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RESUMO

O treinamento de caminhada combinada com oclusao vascular tem sido apresentado
como uma boa estratégia para aumentar a forca muscular, evitar a sarcopenia e 0
declinio da aptidao cardiovascular. Contudo, o efeito do treinamento de caminhada de
baixa intensidade combinado com ocluséo vascular sobre a cinética do consumo de
oxigénio (VO2) ainda ndo estd bem compreendido. Desta forma, o objetivo desse
estudo foi verificar o efeito do treinamento de caminhada com oclus&o vascular sobre
a composicao corporal, forca muscular, o consumo maximo de oxigénio (VO2zmax) € a
cinética do VO.. Participaram desse estudo vinte e seis homens (51,91 + 3,50 anos;
80,37 + 10,93 kg; 1,68 + 0,06 m) que foram aleatoriamente divididos em dois grupos:
grupo de treinamento de caminhada combinada com oclusédo vascular (GTCOV, n =
14) e o grupo de treinamento de caminhada sem oclusao vascular (GTSOV, n = 12).
Todos foram submetidos a avaliacbes pré- e pds-treinamento, compostas de:
avaliacdes da composicao corporal, um teste incremental, trés de carga constante,
um teste de uma repeticdo maxima (1RM) no aparelho leg press horizontal. A
intervengdo consistiu em um treinamento intervalado (5 séries de caminhada com
duracdo de 3 minutos cada, com intervalo de 1 minuto entre as séries, totalizando 19
minutos) durante 6 semanas (trés vezes/semana, totalizando 18 sessdes de
treinamento). O GTCOV recebeu o estimulo oclusivo antes das sessfes atraves de
esfigmomandmetros aneroides e realizou as sessfes com a oclusao vascular (80-100
mmHg) em ambas as pernas. Os resultados demonstraram que as variaveis nao
apresentaram diferencas significativas entre os grupos pré-treinamento (p > 0,05).
Houve um aumento significante na area de seccéo transversa da coxa (ASTC) e na
circunferéncia da coxa direita apos o treinamento somente no GTCOV (p <0,01). Além
disso, 1RM e 0 VO2max aumentaram apenas no GTCOV apos o treinamento (1RM: pré
127,71 £ 19,31 kg vs pos 137,64 + 23,65 kg; VOzmax: pré = 27,37 £ 2,91 ml.kg.min? vs
poés = 30,43 + 2,77 ml.kg.min't; p < 0,05), mas néo foram encontradas diferencas
significantes no VO2max quando comparado ao grupo GTSOV nos momentos pré- e
pos-treinamento (p > 0,05). Com relacao as variaveis da cinética do VO2, a amplitude
diminuiu em ambos os grupos apés o treinamento (p < 0,01) e a constante de tempo
(t) diminuiu significativamente apenas no GTCOV apds o treinamento (pré = 29,97 £
5,76 svs pos = 25,78 £ 4,80 s; p < 0,01). Conclui-se que o treinamento de caminhada
combinada com oclusdo vascular resultou em uma melhora na aptidéo
cardiorrespiratéria e aumentou da forca e hipertrofia muscular em homens de meia
idade.

Palavras-chave: Cinética de consumo de oxigénio; Exercicio Aerdbio; Variaveis
Neuromusculares; Aptidao Fisica.



