Muitos estudos comprovam que programas de treinos podem reverter a
sarcopenia (FRONTERA, 1997; RONENN E HUGHES, 2000) e que ganhos de forca
podem ocorrer até mesmo em nonagenarios (RONENN E HUGHES, 2000), sendo que
os incrementos de for¢ca podem ser de até 227% na forca muscular de membros
inferiores e 67% de membros superiores (MATSUDO et al., 2000).

Em decorréncia do avangco da idade, nosso organismo sofre modificagdes
naturais, que podem ser influenciadas por alguns fatores. Segundo EVANS (1997),
idosos frageis e de idade muito avangada experimentam a atrofia muscular, como
resultado do desuso, doencas, subnutri¢io e efeitos do préprio envelhecimento. Porém,
o treinamento de forca, o qual, evidentemente, exige a ativacdo muscular, tem se
apresentado como um eficiente freio no declinio da capacidade funcional. Esse traz
consigo um aumento significativo da for¢a ndo somente para jovens e adultos de meia
idade, mas também para homens e mulheres idosas (HAKKINEN et al., 2001).

KRAEMER et al., 1997, afirmam que um programa de treinamento de forga
periodizado é importantissimo para produzir, tanto os ganhos na prépria forga, quanto
no tamanho muscular. E provavel, que estas mudangas estariam, inicialmente, ligadas as
adaptagdes neurais, concordando com outros pesquisadores (HAKKINEN et al., 2001);
e, também, com as alteracdes no sistema enddcrino de idosos e adultos. A incapacidade

de produzir respostas hormonais similares apds programas de treinamento, indicaria que
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o sistema enddcrino do idoso estaria alterado ou deteriorado. No entanto, para estes

autores, idosos expostos a um treinamento de for¢a podem ter adaptacdes no sistema

endocrino e, assim, desenvolver a for¢a e a hipertrofia muscular.

As adaptagdes do sistema enddcrino visando o aumento na massa muscular, e
caracterizando a hipertrofia, sdo representadas pela superioridade da sintese protéica
muscular (promovida por hormdnios anabdlicos) em relagdo a quebra das proteinas
(promovida por horménios catabélicos). HAKKINEN et al. (2001), em seu estudo com
mulheres idosas, constataram que, apds 21 semanas de treinamento de for¢a, ndo houve
mudancas significativas nas concentracdes basais de hormonios anabdlicos ou
catabdlicos. Entretanto, as idosas que apresentaram um baixo nivel basal de testosterona
tiveram um ganho menor na drea de sec¢do transversa muscular, quando comparadas
aquelas de niveis de testosterona superior. Estes resultados sugerem que as
concentragdes basais de testosterona podem ser determinantes no desenvolvimento da
forca e da hipertrofia muscular em mulheres idosas. Neste mesmo estudo, os
pesquisadores observaram os efeitos do treinamento de forca sobre as concentracdes de
outro hormdnio anabdlico: o GH (horménio do crescimento). Apds o periodo de
treinamento, detectaram um sistematico aumento agudo do GH, com duragéo de 15 a 30
minutos, induzido pelo exercicio. Assim, sugerem que a magnitude e a duracdo deste
aumento sejam importantes indicadores fisiolégicos das adaptagdes anabdlicas de

idosas, durante um programa de treinamento.

Além das respostas endocrinoldgicas, as adaptagdes neuromusculares,
caracterizadas pelo aumento da ativag@o neural voluntiria dos musculos agonistas e pela
diminui¢do da ativagdo neural voluntdria dos antagonistas, contribuem para o aumento

da forca em idosos, apontado em virios estudos (HAKKINEN et al, 1998;
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HAKKINEN et al., 2001; REEVES et al., 2004). O aumento na area de seccao

transversa do musculo exercitado, observada no estudo de HAKKINEN et al. (1998),
ap6s aproximadamente 6 meses de treinamento, ndo acompanhou a magnitude do
incremento na forca maxima dos individuos. Tais autores sugerem que, a0 menos
inicialmente, a contribui¢do do sistema nervoso, expressa pela ativagdo neural muscular,
seja mais importante para o aumento da for¢a do que a prépria hipertrofia muscular. Ja o
estudo de HAKKINEN et al. (2001), que examinaram os efeitos de 21 semanas de
treinamento de forca na massa muscular de mulheres idosas, constatou um aumento
significativo na drea de seccdo transversa dos musculos do quadriceps como resultado

de uma hipertrofia muscular.

Ganhos de forca entre 30% e mais de 100% foram documentados em homens e
mulheres sauddveis com mais de 60 anos de idade, pacientes de doencas cardiacas ou
com artrite (WELLE, 1996). Segundo HUONKER et al. (2002) homens e mulheres
idosos que passaram regularmente por treinamento de forca obtiveram um significante
aumento na forca maxima com um significante aumento na propor¢do de fibras

musculares do tipo II.

Para investigar os efeitos do treinamento de for¢a, 24 mulheres idosas realizaram
16 semanas de treinamento dos musculos flexores do cotovelo em baixa intensidade
com oclusdo venosa (30 a 50% de 1 repeticio maxima (RM) com 110 mmHg de
oclusdo), em baixa intensidade sem oclusdo venosa e em intensidade média-alta (50 a
80% de 1RM) sem oclusdo venosa. O percentual de aumento na area de secgdo
transversa e forga isocinética dos musculos flexores do cotovelo apds o treinamento foi
significativamente maior no treinamento com oclusdo venosa para a mesma intensidade

e similar ao resultado obtido com o treinamento em intensidade média-alta sem oclusdo
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venosa. Estes resultados sugerem que o exercicio de forca em baixa intensidade

(inferior a 50% de 1 RM) é efetivo na inducdo da hipertrofia muscular e aumento na
forca quando combinado com oclusio vascular (TAKARADA et al.,2000) .
KRAEMER et al. (1997), investigaram a eficiéncia de um programa de
treinamento de forcga, associado com exercicios aerébios e uma dieta hipocaldrica, em
mulheres com sobrepeso. Apds 12 semanas de treinamento, as mulheres treinadas,
quando comparadas a um grupo de mulheres que sé realizaram a dieta e outro, com
dieta e exercicios aerébios, demonstraram ndo haver diferenca na massa de gordura
corporal. Entretanto, a massa corporal magra do grupo que treinou for¢a aumentou

significativamente quando comparado aos outros grupos.

2.4.1. Aspectos Metodolégicos do Treinamento de Forca

Conforme FLECK E KRAEMER (1999), a eficicia de um programa de
treinamento de forca é dependente das varidveis do treinamento, incluindo freqiiéncia,
volume (séries e repeticdes), intensidade de treinamento e tipos de treinamento. De
acordo com FEIGENBAUM E POLLOCK (1999), a organizacdo destas varidveis deve
ser estabelecida a partir da idade da populagdo a ser trabalhada, o estado de sadde, o
nivel de condicionamento e os objetivos a serem alcangados.

O Treinamento de Forca Dindmico

Os programas de treinamento de forca podem ser dos seguintes tipos:
treinamento dindmico, treinamento isométrico, treinamento isocinético, treinamento
excéntrico e treinamento pliométrico (FLECK E KRAEMER, 1999). Em razdo da
maioria dos treinamentos apresentados na literatura cientifica serem do tipo dindmico e,
sendo este, o tipo de treinamento utilizado no atual estudo, discutiremos a respeito

apenas do treinamento dindmico.
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Como a possibilidade de progressdo na carga de trabalho € uma varidvel

fundamental no treinamento de forca (ACSM, 2002; FEIGENBAUM E POLLOCK,
1999), os aparelhos de musculagdo e os pesos livres s@o, normalmente, os mais
utilizados como treinamento dinadmico.

Em geral, pode-se considerar o treinamento com peso livre mais técnico do que
os outros métodos de treinamento de forca e, portanto, quando se trabalhar com pessoas
sem pratica de treinamentos deve-se enfatizar a instru¢do apropriada e a supervisiao
rigorosa para se certificar de que o praticante esteja realizando o exercicio corretamente.
Como os movimentos ndo sdo fixos (tal como nos equipamentos de musculacdo), os
praticantes podem realizar o exercicio incorretamente.

Entretanto, quanto aos equipamentos de musculagio, eles tém sido considerados
seguros e faceis de se aprender a executar (ACSM, 2002) além de ajudar a estabilizar o
corpo e limitar o movimento sobre as articulagdes especificas envolvidas em
determinados movimentos.

Embora os equipamentos de musculagdo sejam mais caros que pesos livres, a
técnica correta de execugdo dos exercicios ndo requer tanta habilidade e coordenacdo
como a de pesos livres, por exemplo. Por esta razdo, a utilizacdo de aparelhos de
musculag@o por pessoas sem pratica nenhuma de treinamento de forga € a mais segura
(KRAEMER E FLECK, 1999).

Periodizacao do Treinamento de Forca

Conforme o American College of Sports Medicine (ACSM, 2002), a variacido no
treinamento € um principio fundamental que suporta a necessidade de alteracdes em
uma ou mais varidveis, permitindo a permanéncia de um estimulo 6timo. Normalmente,

as varidveis a serem manipuladas sdo a intensidade e o volume. A periodizacdo de
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treinamento ndo € limitada a atletas e tem sido utilizada, com sucesso, como a base

do treinamento tanto para sedentirios como individuos com diversos niveis de
condicionamento (ACSM, 2002).
Intensidade de Treinamento de Forgca

A intensidade caracteriza-se como o nivel de tensdo aplicada a sinergia muscular
envolvida no movimento segmentar e pode ser modulada pela carga de trabalho e pela
velocidade de execugdo do movimento (FLECK E KRAEMER, 1999).

A prescricdo da intensidade dos exercicios pode ter como pardmetro o percentual
do teste de Uma Repeticio Maxima (1 RM) ou a carga maxima deslocada para um
determinado niimero de repeticdes (p. ex., 10 RM).

Em um programa de treinamento de forga para iniciantes sauddveis, o ACSM
(2002) recomenda iniciar o treinamento com 60% a 70% de 1 RM.