ABSTRACT

The walking training with blood flow occlusion has been presented as a good strategy
to increase the muscular strength, prevent the sarcopenia and improve the
cardiorespiratory fitness. However, the effect of walking training with blood flow
occlusion on oxygen uptake (VOz2) kinetics is not well understood. Thus, the aim this
study was to verify the effect of walking training with blood flow occlusion in body
composition, muscular strength, maximal oxygen uptake (VO2zmax) and VO: kinetics.
Twenty six male subjects (51.91 + 3.50 years; 80.37 £ 10.93 kg; 1.68 + 0.06 m) took
part of this study, and they were randomly divided in two groups: walking training with
blood flow occlusion group (GTCOV, n = 14) and walking training without blood flow
occlusion group (GTSQV, n =12). All subjects underwent body composition evaluation,
an incremental test, three constant load tests, one repetition maximum tests on
horizontal leg press. The intervention consisted in an interval training (5 sets with 3
minutes of walking and 1 minute of rest between the sets, totalizing 19 minutes) during
6 weeks (3 times/week, totalizing 18 sessions of training). The GTCOV received the
occlusive stimulus before of training sessions though of a standard
sphygmomanometer and performed the training sessions with the vascular occlusion
(80-100 mmHg) in both the legs. The results showed that the variables did not present
significant difference between the groups after training (p > 0.05). There was a
significant increase in thigh cross-sectional area (ASTC) and thigh circumference only
in GTCOV (p < 0.01). Moreover, 1RM and VO2max improved only in GTCOV after the
training (1RM: before 127.71 + 19.31 kg; after 137.64 + 23.65 kg; VO2zmax: before 27.37
+2.91 mL/kg/min, after 30.43 £ 2.77 mL/kg/min; p < 0.05), but was not found significant
difference in VO2max when compared to the GTSOV in the before and after moments
(p > 0.05). In relation the variables of VO: kinetics, the amplitude decrease in both the
groups after the training (p < 0.01) and time constant (t) decreased only in GTCOV
after the training (before 29.97 + 5.76 s vs after 25.78 + 4.80 s; p < 0.01). It was
concluded that walking training with blood flow occlusion showed improve the
cardiorespiratory fitness, and increased the strength and hypertrophy muscle in
middle-aged men.

Key-works: Oxygen uptake kinetics; Aerobic Exercise; Neuromuscular Variables;
Physical Fitness.



LISTA DE FIGURAS

Figura 1. Possiveis mecanismos envolvidos com o treinamento com ocluséo vascular
(TOV) para aumentar a forca e hipertrofia muscular.............cccovvvvviiiiiciiiiiee e, 19

Figura 2. Relac&o entre o volume de exercicio, recrutamento de unidades motoras e
SINtESE UE PrOTEINAS. ...ttt e e e e e e e e e e aans 21

Figura 3. Possivel mecanismo por meio do treinamento com ocluséo vascular (TOV)
que induz um maior edema na célula muscular levando a ativacao simultanea das vias
(o LY [z 1= Tot= To N o1 =] U] = T 23

Figura 4. Efeitos colaterais mais frequentes no treinamento com oclusdo
172 o | = 1 P PRURRT 24

Figura 5. Comparacdo entre o treinamento com oclusdo vascular (TOV) e
treinamento de forga (TF) convencional sobre as variaveis cardiovasculares, atividade
de coagulacédo, potencial fibrinolitico, estresse oxidativo, velocidade de conducéo
NErvosa € dano MUSCUIAT.............uuuiuiii e e e e e e e e e e e e e e e e eeeeeeenennnnes 26

Figura 6. Cinética do consumo de oxigénio apds o inicio do exercicio em carga
constante nos dominios: moderado, iNntenso, Severo € extremMO........co.eveeeeeeeeneenneen.. 27

Figura 7. Comportamento do consumo de oxigénio (VO2) em exercicio de carga

constante com intensidade de ~ 80% do primeiro limiar ventilatorio (LV1) ................. 29
Figura 8. Fluxograma para a amostra do €StUdO..............ueeieieiiiiiiiiieeeeeeiiiees 32
Figura 9. Representacao sistematica do desenho experimental..............ccccceeeuveeen. 33

Figura 10. Resposta da forca dinAmica maxima (1LRM) no grupo de treinamento de
caminhada sem oclusdo vascular (GTSOV) e no grupo de treinamento de caminhada
combinada com oclusédo vascular (GTCOV) pré e pés 6 semanas de treinamento...40

Figura 11. Tempo até a exaustao no teste incremental no grupo de treinamento de
caminhada sem ocluséo vascular (GTSOV) e no grupo de treinamento de caminhada
combinada com ocluséo vascular (GTCOV) pré e pos 6 semanas de treinamento...41

Figura 12. Consumo maximo de oxigénio (VO2max) no grupo de treinamento de
caminhada sem ocluséo vascular (GTSOV) e no grupo de treinamento de caminhada
combinada com ocluséo vascular (GTCOV) pré e pos 6 semanas de treinamento...42

Figura 13. E Exemplo da cinética do VO2 de um sujeito antes e depois da aplicacao
do treinamento de caminhada combinada com oclusdo vascular.......c..ccccvveeeeeenennn.n. 43

Figura 14. Percepcao subjetiva de esfor¢co (PSE) durante o periodo de 6 semanas de
LU= = T =T 01 o PP 44



LISTA DE TABELAS

Tabela 1. Alteracbes apds 6 semanas de treinamento de caminhada com e sem
oclusdo vascular nas medidas antropométricas e composicao corporal.................... 39

Tabela 2. Alteragcbes nos parametros da cinética do VO:2 apés 6 semanas de
treinamento de caminhada com e sem 0oclusao vascular............cccccevviiieieeeiiiiiiiiecinnns 43



1RM

AMP
ASTC
ATP
bpm
CcC
eNOS
FC

G kg
%G
GH
GHRH
GTCOV
GTSOV
HSP
IGF-1
IMC
iINOS
LV1
MAPK
MM
%MM
MME
mTOR
NNOS

LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS

Constante de tempo

Diferenca matematica

Aproximadamente

Uma Repeticdo Maxima

Amplitude da exponencial

Adenosina monofosfato

Area de seccéo transversa da coxa

Adenosina trifosfato

Batimentos por minuto

Circunferéncia da coxa

Oxido nitrico-sintase endotelial

Frequéncia cardiaca

Gordura em quilogramas

Percentual de gordura

Hormonio do crescimento

Hormonio liberador do hormonio de crescimento
Grupo de treinamento de caminhada combinada com ocluséo vascular
Grupo de treinamento de caminhada sem ocluséo vascular
Proteinas de choque térmico

Fator de crescimento semelhante a insulina do tipo |
indice de massa corporal

Oxido nitrico-sintase induzida

Primeiro limiar ventilatorio

Proteinas quinases ativadas por mitogenos

Massa magra

Percentual de massa magra

Massa muscular esquelética

Proteina alvo da rapamicina em mamiferos

Oxido nitrico-sintase neuronal



NO
PSE

td

TF
TFOV
TGF-B
TOV
VO2
VO2rep
VO2max
VO2pico

Oxido nitrico

Percepc¢éao subjetiva de esforgo
Tempo em segundos

Tempo de atraso

Treinamento de forca
Treinamento de for¢ca com oclusao vascular

Fator de crescimento transformador £

Treinamento com oclusao vascular

Consumo de oxigénio
Consumo de oxigénio em repouso
Consumo méximo de oxigénio

Consumo pico de oxigénio



SUMARIO

L INEFOTUGED ... 11
B2 © ] o] = 1AV 0 1P 13
P R @ o=\ o I e = | P 13
2.2 ObjetiVOS ESPECITICOS ..ovvviiieiiiii ettt e e e e e e e e aaa 13
S REVISA0 A€ lITEIatUIA ..cceeeeeeeeeeeee e 14
3.1 Treinamento cOm OCIUSA0 VASCUIAT .........ccooeieiiieieeeeeeeeee 14
3.1.1 Efeito do treinamento com ocluséo vascular combinado com treinamento de
forga e sua aplicag@o na reabilitaG8io ............cvvvviiiiiiiiiiiiiiiii 15
3.1.2 Efeito do treinamento de caminhada combinado com ocluséo vascular .......... 17

3.1.3 Mecanismos envolvidos no aumento de forca e hipertrofia muscular no
treinamento COM OCIUSA0 VASCUIAT ..........cooiviiiiiiiiii e e e 18

3.1.3.1 Acumulo de metabdlitos, hormonio do crescimento (GH), proteinas de choque
térmico (HSP) e miostatina no treinamento com oclusao vascular .............ccccceeee..... 18

3.1.3.2 Recrutamento de fibras musculares no treinamento com oclusao vascular..21

3.1.3.3 Edema celular ocasionado pelo treinamento com oclusao vascular ............. 23
3.1.4 Seguranca do método de treinamento com oclusdo vascular.......................... 25
3.2 Cinética do consumMO d€ OXIQENIO.........uuuiiiieeeeeiieeiie e e e e e 27
3.2.1 Efeito do treinamento aerobio sobre a cinética do VO2...........ccoeeeeeeeeieieeeennn. 31
4 MateriaisS € MELOUOS .......coeiiiiiiiiiiieeee ettt eeees 33
A1 SUJEITOS. ... e 33
4.2 Desenho experimental..........ccccoviiiiiiiiiiii e 34
4.3 Teste incremental e determinagao do VO2max ......ccvvvverreeeeeiiiiiiiirneeeeeee e s 34
4.4 Testes de carga constante e determinacao da cinética do VOa2........ccccccceeeeneeee. 35
4.5 Teste de forca dindmica maxima (LRM)...........iiiiiiiiiiiiiice e 36
4.6 Avaliagdo antropométrica e da compoSIiGAO COrporal........ccccvvvvviveviiiiieiieeeeennnnn. 37
4.7 Protocolo de treiNa@mMENTO .........oooeiiiiiiiiieee et 38
4.8 ANAIISE EStAtISHICA ....ceeeeiiiieiiiiieieee e 38
ST =21 1 1 =T o U 40
I 1S o] 1 1SS Lo 49
A 0 od [0 1 U 55
=] (=] (=] o = 1SR 56