Volume de Treinamento de For¢a

O volume de treinamento € o somatério do numero total de repeti¢cdes
executados durante uma sessdo de treinamento multiplicado pela resisténcia usada
(ACSM, 2002). Conforme o ACSM (2002), a alternancia no volume de treinamento
pode ser realizada pela mudanga no nimero de exercicios executados por sessdo, pelo
nimero de repeti¢des executados por série, ou pelo nimero de séries por exercicio.

FLECK E KRAEMER (1999) afirmam que a freqiiéncia (nimero de sessdes de
treinamento por semana, més ou ano) e a duracdo das sessdes, também tém um reflexo
direto sobre o volume de treinamento. O ACSM (2002) recomenda que programas de
treinamento de forca para individuos iniciantes, comecem utilizando série simples ou
multiplas séries. Com a progressdo do treinamento, programas de multiplas séries

devem ser usados com uma variagdo sistemdtica do volume e intensidade de
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treinamento  (treinamento periodizado). Conforme o ACSM (2002), este

procedimento parece ser mais efetivo na melhoria da forca muscular.

As variacdes no volume e na intensidade de treinamento sdo extremamente
importantes nas adaptagdes fisiologicas. O aumento da forga, por exemplo, é decorrente
de ajustes neurais, como também da hipertrofia muscular (FLECK E KRAEMER,

1999), sendo totalmente dependente do modelo de treino ou periodizagdo empregada.
Velocidade de Execucao dos Exercicios

De acordo com ACSM (2002), as velocidades de movimento controladas

maximizam o desenvolvimento da for¢a e minimizam o risco de lesdes nos individuos.
Aquecimento e Volta a Calma

Todas as sessdes de treinamento de forca devem comecar e finalizar com um
periodo 10 a 15 minutos de aquecimento e volta a calma, respectivamente. No
aquecimento, devem-se incluir exercicios aerébios e alongamentos. De acordo com os
autores, estes exercicios aumentam o fluxo sangiiineo para os tecidos ativos além de
elevarem as temperaturas muscular e central. Tais adaptacdes preparam o corpo para os
exercicios de treinamento de forca reduzindo a chance de lesdes articulares ou
musculares. FLECK E KRAEMER (1999) também salientam os exercicios de

alongamento na volta a calma para proporcionar uma melhora da flexibilidade articular.
Intervalo de Recuperacao

Outra varidvel determinante e ndo menos importante na periodizagdo dos
programas de treinamento de forca é o periodo de recuperagio entre os exercicios e as
sessdes de treinamento. No que se refere ao periodo entre as sessdes de treinamento, 24

horas de repouso parecem ser adequadas para que o sistema musculo-esquelético dos
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individuos treinados readapte-se ao estimulo do treinamento (FLECK E KRAEMER,

1999).
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3.PROCEDIMENTOS METODOLOGICOS

3.1. Objetivo Geral

Comparar alteracdes no fluxo sangiiineo (FSA) e produgdo de NO, em repouso e
pos-exercicio, € na composicdo corporal e na forca mixima antes e depois de um

periodo de 16 semanas treinamento de for¢ca em mulheres pds-menopdusicas.

3.2. Objetivos Especificos

e Avaliar o efeito do treinamento de forca sobre a composicdo corporal
das voluntarias através de avaliagdo antropométrica;

e Avaliar o efeito do treinamento de forca sobre a for¢ca muscular das
voluntdrias pela técnica de 1 RM.

e Avaliar o efeito do treinamento de for¢a sobre o fluxo sangiiineo em
repouso pela técnica de plestismografia de oclusido venosa;

e Avaliar o efeito do treinamento de forca sobre o fluxo sangiiineo apés o
protocolo de exercicio pela técnica de plestismografia de oclusdo
venosa;

e Avaliar o efeito do treinamento de forca sobre a producdo de NO em
repouso através da concentracdo plasmdtica de NO, e NOj3™ (nitritos e
nitratos);

e Avaliar o efeito do treinamento de forca sobre a producao de NO apds o
protocolo de exercicio através da concentragdo plasmatica de NO; e

NOj (nitritos e nitratos);
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3.3. Problema e Hipoéteses
O treinamento de forca pode alterar as respostas de FSA e produgdo de NO em
repouso e apds exercicio, a composicao corporal e a forca mdxima em mulheres pos-

menopdusicas?
H; — O treinamento de for¢ca aumenta a massa muscular e diminui o percentual
de gordura.

H; — O treinamento de for¢a aumenta a forca méxima.

Hs — O treinamento de forca diminui a resposta de FSA em repouso e apds o

exercicio em dinamdmetro de preensdo manual.

H4 — O treinamento de forca inibe a produgdo de NO (através da concentragdo
plasmatica de NO, e NO3") em repouso e apds o exercicio em dinamometro de preensio

manual.

Estando delimitadas as hipéteses, o treinamento de forca € definido como
variavel independente e o FSA, a producdo de NO (através da concentracdo plasmatica
de NO; e NOj3), a massa muscular, o percentual de gordura e a forca maxima como as

variaveis dependentes.

Além disso, foram definidas como varidveis intervenientes o nivel de aptiddo

fisica, a temperatura e a umidade relativa do ar na sala de avaliacdo.

3.4. Tipo de estudo

Neste estudo foi utilizado um delineamento quase-experimental.
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3.5. Populacio e Amostra

Calculo Amostral
De acordo com Callegari-Jacques (2003), o n foi calculado visando comparar
dois grupos. Para isso, foram utilizados os valores da média e desvio-padrdo do estudo

piloto (em anexo). A férmula utilizada foi a seguinte:
=(S°A+S%/ * ?
n=(S2+SB/(pa-us) ) * (ty+up)

onde:

2 N o aa
S” — estimativa provisoria sobre a variancia do FSA

L — média populacional

o, — valor da tabela da distribui¢iio # de Student para o nivel de significancia

bilateral que foi usado na andlise dos dados (0,05).

Up - valor da tabela da distribui¢do 7 de Student para o nivel de significancia

unilateral que serd usado na andlise dos dados (0,05).

Com base nos valores do n, da média e do desvio-padrdo do estudo piloto o
valor amostral calculado foi n = 10.

A amostra foi composta por mulheres pds-menopdusicas (Gltima menstruagdo a
mais de um ano), sedentarias e com idades entre 51 a 69 anos. Ela foi obtida através de
um andncio em veiculo de informacgdo publico impresso (Jornal Zero Hora). As
voluntérias interessadas em participar do estudo foram convidadas para uma palestra
explicativa sobre o projeto, e responderam a uma anamnese € o questionario PAR-Q
(anexo 2) a fim de verificar se possuiam o perfil desejado para a selecdo amostral.

Aquelas que preencheram os requisitos supracitados foram convidadas a fazer parte do
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estudo e foram divididas aleatoriamente em dois grupos. Os grupos deveriam ser

formados por no minimo 10 mulheres, sendo o primeiro chamado grupo treinadas (GT),
que realizou um treinamento de forga trés vezes por semana durante 16 semanas; € o
segundo, chamado grupo controle (GC), que ndo realizou atividade fisica sistematizada.
Todas as participantes receberam um Termo de Consentimento (anexo 3) por escrito no
qual foram informadas sobre as caracteristicas, riscos, beneficios e possiveis
desconfortos do programa de treinamento e dos testes, o qual assinaram para poder fazer
parte do estudo. As voluntdrias nao apresentavam vinculo com o HCPA. Este trabalho
foi aprovado pelo Comité de Etica do HCPA, sob o ntimero 05-114 (anexo 4).
Critérios de Exclusao

As voluntérias deste estudo ndo podiam apresentar problemas dsteo-articulares,
diabetes mellitus, coronariopatia, problemas vasculares, realizar terapia de reposi¢do
hormonal (ou que tenham abandonado o tratamento a menos de um ano), conforme

questionado na anamnese.

3.6. Definicao operacional das variaveis

Variavel independente:

® Treinamento de for¢a - Programa de treinamento de hipertrofia muscular com cargas
na fase principal de 60 a 75% de 1 RM, com freqiiéncia de trés vezes por semana
durante 16 semanas, realizado na sala de musculacdo da ESEF-UFRGS, com
duragdo aproximada de uma hora por sessao de treino.

Variaveis dependentes:

® Producdo de NO - avaliado através da concentracdo plasmdtica de NO, e NO;3
(nitritos e nitratos), produtos finais da oxidacdo do NO utilizados como indice de

producio do mesmo.
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® FSA (fluxo sangiiineo do antebrago) — velocidade de influxo arterial no antebrago

medida através da técnica de pletismografia de oclusdo venosa através das

alteracdes de volume do membro;
e Massa muscular — medida através de avaliagdo antropométrica;

e Percentual de gordura — medida através da técnica de dobras cutineas e calculada

pela equacdo de JACKSON, POLLOCK E WARD (1980);

¢ Forca maxima — avaliada pela técnica de IRM.

3.7. Instrumentos de medida

e Pletismégrafo de oclusdo venosa (Hokanson, Bellevue, CA, USA);
e Bomba de insuflacdo rdpida (Hokanson, Bellevue, CA, USA);
¢ Esfigmandmetro tipo anerdide (Missouri);

e Estetoscopio (Missouri);

e Strain Gauge de mercurio (Hokanson, Bellevue, CA, USA);

e Dinamdmetro de preensdo manual (Jamar, Simons Preston Inc);
e ELISA (Penchmark, Bio-had);

e Compasso de dobras cutineas Lange;

e Paquimetro;

¢ Fita métrica antropométrica;

e Balanga Filizola;

e EstadiOmetro;

e Equipamentos da sala de musculacdo da EsEF-UFRGS.
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3.8. Procedimentos de coleta de dados

3.8.1. Pletismografia de Oclusao venosa

A pletismografia avalia as alteracdes no volume do antebrago com um strain
gauge de mercurio, sendo esta técnica empregada para medir as alteracdes do fluxo
sangiliineo. O strain gauge de mercirio foi conectado a um pletismégrafo (TL-400).
Pequenas alteracoes na circunferéncia do antebraco causaram alteragdes no
comprimento do strain gauge de mercurio (localizado no ponto de maior circunferéncia
do antebraco, sendo seu comprimento 2 a 3 cm inferior a esta) resultando em alteragées
na resisténcia elétrica e, conseqiientemente, no sinal para o sistema que registrava em
papel tais alteracdes do FSA.

As voluntarias foram instruidas a ndo consumir cafeina (café, chimarrdo, cha
preto, coca-cola e similares) 24h antes dos testes. Os testes foram realizados no Hospital
de Clinicas do Porto Alegre, sempre no periodo da manhd e com as voluntirias em
jejum de 8h. A temperatura da sala foi mantida em torno de 24° ¢ 27°C.

Os testes iniciavam com a voluntdria em decubito dorsal por 20 minutos em
repouso absoluto. A voluntéaria teve seu brago ndo dominante estendido e erguido a uma
altura acima do térax com auxilio de equipamento para apoio do membro.

Para realizacdo da pletismografia de repouso, o manguito pneumatico
automatico foi posicionado no brago (manguito de medida), o manguito manual foi
posicionado no pulso (manguito de exclusdo) e o strain gauge de mercurio, no ponto de
maior circunferéncia do antebraco. O manguito de exclusdo foi insuflado a 200 mmHg a
fim de impedir o fluxo sangiiineo e o retorno venoso da mao e o manguito de medida foi
insuflado a 60 mmHg impedindo apenas o retorno venoso do antebrago para o braco. A

medida que o influxo arterial continuava para o antebrago, o membro se dilatava
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distendendo o strain gauge, diminuindo seu didmetro e aumentando a resisténcia a

corrente elétrica que passa pelo filete de mercurio, descrevendo uma curva no sistema
de aquisi¢do de dados. Este procedimento foi repetido trés vezes, durante dez segundos
cada, obtendo trés curvas.

Para a realizacdo da pletismografia imediatamente pds-exercicio, primeiramente
foi medida a forca maxima de preensdo manual do brago ndo dominante, através do
dinamdmetro de preensdo manual. A partir da obten¢@o da forca maxima, foi realizado
um exercicio dinAmico durante 2 minutos, consistindo em contragdes isométricas de 5
segundos de duracdo com 5 segundos de intervalo a 30% da for¢ca maxima. Apods, foi
adotado o mesmo procedimento da pletismografia em repouso para a obtengdo das trés
curvas de fluxo pds-exercicio. Para os testes apds o treinamento de forca foi realizado
um novo teste de for¢a maxima de preensdao manual do brago ndo dominante € um novo
célculo de 30% para a realizacdo do exercicio. A escolha da intensidade de 30% da
forca maxima foi baseada no estudo de BROWN et al. (2000), que demonstram que a
vasodilatacdo induzida pelo exercicio em dinamdmetro de preens@o manual estd
relacionada com a producio de NO (através dos niveis plasmaticos de NO, e NOs™ ) nas
intensidades de 15, 30 e 45% de exercicio, sendo que suas respostas foram maiores
quanto maior foi a intensidade do exercicio. De acordo com nosso estudo piloto, no qual
tais intensidades foram testadas, optamos por utilizar a intensidade de 30% da forga
méxima e nao a de 45% devido ao fato de obter boas respostas sem exigir tanto dos

sujeitos, uma vez que trabalhamos com senhoras na pés-menopausa.
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3.8.2. Amostras Sangiiineas

A coleta de sangue foi realizada por uma técnica em enfermagem experiente.
Foram coletadas amostras sangiiineas (8 ml) antes da pletismografia de repouso
(concentracdo plasmatica de nitritos e nitratos basal) e imediatamente apds a
pletismografia pds-exercicio (concentracdo plasmatica de nitritos e nitratos pos-
exercicio), antes e depois do treinamento de forca. Para andlise dos nitritos e nitratos, as
amostras foram colocadas em tubos com Heparina (1:250ml, heparina/solucio
fisioldgica), centrifugadas a 4.000 rpm durante 5 minutos e o plasma sangiiineo foi

aliquotado e armazenado a -75°C para posterior andlise.

3.8.3. Avaliacao Antropométrica

Foram realizadas avaliacbes antropométricas antes e depois do periodo de
treinamento de forca com a finalidade de verificar alteragdes na composicdo corporal,
principalmente na massa muscular, uma vez que o treinamento tem como objetivo
especifico a hipertrofia muscular. Para tal foram realizadas medidas de estatura
(estadidmetro), massa corporal total (balanca Filizola aferida), perimetria (Fita métrica
antropométrica), diametros 6sseos (paquimetro) e dobras cutaneas (compasso de dobras
cutaneas Lange). Todas as avaliagdes foram realizadas pelo mesmo avaliador cego em

relacdo aos grupos.
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3.9. Tratamento das Variaveis

3.9.1. FSA - Dados Pletismograficos

A inclinagdo inicial da curva de fluxo € resultado do preenchimento das veias
com sangue desde o bloqueio do retorno venoso pela insuflacio do manguito a 60
mmHg. O FSA foi calculado a partir da primeira derivada da por¢ao inicial dessa curva
(Fig. 2), que corresponde a relacio do percentual de incremento a partir da linha de base
com o tempo. Utilizou-se, entdo, o valor mediano obtido a partir da andlise das trés
curvas para estimar o fluxo sangiiineo do membro analisado, que € expresso em ml .
100 mI™. min”'. A andlise das curvas foi realizada por um avaliador cego, ou seja, que

ndo teve conhecimento a qual grupo pertenciam as voluntdrias.

Tempo (seg)

0% -

05% =

Figura 2. Exemplo de curvas de fluxo sangiiineo obtidas pela técnica de pletismografia
de oclusdo venosa.
3.9.2. Producao de NO (NO; e NOj3') - Dados bioquimicos

As amostras sangiiineas foram analisadas pelo método ELISA (enzyme-linked
immunosorbent assay), como descrito por GRANGER et al. (1999). As amostras do
plasma foram analisadas em duplicata apds a reducdo de NO;3™ para NO, usando nitrato

redutase (aspergillus species) através de um método colorimétrico baseado na reagdo de
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Griess. A partir disto foi medido o NO; pela observacdo do pigmento de AZO

magenta formado quando o NO; reagiu com os reagentes de Griess (0.1% N-[1-Naftil]
etilenodiamina dihidrocloreto, (NED) e 1% sulfanilamida em 5% de acido fosférico).
Foi registrada a absorbdncia a 543 nm em comparacdo com o branco que conterd
somente o reagente de Griess. A concentragdo de NO, foi determinada utilizando uma
curva padrdo gerada com concentragdes conhecidas de Nitrato de Sédio (NaNO,). As
analises bioquimicas também foram realizadas por um avaliador cego, ou seja, que nio
teve conhecimento a qual grupo pertenciam as voluntarias.
3.9.3. Avaliacido Antropométrica

A partir dos dados coletados nas avaliacdes antropométrica, o percentual de
gordura (% G) corporal foi calculado através da equagcdo de JACKSON, POLLOCK E

WARD (1980) para mulheres.
D =1,099492 — 0,0009929 (X3) + 0,0000023 (X3)2 - 0,0001392 (X4)

Onde:

e D ¢ densidade,

e X3 € o somatdrio das trés dobras cutaneas (triceps, supra- iliaca e coxa),

e X4 ¢ aidade do individuo.

% G =(4,95/D —4,50)* 100

Apoés a estimativa do percentual de gordura corporal, calculamos o peso em
gordura multiplicando o %G pelo peso total (PT) e dividindo por 100. A massa corporal
isenta de gordura (MCIG) € igual ao peso total menos o peso em gordura. Para melhor
verificar alteracdes na massa muscular fracionamos ainda a composicdo corporal em
mais trés componentes: peso 6sseo (PO), peso residual (PR) e peso muscular (PM),

através das seguintes férmulas:
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PO = 3,02 (H2x R x F x 400) %'

PR =PT x (20,9 / 100)
PM =PT - (PG + PO + PR)

3.9.4. Treinamento de forca

Foi realizado um programa de treinamento de forca na sala de musculacido da
ESEF-UFRGS com freqiiéncia de trés vezes por semana durante 16 semanas, com
duracdo aproximada de uma hora por sessdo de treino. O treinamento envolveu grandes
massas musculares, através dos exercicios supino (adugdo horizontal), puxada pela
frente (abducao horizontal), biceps (flexao de cotovelo), triceps (extensdo de cotovelo),
aducdo e abducdo de pernas, extensdo e flexdo de pernas, sempre trabalhando as
musculaturas agonista e antagonista de forma equilibrada. No inicio de cada sessdo de
treino eram realizados dez minutos de exercicio aerdbio em bicicleta estdtica como
forma de aquecimento e, no inicio de cada exercicio era realizada uma série de 20
repeticdes com carga minima como forma de mobilizagdo articular e preparacdo da
musculatura diretamente envolvida no exercicio. Ao final de cada sessdo, eram
executados exercicios para a musculatura abdominal e alongamentos como forma de
volta a calma. O protocolo de treinamento seguiu a periodizacdo descrita na Fig. 3.

Na 1% semana de treinamento foi realizada uma familiariza¢do aos exercicios e
os testes de 1 RM para verificagdo da forca mdxima. Na 1%, 2" e 3" semanas realizou-se
um treino de adaptacdo com cargas de 30%, 40% e 50% de 1 RM, respectivamente. A
partir da 4" semana iniciamos o treinamento de hipertrofia muscular com cargas de 60 a
75% de 1 RM que se estendeu até a 15" semana, consistindo na fase mais longa e
intensa, uma vez que configura o treinamento alvo. Na 4%, 8", 12" e 16 semanas foram

realizadas reavaliacdes das cargas através da repeticdo dos testes de 1 RM.
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Na organizagdo das séries foi empregado o sistema de exercicios alternados

por segmentos. A metodologia do programa de treinamento seguiu as normas e padrdes

internacionais utilizadas em investigacdes cientificas como as de KRAEMER E

FLECK, 1999.
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Figura 3. Esquema representativo da periodizagdo do treinamento de forca.
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4. TRATAMENTO ESTATISTICO

Os dados foram organizados e analisados utilizando o pacote estatistico SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) versao 10.0 para Windows.