Y AN 1<) (0 LT 65



11

1 Introducéo

O declinio da aptidao fisica esta relacionado com o envelhecimento e com a
reducdo nos niveis de atividade fisica e esse declinio pode ocasionar mudancas na
composicao corporal, especialmente a perda da massa muscular esquelética (MME),
referida como sarcopenia (ABE et al., 2010; OZAKI et al., 2010; OZAKI et al.,2011). A
sarcopenia aumenta o risco do desenvolvimento da osteoporose, resisténcia a
insulina, diabetes do tipo 2, obesidade (ABE et al., 2010; OZAKI et al., 2010; OZAKI
et al.,2011). Da mesma forma, o consumo maximo de oxigénio (VO2zmax), que € um
importante variavel para avaliar a aptiddo cardiorrespiratoria, diminui com o avancar
da idade, devido a alteracdes na composigao corporal como o aumento do percentual
de gordura e a diminuicdo da MME. Tem sido demonstrado que uma reducdo no
VO2max € um fator de risco para todas as causas de mortalidade relacionadas a
doencas cardiovasculares envolvendo a populacéo adulta e os idosos (BLAIR et al.,
1989; ABE et al., 2010).

Do mesmo modo que o VO2zmax, a cinética do VO2 € uma importante variavel
fisiol6gica para avaliacéo da aptidao cardiorrespiratéria (BURNEY e JONES, 2007). A
cinética do VO:2 se apresenta diferente entre jovens, adultos e idosos, e essa variavel
€ sensivel aos efeitos do treinamento (DeLOREY, PATERSON e KOWALCHUK,
2007; MURIAS, KOWALCHUK e PATERSON, 2010; GREY et al., 2015). A cinética
do VO:2 durante o exercicio de intensidade moderada é tipicamente mais lenta com o
avancar da idade, resultando em um grande déficit de Oz (DeLOREY, PATERSON e
KOWALCHUK, 2007; MURIAS, KOWALCHUK e PATERSON, 2010). Isso eleva a
dependéncia por fontes ndo oxidativas para produzir energia necessaria para
realizacdo de atividades, levando a uma fadiga prematura e reduzindo os niveis de
atividades fisica (DeLOREY, PATERSON e KOWALCHUK, 2007; MURIAS,
KOWALCHUK e PATERSON, 2010; GREY et al., 2015).

Tem sido demonstrado que o exercicio fisico é eficaz tanto para melhorar
quanto para prevenir a diminuicdo da forca, atrofia da massa muscular esquelética, a
reducdo do VO2zmax e a lentiddo do comportamento da cinética do VO2 com o avancgar
da idade (FRONTERA, 1990; GREY et al., 2015). Dessa forma, € de fundamental
importancia desenvolver e manter tanto os niveis de forga e resisténcia muscular,
guanto a aptidao cardiorrespiratéria. De acordo com as diretrizes do American College
of Sports Medicine (ACSM, 2009a), € recomendado realizar exercicios aerdbios para

manter e/ou melhorar a aptiddo cardiorrespiratoria, utilizando a intensidade moderada



12

de exercicio com frequéncia de = 5 dias na semana com duragéo de = 30 minutos por
dia, totalizando = 150 minutos na semana, ou na intensidade vigorosa de exercicio
com frequéncia de = 3 dias na semana acima de 20 minutos, totalizando = 75 minutos
semanais.

J& para manter e/ou melhorar os niveis de forca e resisténcia muscular o ACSM
(2009a) recomenda de 2 a 3 dias na semana para o treinamento com pesos sem
duracdo estabelecida com intensidades acima de 65% de uma repeticdo maxima
(1RM)!. Contudo, elevadas intensidades de treinamento (acima de 65% de 1 RM)
aumentam o risco de lesdes (ABE et al., 2006) e uma elevada frequéncia de
treinamento dificulta que populacdes de meia idade e idosos participem dos
programas de treinamento (OZAKI et al., 2010).

Assim, um método alternativo para o treinamento de forca € o treinamento de
forga com baixa intensidade (20-50% de 1RM) combinado com a oclusé&o vascular.
Esse método vem sendo utilizado para o aumento da forca e hipertrofia muscular,
apresentando resultados semelhantes ao treinamento convencional (TAKARADA,
SATO e ISHII, 2002). O treinamento de oclusdo também é aplicado durante a
caminhada de baixa intensidade, apresentando aumentos significativos na massa
muscular e na forca de membros inferiores (ABE, KEARS e SATO, 2006; OZAKI et
al., 2011; ABE et al, 2010). Adicionalmente, foi verificado aumento significativo no
VO2max apesar de uma intensidade baixa de exercicio (PARK et al., 2010). Portanto,
o treinamento de caminhada de baixa intensidade combinado com oclusé&o vascular é
uma ferramenta interessante, pois pode melhorar tanto a forca e hipertrofia muscular
quanto a aptidao cardiorrespiratoria.

Entretanto, ndo estd bem compreendido se o treinamento de caminhada de
baixa intensidade combinado com oclusdo vascular tem um efeito favoravel sobre a
cinética do VO:. Pelo fato do processo do envelhecimento promover um declinio da
aptidao cardiorrespiratéria, na forca e massa muscular, acredita-se que apés a
realizacdo do treinamento de caminhada de baixa intensidade com ocluséo vascular,
ocorram modificagBes cardiorrespiratérias como a diminui¢do da frequéncia cardiaca
de repouso, 0 aumento no VO2max € a melhora na cinética do VO3, e adicionalmente

um aumento na forga e hipertrofia muscular.

1 1RM é a maior carga que pode ser movida por uma amplitude especifica de movimento uma Unica
vez e com execucdo correta (ACSM, 2009b).
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2 Objetivos

2.1 Objetivo geral
Avaliar o efeito do treinamento de caminhada com e sem oclusao vascular

sobre a forca e hipertrofia muscular e varidveis cardiorrespiratorias.

2.2 Objetivos especificos
e Comparar a forga dindmica méaxima no exercicio leg press horizontal pré e pos-
treinamento;
e Comparar a composicao corporal pré e pos-treinamento;
e Comparar a cinética do VO2 pré e pés-treinamento;

e Comparar 0 VO2zmax pré e pos-treinamento;
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3 Reviséo de literatura
3.1 Treinamento com ocluséo vascular

O treinamento com ocluséo vascular (TOV) ou “KAATSU training” pode ser
definido como um método alternativo de treinamento que utiliza aparelhos especificos
para realizar a restricdo do fluxo sanguineo dos membros superiores e/ou inferiores,
que pode ser aplicado de maneira isolada ou em combinag&o com exercicios de baixa
intensidade e ocasiona alteracdes positivas no sistema fisiolégico. O TOV foi criado
no Japdo, na década de 1960 por Yoshiaki Sato (SATO, 2005). Esse método
alternativo pode ser realizado por meio de torniquetes (SHINOHARA et al., 1998),
faixas elasticas (LOENNEKE et al., 2010) e esfigmomandmetros (TAKANO et al.,
2005) colocados sobre a por¢ao proximal dos membros superiores e/ou inferiores.

Com relacdo as pressoes restritivas, 0s estudos iniciais utilizavam pressoées
superiores a 180 mmHg (TAKARADA, TAKASAWA e ISHII, 2000; TAKARADA et al.,
2000a), mas atualmente tem sido sugerido, que a pressdo aplicada seja suficiente
para manter o fluxo sanguineo arterial, diminuindo o retorno venoso distal ao local da
oclusdo (POPE, WILLARDSON e SCHOENFELD, 2013). A presséao ideal utilizada
durante o treinamento com oclusao vascular para diferentes faixas etérias, populacdes
e equipamentos especificos ainda ndo estd bem compreendida. Alguns autores
utilizam 130% da presséo sistélica para restringir o fluxo sanguineo durante o
treinamento, mas essa recomendacdo pode promover a oclusdo total do fluxo
sanguineo em alguns individuos, pois varia de acordo com a largura do equipamento
utilizado (LOENNEKE et al., 2013a).