Foram realizados testes de normalidade de Shapiro-Wilk e a distribui¢cdo dos
dados de composicao corporal e de forca (1IRM) foi considerada normal enquanto os
dados do FSA e da producdo de NO nio obtiveram uma distribuicdo normal. Assim,
para o efeito do treinamento na composicao corporal e na forga foi utilizado o teste 7 de
Student pareado e para comparar os grupos teste ¢ de Student independente e para a
comparagdo das alteracdes no FSA e na producio de NO (através dos niveis plasmaticos
de NO; e NOs’) intragrupos foi utilizado o teste ndo paramétrico de Wilcoxon. Para
avaliar as diferencas entre os grupos utilizou-se o teste ndo paramétrico Kruskall-Wallis
seguido do procedimento de Dunn. Os valores serdo apresentados como média + desvio

padrdo (DP) e serdo considerados estatisticamente significativos os valores de p < 0,05.
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5. RESULTADOS

Neste estudo foram avaliadas 17 mulheres, 11 no grupo treinadas e 6 no grupo
controle. Os resultados pré- e pés-treinamento de for¢a para composicdo corporal, forca
maxima, forca maxima de preensdo manual, fluxo sangiiineo no antebraco, e producio
de NO (obtidos a partir da avaliacdo antropométrica, testes de 1RM, pletismografia de
oclusdo venosa e técnica da nitrato redutase) serdo mostrados a seguir como média +

DP.

Quanto a composicao corporal houve diferenca significativa somente em relagdo
a massa muscular em ambos os grupos (tabela 1). O grupo que realizou o treinamento
de forca apresentou um aumento significativo na massa muscular enquanto o grupo
controle apresentou uma diminui¢do significativa na massa muscular. Ndo houve,

porém, diferencas significativas entre os grupos.

Tabela 1 — Composi¢do corporal dos grupos, antes e depois do periodo de treinamento.

Controle Pré Controle Pos Treinadas Pré Treinadas Pés

Idade (anos) 55,8 £3,97 56 + 4,54

Estatura (cm) 159 0,09 159 + 0,09 157 £ 0,07 157 £ 0,07

Massa corporal (kg) 72,5 +8,56 71,92 +£ 8,81 66,27 + 8,25 67,33 £9,72
Massa muscular (kg) 21,24 + 1,68 20,60 1,83 * 20,48 +2,52 21 £2,66 *

% G (%) 35,11+4,43  36,36+5,3 32,777+4,3 32,52 +5.,8

* diferenca significativa, intragrupo, nos periodos pré- e pos-treinamento, p < 0,05.
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Quanto aos testes de carga maxima (1RM), o grupo que realizou o

treinamento de forga obteve aumento significativo em todos os exercicios, enquanto o
grupo controle ndo apresentou diferenca significativa em nenhum dos exercicios
realizados. Houve diferenca significativa entre os grupos em todos os exercicios

testados apds o periodo de 16 semanas. Os resultados estdo apresentados na tabela 2.

Tabela 2 — Resultados dos testes de carga maxima dos grupos, antes e depois do
periodo de treinamento.

Controle Pré Controle Pé6s Treinadas Pré Treinadas Pos

Supino (kg) 18,00 + 2,19 19,00 + 3,29 1927 +541 3382 +623*"
Puxada (kg) 27,08 + 2,46 27,08 + 3,32 29,55+ 6,21 36,32 +5,62% "
Biceps (kg) 5,50+ 1,22 5,17 + 1,33 5,64 +1,21 10,00 + 2,57+ *
Triceps (kg) 21,67 + 2,58 20,00 + 2,24 19,55 +4,30 24,82 +4.23*"
Aducao (kg) 23,33 +5,16 22,50 + 5,24 2591 +584 32,68+631%"
Abducao (kg) 33,75+ 891 30,42 + 8,13 35,00 + 6,98 41,18 +7,93* *
Extensao (kg) 20,00 + 7,07 19,17 + 6,26 23,18+ 6,43 34,27 +9,30* "
Flexao (kg) 11,25 + 2,09 8,75 +2,62 11,05 +2,40 1573 +2,78* "

* diferenca significativa, intragrupo, nos periodos pré- e pos-treinamento, p < 0,05.
# diferenca significativa, intergrupo, apds 16 semanas de treinamento, p < 0,01.
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Calculando o efeito do exercicio no FSA, ou seja, FSA de exercicio menos o

FSA repouso, obtivemos diferenca significativa apds o treinamento no grupo treinadas.
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Figura 7. Efeito do Exercicio no FSA: antes e apds o treinamento em ambos 0s grupos.
* p < 0,05 efeito do exercicio pré- e pés-treinamento no grupo treinadas (0,23 + 0,81 vs
1,62 +1,57 ml . 100mlI™ . min’).
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Calculando o efeito do treinamento no FSA, ou seja, FSA de repouso apds o

treinamento menos o FSA em repouso antes do treinamento, e FSA em exercicio depois
do treinamento menos FSA em exercicio antes do treinamento, obtivemos um aumento

significativo no FSA em exercicio no grupo treinadas.
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Figura 8. Efeito do Treinamento no FSA: em repouso e em exercicio, em ambos 0s
grupos. * p < 0,05. efeito do treinamento repouso vs exercicio no grupo treinadas (-0,14
+ 1,30 vs 1,25 +1,88 ml . 100ml™ . min).
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No periodo pré-treinamento houve um acréscimo significativo nos niveis

plasmaéticos de nitritos e nitratos apds o exercicio. Ap6s o periodo de 16 semanas de
treinamento, houve uma diminuicao significativa na concentracio plasmatica de NO, +

NOs3™ em repouso e apds o exercicio em comparagdo aos valores pré-treinamento.
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Figura 9. Concentracdo Plasmdtica de Nitritos e Nitratos - Grupo Treinadas: antes e
apos o exercicio nos periodos pré- e pos-treinamento. * p<0,05 repouso vs pds-exercicio
pré-treinamento (1,65 = 0,21 vs 2,02 £ 0,21), # p<0,01 pés-treinamento comparado com
valores pré-treinamento em repouso (1,65 = 0,21 vs 1,29 + 0,1) e pds-exercicio (2,02 £
0,21 vs 1,55 £ 0,14).
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6. DISCUSSAO

No grupo controle, quanto a composi¢cdo corporal e a forca maxima, a Unica
diferenga significativa obtida foi em relacdo a massa muscular, que apresentou uma
diminui¢do apds o periodo de 16 semanas.

A perda muscular relacionada a idade é um fendmeno bastante estudado,
resul ndo do desuso e da alteragdo na composicdo muscular. Adultos que ndo realizam
exercicio de for¢ca perdem aproximadamente 0,46 kg de musculo por ano a partir da 5°
década de vida (ELLIOTT et al., 2002).

Segundo EVANS et al.,, 1997, conforme se envelhece, observa-se uma reducio
na massa muscular. Parece que este efeito independe da localizacdo do musculo
(extremidade superior versus inferior) e funcio (extensdo ou flexao). Entretanto, ndo ha
apenas um decréscimo na drea de se¢@o transversa muscular, hd também um aumento de
gordura intramuscular, sendo tais mudangas mais pronunciadas em mulheres
(FRONTERA et al., 1991).

Tem sido sugerido que a diminui¢do da massa muscular é a principal razao para
a redugdo na capacidade de produgdo de forca com a idade. Sugere-se que o declinio na
massa muscular seja causado pela reducdo no tamanho das fibras musculares
individuais, pela perda destas fibras ou ambos. Também parece que existe uma perda
preferencial das fibras tipo II ou de contragdo rapida, como observado no vasto lateral
de homens idosos e jovens apds autdpsia, indicando que parte da redugdo na forca
muscular com o envelhecimento estd relacionada a atrofia seletiva das fibras musculares
do tipo II (LARSSON et al.,1984).

Ainda, segundo ELLIOTT et al., 2002, sujeitos sedentdrios aos 80 anos t€ém

apresentado 50% de reducdo nas fibras musculares tipo II, as fibras responsdveis pelos
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altos niveis de for¢a. O controle neuromotor da producdo de for¢a ocorre em fungao

do “principio do tamanho” no qual o recrutamento das fibras rdpidas (tipo II), com
unidades motoras grandes, aumenta gradualmente com a intensidade da contracio
relativa a contracdo voluntdria maxima. Isto sugere que somente exercicios de forca de
alta intensidade podem causar ativagdo sustentada das fibras rdpidas com uma
capacidade para hipertrofia maior do que a das fibras lentas (TAKARADA et al.,2000).

O grupo treinado, por sua vez, obteve um aumento significativo da massa
muscular e da forca maxima em todos os exercicios testados, resultado este que esta de

acordo com a literatura.

Alguns autores creditam estes ganhos de forca as adaptacdes neuromusculares.
Tanto o aumento da ativagdo neural voluntdria dos miisculos agonistas, como a reducio
da mesma nos miusculos antagonistas, contribuiria para o aumento da forca
(HAKKINEN er al., 1998; HAKKINEN e al., 2001; REEVES et al., 2004).
MORITANI e De VRIES (1980) avaliaram a forca méxima de idosos antes e depois de
um programa de treinamento de forca (2 séries de 10 repeticdes a 66% de 1RM, 2x por
8 semanas) e apesar de obter aumento significativo na forca maxima, ndo foi observada
alteracdo significativa na circunferéncia muscular. Foram observados, sim, aumentos
importantes na integral do sinal eletromiografico, o que sugere que os fatores neurais

foram os responsaveis pelos ganhos de forga.

Além dessas alteracdes neurais, o ganho de massa muscular apresentado pelas
nossas voluntérias, pode ter contribuido para o aumento de forga. Esta mudanca também
foi observada por outros pesquisadores. FIATARONE et al., 1990, examinaram um
grupo de homens e mulheres com idade avancada (87 a 98 anos) que treinaram os

extensores do joelho durante 8 semanas e obtiveram aumento da for¢a muscular
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acompanhado de um aumento significativo no tamanho do musculo, observado

através de tomografia computadorizada. FRONTERA et al.,1988, treinaram um grupo
de homens idosos sedentdrios (60 a 72 anos) 3 dias por semana durante 12 semanas a
80% de 1RM (3 séries de 8 repeti¢des) e também apresentaram ganhos de forca de até
200% e hipertrofia muscular evidenciada por tomografia computadorizada e bidpsia

muscular.