No estudo de Hunt et al. (2016) eles encontraram que a aplicacdo de uma
pressdo externa de ~ 100 mmHg com um aparelho de 13 cm, promoveu uma restricao
do fluxo sanguineo de 60% nas artérias poplitea e braquial, além disso demonstrou
por meio de um modelo de regressdo que a circunferéncia dos membros tem um
impacto limitado na determinacdo da pressao. Além disso, tem sido sugerido que a
pressao utilizada durante o treinamento com oclusao vascular nos membros inferiores,
esteja a 80% da pressao necessaria para restricdo completa do fluxo sanguineo em
uma condicao de repouso (ex: utilizando um esfigmomandmetro de 18 cm a pressao
€ ~100 mmHg) (LAURENTINO et al., 2012). Sendo assim, é recomendado, que a
pressao restritiva ndo deve ser aplicada universalmente a uma pressao absoluta, mas

deve variar de acordo com o individuo, a largura da bracadeira do aparelho utilizado
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(pois quanto mais largo for o equipamento menor a pressao utilizada) e com o
tamanho do membro que vai ser utilizado (LOENNEKE et al., 2013a).

Acredita-se que essa reducdo do fluxo sanguineo potencialize o efeito do
treinamento, levando a um aumento de forca e hipertrofia muscular (TAKARADA,
SATO e ISHII, 2002; TAKARADA, TSURUTA e ISHII, 2004; TAKADA et al., 2012). O
ACSM (2009a) recomenda a utilizacao de intensidades acima de 65% de 1RM para
ganhos e manutencao da forca e/ou hipertrofia muscular, ao invés disso, o TFOV
utiliza baixas intensidades (20-50% de 1RM) e tem apresentado resultados similares
ao TF convencional (TAKARADA, SATO e ISHII, 2002).

Sendo assim, a restricdo do fluxo sanguineo, pode ser utilizada de forma
isolada (TAKARADA, TAKAZAWA e ISHII, 2000) ou combinada com exercicios de
baixa intensidade (ex: treinamento com pesos, caminhada e ciclismo) (LAURENTINO
etal., 2012; BEEKLEY, SATO e ABE, 2005; KIM et al., 2016). O TOV tem apresentado
efeitos favoraveis para a forca e hipertrofia muscular (LAURENTINO et al., 2012),
formacdo O6ssea (BEEKLEY, SATO e ABE, 2005) e melhoras na aptiddo aerdbia
(PARK et al., 2010). Em adicdo, o TOV tem sido aplicado em diferentes populacdes
como atletas (PARK et al., 2010), individuos nao treinados (LAURENTINO et al.,
2012), idosos (OZAKI et al., 2011) e pacientes em reabilitacdo poOs-operatorio
(TAKARADA, TAKAZAWA e ISHII, 2000). Assim, o TOV combinado com exercicios
de baixa intensidade aparenta ser uma ferramenta poderosa, ndo somente para o

treinamento esportivo, mas também para a reabilitacao.

3.1.1 Efeito do treinamento com ocluséo vascular combinado com treinamento
de forca e sua aplicacdo na reabilitacao

O estudo de Shinohara et al. (1998), foi um dos primeiros a investigar o efeito
da utilizag&o de torniquetes combinado com baixo estresse mecéanico para o ganho
de forca, nesse estudo foi utilizado uma intensidade de 40% da contragdo voluntaria
maxima (carga mais alta que o individuo pode levantar em uma tentativa em um
aparelho isocinético), com repetidas contragfes isométricas e aplicada uma pressao
para restricdo do fluxo sanguineo superior a 250 mmHg em uma das pernas e outra
perna utilizou a mesma intensidade, mas sem oclusdo. Ap0s 4 semanas de
treinamento, foi verificado um aumento na forga e na taxa maxima de desenvolvimento

de torque apenas na perna em que foi aplicada a oclus&o vascular.
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Estudos tém demonstrado que o TFOV apresenta resultados semelhantes
quando comparado com o TF convencional ao aumento de forca (TAKARADA,
TSURUTA E ISHII, 2004; ABE et al., 2005; SUMIDE et al., 2009; LAURENTINO et al.,
2012; LOWERY et al., 2014; ELLEFSEN et al., 2015) e hipertrofia muscular
(TAKARADA, TSURUTA E ISHII, 2004; ABE et al., 2005; LAURENTINO et al., 2012;
LOWERY et al., 2014). Adicionalmente, Takarada, Sato e Ishii (2002) verificaram o0s
efeitos do TFOV apos 8 semanas (50% de 1RM e ~200mmHg) em atletas e
encontraram aumentos na forga, no tamanho e na resisténcia muscular nos membros
inferiores, mostrando assim a eficacia desse método de treinamento.