Outros autores sugerem, ainda, que o aumento da drea de seccdo transversa
muscular de individuos que passaram por um periodo de treinamento de forga,
possivelmente ocorra devido a mudangas no sistema enddcrino. Estas possibilitariam a
liberacdo de hormodnios anabdlicos responsdveis pelo aumento da massa muscular
(HAKKINEN et al., 1998 e HAKKINEN et al., 2001). KRAEMER et al., 1990,
demonstraram que exercicios em alta intensidade para grandes grupos musculares (6
series a 80% de 1 RM) realizados com um intervalo de repouso de até 1 minuto entre as
séries provoca um grande aumento na concentracdo plasmditica de hormoénio do
crescimento (GH). Como este aumento no GH plasmatico néo € atingido em exercicios
com periodos de intervalo mais longos (até 3 minutos) tem sido especulado que o

acumulo local de subprodutos metabdlicos estimularia a secrecdo do GH pela hipdfise.

A deplecdo de hormdnios sexuais é uma hipétese da causa da fraqueza dos
musculos, ja4 que as mulheres passam por uma dramadtica redugdo na forca muscular
apés a menopausa, mas o treinamento de forca pode ser utilizado como um método
potencial para cessar o declinio da forca muscular e obter uma melhora significativa,
como demonstrou ELLIOTT et al., 2002, em estudo com mulheres idosas (5 exercicios

de pernas, 3x por semana, 3 séries de 8 repeti¢cdes a 80% de 10 RMs).
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HAKKINEN et al. (2001), em seu estudo com mulheres idosas, constataram

que, apos 21 semanas de treinamento de forca, ndo houve mudancas significativas nas
concentragdes basais de hormonios anabdlicos ou catabdlicos. Entretanto, as idosas que
apresentaram um baixo nivel basal de testosterona (um importante hormdnio anabdlico)
tiveram um ganho menor na drea de seccdo transversa muscular, quando comparadas
aquelas com niveis de testosterona superiores. Estes resultados sugerem que as
concentragdes basais de testosterona podem ser determinantes, sendo que os baixos
niveis deste hormonio poderiam representar um fator limitante no desenvolvimento da

forga e da hipertrofia muscular em mulheres idosas.

Estudando o efeito do treinamento de for¢ca no metabolismo das proteinas
musculares CAMPBELL et al., 1995, examinaram o equilibrio de nitrogénio antes e
ap6s 12 semanas de treinamento de alta intensidade (3 séries de 8 repeti¢cdes a 80% de
1RM) em homens e mulheres mais velhos e descobriram um aumento da retencdo de
nitrogénio. Além disto, a infusdo constante de leucina C, um aminoécido essencial,
revelou que o treinamento aumentou significativamente a velocidade de sintese de
proteina em todo o corpo. ARCIERO et al., 2001, durante 28 dias realizaram somente
suplementagdo com creatina, suplementacdo associada com treinamento de forca e
placebo com treinamento de forca (2 séries de 10 repeticdes a 70% de 1RM, 3x por
semana). Observaram um aumento significativo na massa livre de gordura somente no
grupo que fez suplementa¢do com creatina e treinamento, embora todos os grupos

tenham aumentado significativamente a for¢a em todos os exercicios.

Assim, os resultados referentes a composi¢do corporal e for¢ca muscular
encontrados em nosso estudo vao ao encontro da teoria de que com o envelhecimento

apresentamos uma perda na massa muscular e, conseqiientemente, da for¢ca muscular.
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Mas que o treinamento de for¢a € capaz de cessar tais perdas e promover ganhos

significativos mesmo quando trabalhando em intensidades moderadas de treinamento.

Além disso, observamos um aumento do fluxo sangiiineo no antebraco do grupo
treinado apds 16 semanas de treinamento. Isto também foi encontrado por outros
autores (COPELAND et al., 1996; RYWIK et al.,, 1999; RINDER et al., 2000;
THOMAS et al., 1999).

Em seu estudo envolvendo suplementacido de creatina e treinamento de forca
durante 28 dias, ARCIERO et al., 2001, constataram aumentos significativos no fluxo
sangiiineo periférico (panturrilha 30% e antebraco 38%) através de pletismografia de
oclusdo venosa somente no grupo que suplementou e treinou, sugerindo que este
aumento possa estar relacionado ao impacto no volume plasmatico do aumento do
conteudo total de 4gua no corpo, obtido pela suplementacao.

COPELAND et al. (1996), medindo a resisténcia vascular e o fluxo sangiiineo
periférico através de pletismografia de oclusdo venosa, verificaram uma diminuicdo na
resisténcia vascular e um aumento no fluxo sangiiineo no antebraco e na capacitancia
venosa em resposta ao estresse do exercicio isométrico em dinamdmetro de preensio
manual apés um programa de treinamento de forca de apenas seis semanas. Os autores
sugeriram que uma diminui¢do da resposta simpatica reflexa local (reflexo pressor)
poderia ser obtida com o treinamento de for¢a regular, lucrando em reducgdes na
resisténcia vascular e conseqiientemente na pressao arterial.

Outros estudos que aplicaram treinamentos aerdbios também apresentaram
aumento do fluxo sangiiineo nos individuos analisados (RYWIK ez al., 1999; RINDER
et al., 2000; THOMAS et al., 1999). THOMAS et al. (1999), observaram que apds

quatro meses de treino aerdbio, individuos idosos apresentavam menor temperatura



60
corporal média limite para a vasodilatagdo. Esta dilatagdo vascular teria sido mediada

pelo sistema vasodilatador simpdtico ativo, enquanto que a temperatura corporal média
seria regulada pelo hipotdlamo. Os autores acreditam que para ter tais alteracdes seja
necessario um treino aerobio que aumente em pelo menos 5% o VO, maximo e, além
disso, aumente a temperatura corporal média durante as sessdes, auxiliando na

aclimatacdo ao calor.

De forma semelhante, RINDER et al. (2000), perceberam uma correlacdo
significativa entre o VO, mdximo e o aumento do didmetro braquial em resposta a
hiperemia de exercicio. Aqueles idosos que treinavam resisténcia aerébia cronicamente
tinham maiores valores de VO, médximo e aumento do fluxo sangiiineo durante o
exercicio, quando comparados aos sedentdrios. Tal manutengdo possivelmente se daria
pela melhora sistémica da vasodilatacio endotélio-dependente, proporcionada pela
atividade fisica. Por sua vez, RYWIK et al. (1999) também encontraram aumento na
responsividade vasodilatadora dos individuos treinados em comparag@o aos sedentarios.
Estes autores entendem que o aumento na vasodilatacdo endotélio-dependente dos
treinados sugere que o fluxo sangiiineo e o estresse de cisalhamento, aumentados

cronicamente por exercicios aerdbios regulares, possa melhorar a fungdo endotelial.

Diante disso, é possivel que nossas voluntdrias tenham sofrido as alteracdes
fisiol6gicas apontadas pelos demais estudos. Tanto a redug@o na resposta simpatica
reflexa local, sugerida por COPELAND et al. (1996), quanto o aumento do estresse de
cisalhamento devido ao incremento do fluxo sangiiineo, pode ter ocasionado uma
melhora na vasoreatividade pelos estimulos dados a musculatura vascular.
Diferentemente do estudo piloto (anexo 1), no qual houve uma diminui¢do do fluxo

sangiliineo, acreditamos que a diferenga fundamental esteja no componente aerdbio
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apresentado neste trabalho. Enquanto, o estudo piloto treinou seus individuos com

cargas proximas de 90% de 1RM, este trabalho terminou com uma carga de treinamento
em torno de 75%, alternando séries de exercicios de membro superior e inferior para
otimizar o tempo de treino (reduzindo o tempo de intervalo) e aumentando o
componente aerébio. Os resultados do estudo piloto estdo de acordo com estudos que
utilizaram cargas mais intensas, enquanto que os resultados do presente estudo
concordam com os trabalhos que utilizaram cargas aerdbias (citados acima). Isso

possivelmente aponta para adaptacdes diferentes de acordo com a carga de treinamento.

Desta forma, nossos resultados sugerem que um treinamento de forga de
dezesseis semanas aumenta o fluxo sangiiineo em mulheres pds-menopdusicas. Tal
alteracdo parece ser dependente da intensidade do treinamento aplicado, entretanto mais

estudos sdo necessarios para confirmar esta hipdtese.

Como era esperado, obtivemos aumentos na concentracdo plasmadtica de nitritos
e nitratos (NO; + NO3’) em ambos os grupos apds o protocolo de exercicio antes do
treinamento. Porém, surpreendentemente, apds o treinamento observamos uma reducéo
na concentracdo destes produtos finais do NO, comparando pré e pés-treinamento, tanto
no repouso quanto no exercicio (simultaneamente ao aumento do fluxo sangiiineo),

somente no grupo treinado.

TSCHAKOVSKY et al., (2003), entendem que no inicio do exercicio ocorre um
bloqueio da vasoconstricdo simpdtica permitindo que o déficit de fluxo sangiiineo nesse
momento seja compensado através da liberag@o local de substancias no musculo em
contracdo. Apesar de ndo estar claro, este bloqueio provavelmente ocorre através de
fatores locais liberados no muisculo em atividade. No intuito de compreender a

modulagdo desse sistema, DINENNO et al. (2003) investigaram a participacdo do NO



62
no controle da vasoconstricdo simpdtica. Ao inibirem este fator local, em homens

sauddveis, ndo havia mudancas na resposta vasoconstritora simpdtica durante o
exercicio. Dessa forma, esses autores entendem que o NO ndo € obrigatério no bloqueio
da vasoconstri¢do simpdtica.

Segundo GREEN et al. (2004), tem sido demonstrado que sujeitos com doencas
cardiovasculares ou fatores de risco, com disfun¢do endotelial prévia, apresentam
aumento na bioreatividade do NO através do treinamento. Entretanto, a melhora na
funcdo vascular ndo é muito freqiientemente encontrada em sujeitos sauddveis,
provavelmente por haver a necessidade de treinos mais intensos para ocasionarem uma
melhora. Portanto, além das dividas em relacdo aos mecanismos responsaveis sobre a
bioreatividade do NO, questdes praticas envolvendo a intensidade, a modalidade e o
volume de exercicios para as diferentes populagdes permanecem.

JOYNER et al. (1997), em sua revisdo, concluiram que o NO ndo tem papel
essencial, como vasodilatador, na hiperemia reativa (aumento do fluxo sangiiineo em
conseqiiéncia de uma oclusdo prévia), na hiperemia ao exercicio e, nem na circulagio
cutdnea em resposta ao aquecimento corporal. Sua maior importancia estaria na

vasodilatacdo musculo esquelética em resposta ao estresse mental.

BRADLEY et al.,1999 inibiram a produgcdo de NO com NC-monometil-L-
arginina (L-NMMA) durante exercicio em cicloergdmetro a 60 + 2% do VO, de pico a
fim de verificar alteragdes no consumo de glicose muscular e no fluxo sanguineo na
perna. Iniciado o exercicio, o consumo de glicose e o fluxo sanguineo aumentaram
significativamente, mas apds a inibi¢do do NO se observou uma reducio no consumo de
glicose, sendo que ndo houve alteracido no fluxo, creditando esta reducdo somente a

diminui¢do na diferenga arteriovenosa da glicose. Estes resultados indicam que a
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producdo de NO contribui substancialmente no consumo de glicose pelo musculo

esquelético durante o exercicio independente do fluxo sanguineo no musculo, ndo sendo
essencial para a hiperemia ao exercicio. Muitos estudos em humanos t€m investigado a
hiperemia ao exercicio no antebraco usando infusdo intrabraquial de L-NMMA, eles
tem observado que o fluxo sanguineo no antebrago é diminuido quando a inibi¢do do
NO ¢ feita antes do exercicio, mas o fluxo aumenta e ndo € alterado quando a inibigdo é
realizada durante o exercicio. Diferencas na intensidade e modalidade de exercicio
podem explicar os resultados conflitantes. Os estudos do fluxo no antebraco usam uma
variedade de exercicios de extensao e flexdo e preensdo manual isométrica (utilizado em
nosso estudo). Este dltimo pode ocluir o fluxo sanguineo muscular mais do que os
exercicios dindmicos e, assim, ndo promover a verdadeira indicacdo da normal
regulacdo da hiperemia ao exercicio. Em geral, estudando o fluxo no antebraco
envolvemos somente uma pequena massa muscular em uma intensidade de exercicio
relativamente baixa, ndo tipica de exercicios usados para locomocdo ou em prol da
saude cardiovascular. H4 um grande nimero de metabdlitos vasoativos liberados no
espaco intersticial durante o exercicio. Assim, quando a producdo de NO ¢ inibida em
exercicio, estes outros agentes promovem uma contribui¢do aumentada na hiperemia ao

exercicio e assim mantém o fluxo sanguineo normal durante o0 mesmo.

Grande parte dos estudos sobre as respostas do fluxo sangiiineo e produgdo de
NO ao treinamento sdo realizados com exercicio aerébio. NODE er al. (1997) e
JUNGERSTEN et al. (1997) observaram aumentos nos niveis plasmadticos de NO, e
NOs3™ ap6s um teste maximo e apds 2 horas de exercicio submédximo em cicloergdmetro.
Entretanto, CROIX et al. (1999) apds 3 min de exercicio a 30, 60 € 90% do VO3 pmsx em

cicloergdmetro e POVEDA et al. (1997) apds um exercicio mdximo em esteira nio
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encontraram alteracdes. Apesar disto, POVEDA et al., 1997 mostrou diferengas nas

concentragdes plasmaticas de NO, e NOs” entre atletas e individuos nio-treinados em
repouso, sugerindo uma maior produgdo basal de NO do primeiro grupo. Apesar da
causa dos resultados discrepantes entre os estudos ndo estar clara, a diferenca na
duracdo e na intensidade dos protocolos utilizados pode ter contribuido, assim como a
diferenca de idade dos grupos testados. A duragdo do exercicio em intensidade
moderada utilizada por JUNGERSTEN et al. (1997) foi acentuadamente maior (2h) do
que os periodos de 3 min utilizados por CROIX et al. (1999) e, em média, os 15 min
utilizados por KOMIYAMA et al. (1997) e POVEDA et al. (1997). A selecdao de
individuos idosos (média de idade: 60 anos) por NODE er al. (1997) pode ter
influenciado os resultados, uma vez que o envelhecimento parece influenciar a funcio

vascular diminuindo o relaxamento dependente do endotélio IRIGOYEN et al., 2000).

Segundo Duffy et al. (1999) a vasodilatacdo metabdlica induzida pelo exercicio
¢ em parte dependente da liberacio de NO. A hipercolesterolemia prejudica a
vasodilatacdo mediada pelo NO, mas isso ndo é associado com uma reducdo na
hiperemia induzida pelo exercicio, o que indica que mdltiplos mecanismos

compensatérios atuam na vasodilatagdo no musculo esquelético.

Muitos estudos tém demonstrado que o NO ndo € obrigatério para a
vasodilatagdio muscular normal envolvendo pequenos grupos musculares (como
sugerem nossos dados), indicando a existéncia de outros mecanismos neste sistema
(SHOEMAKER et a. 1997; RADEGRAN E SALTIN et al. 1999; BOUSHEL et al.
2002; HILLIG et al. 2003). Fatores locais que poderiam facilitar a vasodilatacdo em
face da inibicdo da Oxido Nitrico Sintase (NOS) incluem adenosina, potéssio,

prostaglandinas (PG) e fatores hiperpolarizantes derivados do endotélio (EDHF),
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embora seja conhecido que a integracdo de alguns destes fatores determina o fluxo

sangiiineo (FRADSEN et al. 2000; BOUSHEL et al. 2002; HILLIG et al. 2003).

Em muitos tecidos, incluindo o musculo esquelético, fatores hiperpolarizantes
derivados do endotélio (EDHF) t€m sido identificados como fatores que, independente
de NO e PG, podem hiperpolarizar a musculatura lisa provocando vasodilatacdo em
resposta a sustincias que acentuam os niveis de cdlcio endotelial (acetilcolina e
bradicinina, por exemplo). Muitos EDHFs diferentes parecem existir em diferentes
tecidos e vasos. Na musculatura esquelética humana a bradicinina tem sido descrita
como indutora de hiperemia independente de NO e PG, sugerindo um mecanismo
mediado pelo EDHF. Recentemente estudos in vitro t€ém demonstrado que produtos da
enzima citocromo P450 (CYP 2C8 e 2C9) regulam as respostas mediadas pelo EDHF
em artérias de resisté€ncia no musculo esquelético de Hamsters (BOLZ et al., 2000).
Assim, os produtos do citocromo P450 sdo candidatos potenciais da regulagdo da

hiperemia em exercicio em humanos.

BOUSHEL et al., 2002, estudaram o fluxo sangiiineo no misculo esquelético
durante o exercicio dindmico de extensdo do joelho sem e com uma inibicio combinada
de NO e PG encontrando reducdo significativa (~30%) no fluxo quando era realizado o
exercicio com o bloqueio farmacolégico. Resposta esta ndo encontrada em
experimentos onde somente o NO era bloqueado, suportando a idéia de que NO e PG
atuam sinergicamente no controle regional do fluxo durante o exercicio e que, na
auséncia de um destes, o outro poderia assumir este controle sozinho de forma a nio
prejudicar a demanda metabdlica. Porém, 50 a 70% do fluxo muscular induzido pelo
exercicio foi mantido, e isto parece ter determinado que outras substincias vasoativas

do que PG e NO fossem liberadas para possibilitar o aumento do fluxo durante o
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exercicio. O EDHF ¢ considerado atuante na vasodilatacdo muscular (HONING et

al., 2000) e sua producdo é atenuada pelo aumento do NO (BAUERSACHS et al,
1996). Este padrio aumenta a possibilidade de que o consumo de O, muscular foi

elevado em condic¢do de bloqueio de NO, o que é consistente com o conceito de que o
NO inibe a respiragdo mitocondrial.

HILLIG et al., 2002, estudaram a funcdo do citocromo P450 2C9 na regulacao
do fluxo sangiiineo muscular em humanos e suas interagdes com a NOS. Utilizaram
termodilui¢do para mensurar o fluxo antes, durante e apds o exercicio de extensdo o
joelho com bloqueio farmacolégico do citocromo P450 2C9 (impedindo a formacdo de
EDHF), com bloqueio combinado desta substiancia e de NOS e sem bloqueio algum.
Nao encontraram diferencas no fluxo nem no consumo muscular de O, quando foi
realizado o bloqueio somente do citocromo P450 2C9, entretanto houve uma redugdo de
16% no fluxo e de 12% no consumo de O, quando foi realizado o bloqueio duplo.
Segundo os autores, estes resultados demonstram que o citocromo P450 2C9 possui
uma importante funcio na regulagdo da hiperemia e consumo de O, durante o exercicio.
Como a inibigdo de NOS e citocromo P450 2C9 sozinhos ndo teve efeito no fluxo
muscular, parece existir uma interacdo entre eles tal que um mecanismo vasodilatador
dependente do citocromo P450 2C9 (EDHF) assuma quando a produg¢do de NO ¢
comprometida. Estes resultados sugerem uma sinergia entre NO, PG e EDHF na
regulacdo da vasodilatacdo muscular e hiperemia ao exercicio.

Considerando que o bloqueio combinado de NO e PG provoca uma significante
reducdo no fluxo sanguineo muscular durante o exercicio, a bradicinina pode ter um
importante fator na hiperemia ao exercicio como estimular a liberacdo de NO, PG e

EDHF. LANGBERG et al., 2002 demonstrou que a liberacdo de bradicinina muscular,
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mensurada por microdidlise, aumenta durante o exercicio e € correlacionada aos
aumentos no fluxo sangiiineo muscular induzido pelo exercicio.