O TFOV, mesmo a curto prazo (2 semanas), promove hipertrofia muscular,
principalmente devido ao aumento da area de seccdo transversa das fibras
musculares do tipo Il (YASUDA et al., 2005). Isso demonstra a importancia desse
método para a hipertrofia das fibras musculares, pois no TF convencional, esse
aumento nas fibras do tipo Il tem sido encontrado somente apds 2-3 meses (STARON
et al., 1994; CAMPOS et al., 2002).

Além dos beneficios do TFOV combinado com o treinamento com pesos, 0
TFOV tem se mostrado uma ferramenta interessante para a reabilitagdo (TAKARADA,
TAKAZAWA e ISHII, 2000; KUBOTA et al., 2008). No estudo de Takarada, Takazawa,
e Ishii (2000), foi comparado o0 grupo controle com o grupo que recebeu apenas
estimulo oclusivo entre o 3° e 14° dia pos-operatério e foi verificado que o grupo que
nao recebeu o estimulo oclusivo teve uma maior atrofia por desuso quando
comparado ao grupo que recebeu o estimulo oclusivo. Similarmente, Kubota et al.
(2008), mostraram que apOs a imobilizacdo de um dos tornozelos, a aplicacdo de
repetidos estimulos oclusivos preveniu a diminuicdo tanto da forca muscular, quanto
da circunferéncia da coxa.

Outros estudos demostraram a importancia da utilizacdo do TFOV no processo
de transicdo do paciente entre a reabilitacdo e o treinamento com cargas de alta
intensidade (LOENNEKE et al.,, 2013b) para a promocdo da salude Ossea
(KARABULUT et al., 2011; LOENNEKE et al., 2013b), para o aumento da qualidade
de vida, melhora na forga, funcédo e hipertrofia muscular em pacientes com polimiosite
(MATTAR et al., 2014), além de ser bem tolerado por um paciente com esporadica
inclusdo de miosite corporal, melhorando sua fun¢cdo muscular mecéanica e
aumentando a velocidade da marcha (JORGENSEN et al., 2015).
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Sendo assim, este método alternativo de treinamento promove ganhos de forca
e hipertrofia similares ao treinamento convencional, proporcionando alternativas para
0 processo de reabilitacdo e apresenta-se como uma forma de prevencdo e

tratamento para pacientes com miosite.

3.1.2 Efeito do treinamento de caminhada combinado com ocluséo vascular

Além do método de TOV apresentar resultados interessantes quando
combinado ao TF, este método foi aplicado também durante a caminhada de baixa
intensidade. TOV combinado com a caminhada de baixa intensidade apresentou um
aumento na forca (BEEKLEY, SATO e ABE, 2005; ABE, KEARS e SATO, 2006; ABE
et al., 2009; ABE et al., 2010; OZAKI et al., 2010; OZAKI et al., 2011), hipertrofia
muscular (BEEKLEY, SATO e ABE, 2005; ABE, KEARS e SATO, 2006; ABE et al.,
2009; ABE et al., 2010; OZAKI et al., 2010; OSAKI et al., 2011) e elevacao na fosfatase
alcalina Ossea, que pode ser considerado um marcador da formacdo Ossea
(BEEKLEY, SATO e ABE, 2005).

Além do aumento nas variaveis citadas anteriormente, o treinamento de
caminhada combinada com oclus&o vascular apresentou uma melhora em testes que
avaliam a capacidade funcional apés o treinamento em idosos (ABE et al., 2010;
OZAKI et al., 2011). Esses testes simulam as tarefas diarias como o sentar e levantar
de uma cadeira e caminhar indicando que, quanto melhor a performance nesses
testes, maior a capacidade funcional do individuo. Ambos os estudos, apontam que a
melhora da capacidade funcional pode ter ocorrido por conta do aumento da forca
apos o treinamento (ABE et al., 2010; OZAKI et al., 2011).