MAEDA et al, 1997, pesquisou a participagdo da endotelina-1 (ET-1), um
conhecido vasoconstritor, no fluxo sangiiineo antes e apds exercicio (cicloergdmetro
para uma perna) nos musculos da perna ativa e da inativa através das concentracdes
plasmaticas de ET-1 no sangue venoso nas duas perna e arterial da perna inativa. A
ET-1 aumentou no sangue venoso da perna inativa apds o exercicio, mas nio sofreu
alteracdo no sangue venoso da perna ativa. A diferenga arteriovenosa de ET-1 foi maior
apés o exercicio na perna inativa, mas nao foi alterada na perna ativa, o que sugere que
a producdo de ET-1 foi aumentada pelo exercicio na perna inativa. Este estudo
demonstrou ainda que a concentracdo plasmdtica de noradrenalina (sangue venoso)
aumentou em resposta ao exercicio nas duas pernas sugerindo que a atividade nervosa
simpética foi aumentada durante o exercicio. O presente estudo demonstra a
possibilidade de que o aumento na produgédo de ET-1 nos musculos inativos pode causar
vasoconstri¢do e conseqiientemente diminui¢do do fluxo sanguineo através de acdo
vasoconstritora direta ou do efeito indireto da ET-1 para realcar a agdo vasoconstritora
da noradrenalina e que estas respostas poderiam ajudar aumentando o fluxo sanguineo

nos musculos em atividade.

Prosseguindo os experimentos nesta linha, IEMITSU et al.(2000) pesquisaram o
efeito do exercicio intenso (45 min de corrida) na expressdo de NOS endotelial (eNOS),
NOS induzida (iNOS) e NOS neuronal (nNOS) e nos niveis de nitritos e nitratos (NOX)
no coragdo de ratos. Somente eNOS e NOx foram significativamente menores nos ratos
que realizaram a corrida do que nos ratos controle (que ndo se exercitaram) e houve

uma alta correlacdo positiva entre estes dois parametros. Os autores sugerem que o NO
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atenua as respostas inotrOpicas e cronotrépicas positivas pela estimulagdo Bi-

adrenérgica no coracdo, e uma diminuicdo da producdo de NO pelo exercicio intenso
poderia contribuir para a aceleragdo do aumento na contratilidade miocérdica e na
freqiiéncia cardiaca (FC) durante o estresse fisiolégico. Também foi medida a
concentragdo plasmatica de noradrenalina e esta foi maior nos ratos exercitados,
sugerindo que a atividade nervosa simpdtica foi aumentada durante o exercicio
realizado. Entretanto tem sido registrado que a intensidade de corrida utilizada
(25m/min) aumenta a FC e a contratilidade miocardica. Estes achados sugerem que a
diminui¢do na produgdo de NO no coracdo induzida pelo exercicio cancela a atenuagio
das respostas inotrépicas e cronotrépicas pela estimulagdo  B;- adrenérgica,
contribuindo para a maximizagdo da fungdo cardiaca durante o exercicio. Assim como
em nosso estudo os autores ndo conseguiram elucidar o mecanismo envolvido na
reducdo na produgdo de NO, mas é conhecido que mudltiplos fatores estdo envolvidos.
Tem sido descrito que a endotelina-1 (ET-1) diminui a atividade da NOS nas
células do miusculo liso vascular. Estudos demonstraram que os niveis de ET-1
circulante € aumentado durante o exercicio intenso e que ela também é produzida pelos
midcitos cardiacos. Portanto, é possivel que o aumento na ET-1 miocardica induzida
pelo exercicio contribua para a reducio na producdo de NO. Durante o exercicio, pode
haver interacdo entre ET-1, NO e outros fatores na regulacdo da produgdo destas
substancias no coracdo. O exercicio induz hiperemia no coragdo, assim, é possivel que o
NOx possa ter sido limpado do tecido cardiaco dos ratos e por isso tenha sido reduzido
apo6s o exercicio. Contudo, os autores acreditam que esta possibilidade € remota, ja que
eles demonstraram uma redug@o na expressao de eNOS no coragio (tanto pelo mRNA

quanto pelos niveis proteicos), induzido pelo mesmo exercicio.
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No coracdo tanto os midcitos quanto as células endoteliais vasculares

produzem NO, mas quais células s@o a origem da reducdo da produgdo de NO nao estd
claro. O exercicio resulta em um acentuado aumento no fluxo sangiiineo corondrio, que
pode causar niveis elevados de estresse de cisalhamento nas células endoteliais
vasculares nos vasos corondrios. Porém, tem sido amplamente demonstrado que o
estresse de cisalhamento aumenta a liberacdo de NO em vasos sangiiineos isolados e em

cultura de células endoteliais.

Estes autores ndo discutiram, porém, o fato de todos os ratos terem sofrido uma
familiarizag¢do ao exercicio 5 dias por semana durante 4 semanas na qual o tempo e a
velocidade do exercicio foram aumentados gradualmente de 10 minutos a uma
velocidade de 10m/min até 45 minutos a 25m/min, o que deve ser considerado como um
treinamento. E que no teste somente metade dos ratos realizou um exercicio intenso
enquanto os demais permaneceram em repouso para caracterizar o grupo controle. Isto
pode demonstrar que o treinamento foi o responsavel pela modificacio da resposta do
NO ao exercicio e nao o exercicio agudo intenso. Outro ponto discutivel é que ndo foi
realizado nenhuma avaliacdo dos niveis nem de noradrenalina nem de NOx antes da
‘familiarizac@o’ e os niveis pré exercicio sdo considerados aqueles obtidos dos ratos do
grupo controle, ou seja, de ratos que realizaram um treinamento. Apesar de este ter sido
0 tnico trabalho encontrado que apresenta redugdo na eNOS e no NOx, sua hipétese de

que o exercicio agudo de alta intensidade reduz a producido de NO deve ser avaliada.

Este mesmo grupo de autores continuou estudando o treinamento e o FSA e a
producdo de agentes vasodilatadores e vasoconstritores. MAEDA et al., 2001
estudaram os efeitos de 8 semanas de treinamento aerdbio (70% VO; méax, 1 hora, 3 a4

dias por semana) e do destreinamento nos niveis plasméticos de NO e ET-1 em jovens e



70
verificaram um aumento significativo no VO3 s € no NO, e uma diminuicao de ET-

1 apds o treinamento. Verificaram também que estes efeitos permaneceram apds 4
semanas de destreinamento retornando aos valores basais somente ap6s 8 semanas de
destreinamento. Encontraram ainda uma correlacdo negativa entre NO e ET-1,

sugerindo que estes efeitos podem produzir beneficios ao sistema cardiovascular.

MAEDA et al.,2002, continuaram estudando os efeitos do treinamento aerobio
sobre a concentracdo plasmdtica de ET-1, porém desta vez tendo como populagcdo
mulheres mais velhas uma vez que a ET-1 plasmadtica basal € significativamente maior
neste populacdo. Eles mediram a ET-1 ante a apds 3 meses de exercicio aerdbio
(clicoergobmetro), 5 dias por semana, 30 minutos a 80% do limiar ventilatério. A
concentragdo plasmdtica de ET-1 diminuiu significativamente apds o treinamento,
acompanhada de uma reducdo na pressdo sangiiinea. Como a ET-1 € um potente
vasoconstritor e tem atividade proliferativa nas células musculares lisas e tem sido
implicada na regulacdo do tonus vascular e na progressdo de aterosclerose, os autores
propde que a diminuicdo na producdo da ET-1 induzida pelo exercicio pode ser
considerada um dos efeitos benéficos do exercicio cronico no sistema cardiovascular de

pessoas idosas.

Por outro lado, MAEDA et al. (2004), utilizando o mesmo protocolo de
treinamento aerébio moderado com mulheres idosas verificou um aumento significativo
na producgdo de NO (concentragdo plasmatica de NOx ) e na concentragdo plasmatica de
cGMP. Houve ainda aumento no limiar ventilatério e redug@o na pressdo sangiiinea em

repouso.
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Assim, tanto o aumento de outras substincias vasodilatadoras quanto a

reducdo de agentes vasoconstritores podem ter influenciado nossos resultados, nos quais

houve aumento do FSA simultaneamente a reducdo na produgdo de NO.

7. CONCLUSAO

O treinamento de forca foi eficiente no aumento da massa muscular livre de
gordura no grupo treinadas enquanto o grupo controle apresentou uma reducdo neste
componente corporal.

A forca muscular aumentou em todos os exercicios realizados no treinamento no
grupo treinadas, ndo sofrendo alteracdes significativas no grupo controle.

O FSA aumentou somente apds o exercicio no grupo treinadas, apesar de a forca
no antebraco (forca de preensao manual) nao ter sido alterada.

Houve uma redug¢do na producio de NO apds o treinamento.

Sugerimos que novos estudos sejam realizados procurando avaliar a liberacio de
outras substancias vasodilatadoras e vasoconstritoras que possam ter influenciado nesta
reducdo na producdo de NO e, assim, elucidar qual o mecanismo responsdvel por esta

resposta depressora de NO.
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8. ANEXOS

8.1. ANEXO 1 - ESTUDO PILOTO

Este estudo avaliou a resposta vasodilatadora ao exercicio através da
pletismografia de oclusdo venosa antes e depois de um programa de treinamento de
forca com mulheres na pds-menopausa pertencentes ao grupo CELARI (Centro de
Lazer e Recreagdo do Idoso). Os testes foram realizados no setor de Hemodinamica
localizado no 2° andar do Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) entre as 13 e 18
horas, sendo realizados no maximo 4 testes por dia, cada teste durava de 60 a 80
minutos. A temperatura da sala foi mantida entre 24° e 27°. Os testes foram realizados
seguindo a metodologia descrita nos procedimentos de coleta de dados (pdginas 38-42

desta dissertacao).

O treinamento de forca foi realizado na sala de musculacdo da ESEF — UFRGS,
com freqiiéncia de trés vezes por semana durante 15 semanas, com duracdo aproximada
de 1 hora. Antes de comecar os exercicios de musculagdo eram realizados dez minutos
de bicicleta como forma de aquecimento. Na fase de hipertrofia, mais longa e intensa,
eram realizadas 3 séries de 10 a 12 repeticdes sempre tentando ajustar a carga para 10
repeticdes méximas. Na 1* semana foi realizada uma familiarizacdo com os aparelhos e
exercicios, na 2% semana ocorreram os testes de 1 RM em todos os exercicios, da 3* a 5%
semana houve um treino de adaptag¢do com cargas de 30% a 50% de 1 RM, da 6* a 14*
semana realizou-se o treino de hipertrofia com cargas de 60% a 85% de 1 RM, e na 15°

semana reavaliamos a for¢a maxima em todos os exercicios.
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8.2. ANEXO 2 - ANAMNESE

1. Dados de identificacao
Nome: Idade: Peso: Altura: Tipo
sangiifneo/Fator RH:

Telefone p/ contato: Meédico / telefone:

2. Condicoes de satade

Tempo de menopausa: Reposi¢@o hormonal:

Pressdo Arterial: Medicamento:

Outras doencas (diabetes, asma, osteoporose, varizes): Medicamento:
Glicose: Trigliceridios: Colesterol total: HDL.:

LDL:

Tabagismo: Por quanto tempo:

Lesdes Osteo-musculares e articulares: Quando:

Histoérico familiar:

3. Historico de Atividade Fisica

4. Questinario PAR-Q: Questiondrio sobre prontiddo para atividade fisica

O PAR-Q ¢ designado para ajudar vocé a ajudar a si mesmo. Muitos beneficios de
saude estdo associados ao exercicio regular, e o preenchimento do PAR-Q € o primeiro
passo sensivel a ser dado se vocé estd planejando aumentar a quantidade de atividade

fisica em sua vida.
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Para muitas pessoas, a atividade fisica ndo deve representar qualquer

problema ou risco. O PAR-Q tem sido designado para identificar o pequeno nimero de
adultos para quem a atividade fisica pode ser imprdpria ou para aqueles que devem
receber orientacdo médica sobre o tipo de atividade mais adequada para o seu caso.

O bom senso é o seu melhor guia para responder a essas perguntas. Leia-as
cuidadosamente e marque (X) no SIM ou NAO ao lado da questio, dependendo se

ela se aplica a vocé.

SIM NAO

1.  Seu médico alguma vez ja lhe disse que vocé tem problema

cardiaco?

2. Vocé sente freqiientemente dores no coragdo ou no peito?

3. Vocé muitas vezes se sente fraco ou tem fortes episddios de

tontura?

4.  Algum médico ja lhe disse que sua pressdo arterial estava muita
alta?

5. Seu médico alguma vez j4 lhe disse que vocé tem um problema
6sseo ou articular tal como artrite que tenha sido agravado por
exercicio ou possa piorar com exercicio?

6.  Ha uma boa razdo fisica ndo mencionada aqui pela qual vocé ndo
deva seguir um programa de atividade mesmo que quisesse?

7.  Vocé tem mais de 65 anos e ndo estd acostumado com exercicio

vigoroso?
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8.3. ANEXO 3 - TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO

1. Explicacao dos testes

Vocé estd sendo convidada a realizar testes com o objetivo de verificar a
capacidade de dilatagdo das suas artérias do antebrago e a produgdo de 6xido nitrico
(NO) em repouso e apés um protocolo de exercicio leve através, respectivamente, da
pletismografia de oclusdo venosa e da coleta de amostras de sangue nestas duas
situacdes. Estes testes serdo realizados na Unidade de Métodos Nao Invasivos (UMNI)
do Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) por pessoal treinado e capacitado. Os
testes terdo duracdo aproximada de 30 minutos e serdo agendados sempre pelo periodo
da manha uma vez que deverdo ser realizados apds um jejum de 8 horas e uma
abstinéncia de substancias com alta concentragdo de cafeina (café, chimarrdo, cha preto,
e coca-cola) por 24h. Vocé serd instruida a aguardar o inicio dos testes sentada, no
maior repouso possivel. Iniciaremos com uma coleta de 8ml de sangue em repouso,
entdo vocé serd deitada em uma maca e posicionada com o braco a ser avaliado
estendido e erguido na altura do térax com auxilio de um equipamento especifico para o
apoio do membro. Serdo colocados no seu braco manguitos semelhantes aqueles de
medida de pressdo arterial que fardo um bloqueio parcial do fluxo sangiiineo para o
antebraco durante alguns segundos. Este procedimento sera repetido trés vezes, durante
dez segundos cada. Para a realizacdo da pletismografia pds-exercicio, primeiramente
serd medida a for¢a maxima de preensdo manual do braco ndo dominante, através do
dinamdmetro de preensdo manual. A partir da obten¢do da forca maxima, serd realizado
um exercicio dinamico durante 2 minutos, consistindo em contracdes de 5 segundos de

duracdo com 5 segundos de repouso a 30% da forca maxima. Apds serd adotado o
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mesmo procedimento da pletismografia em repouso. Finalmente, serd realizada uma

nova coleta de 10ml de sangue para posterior andlise da produ¢do de 6xido nitrico.

2. Riscos e desconfortos

Uma das etapas da coleta de dados consiste em bloquear o fluxo sanguineo para
a mao por aproximadamente 1 minuto, o que pode causar algum desconforto
(formigamento ou até dorméncia) sem, no entanto, apresentar nenhum risco a sua sadde.
No procedimento de coleta da amostra de sangue vocé pode vir a sentir um pouco de

dor devido a picada da agulha e posteriormente pode ficar com o local um pouco roxo.

3. Responsabilidades do participante
As informagdes sobre seu estado de saide, medicamentos utilizados e a ndo

realizacdo da dieta pré-estabelecida podem afetar a validade dos testes.

4. Avaliacao Antropométrica

Serdo realizadas avaliagdes antropométricas antes e depois do periodo de
treinamento de for¢a com a finalidade de verificar alteragdes na composi¢do corporal,
principalmente na massa muscular, uma vez que o treinamento tem como objetivo
especifico a hipertrofia muscular. Para tal serdo realizadas as seguintes medidas
morfoldgicas externas: estatura (estadidmetro), massa corporal total (balanca Filizola
aferida), perimetria (Fita métrica antropométrica), didmetros 6sseos (paquimetro) e

dobras cutaneas (compasso de dobras cutineas Lange).
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5. Explicacao do treinamento de forca

Sera executado um programa de treinamento de forca, com freqiiéncia de trés
vezes por semana durante 16 semanas, a ser realizado na sala de musculagdo da ESEF-
UFRGS, com duracido aproximada de uma hora por sessdo de treino. O treinamento
envolvera grandes massas musculares, através dos exercicios: supino (aducado
horizontal), puxada pela frente (abducg@o horizontal), rosca direta (flexdo de cotovelo),
triceps na mdquina (extensdo de cotovelo), aducdo e abdugdo de pernas, extensdo e
flexdo de pernas, sempre trabalhando as musculaturas agonista e antagonista de forma
equilibrada. No inicio de cada sessdo de treinamento deverdo ser realizados dez minutos
de exercicio aerébio em bicicleta estatica como forma de aquecimento e, no inicio dos
exercicios supino e puxada pela frente deverdo ser realizada uma série de 20 repeti¢des
com carga minima como forma de mobilizagdo articular e preparacdo da musculatura
diretamente envolvida no exercicio. Ao final de cada sess@o de treinamento serdo
realizados exercicios para a musculatura abdominal e alongamentos como forma de
volta a calma. Ser@o realizados testes de for¢a maxima (1RM) em 4 momentos ao longo
destas 16 semanas: no inicio do treinamento com a finalidade de conhecer sua
capacidade de produgdo de forca e a partir desta planificar o treinamento, mais 2 vezes
ao longo do treinamento (aproximadamente uma ao final de cada més) a fim de corrigir
as cargas planificadas inicialmente e ao final das 16 semanas para verificar os ganhos de
forca obtidos. Estes testes de forga seguirdo a mesma rotina das sessdes de treinamento
quanto ao aquecimento e volta a calma e vocé serd instruida a realizar inicialmente uma
série de 15 repeti¢des com sua carga de treinamento, apés um intervalo executard o
maximo de repeticdes possiveis com a carga médxima realizada em seu ultimo teste e

apods novo intervalo serd estimulada a tentar realizar a0 menos uma repeti¢do completa
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com uma carga superior. Durante todo o treinamento e testes de for¢a sempre estardao

presentes no minimo 2 professores para orientd-la, corrigi-la se necessario e responder a

quaisquer davidas.

6. Beneficios esperados

Os resultados obtidos dos testes podem auxiliar no diagnéstico da sua fungdo
endotelial e posteriormente poderemos medir seu ganho nesta fungdo em conseqiiéncia
do treinamento de for¢a que serd realizado no periodo entre a primeira e a segunda

avaliacdo, aproximadamente 16 semanas.

7. Questionamentos

Qualquer questdo sobre os procedimentos utilizados nos testes, no treinamento
ou nos resultados dos mesmos serd respondida o mais brevemente possivel. Assim,
solicite explicacdes a quaisquer dividas que possa vir a ter. Assim que a pesquisa for
concluida ela sera finalmente defendida sob a forma de dissertacdo de mestrado, defesa
esta para a qual vocé € convidada deste ja, mas deverd ser informada posteriormente
quanto ao dia, horario e local. Se possivel, neste mesmo momento lhe serd entregue um

dossié contendo todos os resultados desta pesquisa.

8. Liberdade de consentimento

Sua permissdo para participar deste projeto e realizar os testes aqui descritos é
absolutamente voluntdria. Vocé estd livre para decidir se quer ou ndo participar,
podendo negar-se a fazé-lo em qualquer momento ao longo do periodo de duracido do

projeto.
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Eu li este termo de consentimento e entendi os procedimentos dos testes e do

treinamento que irei realizar, sabendo dos possiveis desconfortos. Tendo a oportunidade
de questionar e ser respondido até a minha plena satisfacdo, eu consinto minha

participacdo nestes testes.

Data Assinatura

Pesquisador Responsavel: Alvaro Reischak de Oliveira

Telefone: 33165861



8.4. ANEXO 4 - APROVACAO DO COMITE DE ETICA
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