Adicionalmente, Park et al. (2010) observaram que apés o treinamento de
caminhada combinada com oclusdo vascular, houve um aumento no VO2max € na
ventilagcdo maxima em atletas. Similarmente, Ozaki et al. (2011) verificaram que apos
o treinamento de caminhada combinada com oclusdo vascular houve um aumento
nos valores relativos e absolutos do consumo de oxigénio pico (VOzpico) €M id0S0S.

Outro efeito importante encontrado apdés o TOV combinado com caminhada de
baixa intensidade € o aumento da complacéncia dos vasos. Foi verificado que ap0s
esse tipo de treinamento houve um aumento na complacéncia da artéria caroétida
(OZAKI et al., 2010), além de um aumento na complacéncia venosa dos membros

inferiores (IIDA et al., 2011) em idosos.
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Esses resultados demonstram a importancia desse método de treinamento,
pois, o TF convencional aumenta a for¢a e hipertrofia muscular, porém diminuiu a
complacéncia arterial (MIYACHI et al., 2003; MIYACHI et al., 2004) elevando os riscos
de problemas cardiovasculares. JA& o TOV combinado com caminhada de baixa
intensidade aumenta a forca e hipertrofia muscular, além do aumento da
complacéncia arterial (OZAKI et al., 2010). Estudos sugerem que, para melhorar a
complacéncia dos vasos é indicado o treinamento aerobio regular (TANAKA et al.,
2000; SEALS et al., 2003), assim o0 TOV combinado com oclusao vascular mostra-se
ser um método util de treinamento (OZAKI et al., 2010; IIDA et al., 2011).

3.1.3 Mecanismos envolvidos no aumento de forca e hipertrofia muscular no
treinamento com ocluséo vascular

Para melhor contextualizag&o sobre os possiveis mecanismos envolvidos com
0 TOV, esta seccéo foi subdividida, com o objetivo de descrever os principais fatores
envolvidos e suas relativas contribuicdes para induzir forca e hipertrofia muscular com

esse método de treinamento.

3.1.3.1 Acumulo de metabdlitos, hormdnio do crescimento (GH), proteinas de
choque térmico (HSP) e miostatina no treinamento com ocluséo vascular

O mecanismo que promove o aumento de forca e hipertrofia muscular por meio
do TFOV ainda ndo estd muito bem elucidado, mas estudos tém demonstrado
supostos mecanismos relacionados a essas adaptacdes ao treinamento. Um dos
mecanismos esta ligado ao aumento da concentracdo de lactato sanguineo total,
lactato plasmatico e lactato nas células musculares apés o TFOV (LOENNEKE,
WILSON e WILSON, 2010). Acredita-se que apos a aplicacdo do TFOV h& uma
diminuicdo no O2 disponivel para as células musculares, assim as células musculares
aumentam a utilizacao das fontes anaerdbias para obtencao de energia, aumentando
a concentracao de lactato sanguineo e elevando a acidez no ambiente intracelular por
meio da diminuicdo do pH. Esse aumento na concentracdo do lactato sanguineo
estimula um aumento da atividade de nervos simpaticos por meio do reflexo dos
quimiorreceptores mediados por metaborreceptores intramusculares e fibras
aferentes dos grupos Ill e 1V, estimulando a secrecdo de GH pela hipdfise (Figura 1)
(LOENNEKE, WILSON e WILSON, 2010). Entretanto, 0 aumento da concentracao de
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lactato sanguineo nem sempre indica uma elevagéo na liberacdo de GH (REEVES et
al., 2006).

Alguns autores também consideram que o TOV pode ocasionar um atraso na
difusdo do lactato para fora do tecido muscular, elevando a acidez no meio intracelular,
aumentando a estimulagcédo local das fibras aferentes do grupo IV (LOENNEKE,
WILSON e WILSON, 2010). Outra possibilidade, indica que metabdlitos como: ions
(H*, K*) e adenosina monofosfato (AMP), também possam estimular as fibras
aferentes dos grupos lll e IV, alterando a concentracéo do GH (Figura 1) (PIERCE et
al., 2006; LOENNEKE, WILSON e WILSON, 2010).

Porém, estudos tém indicado que a elevacdo do GH sistémico apdés o TF
convencional, ndo parecem ter um papel importante na sintese de proteinas
musculares (WEST e PHILLIPS, 2012) e na hipertrofia (MITCHELL et al., 2013).
Contudo, o TOV tem demonstrado uma elevacdo dos niveis da concentracao
plasmatica do GH até 290 vezes maiores quando comparado ao nivel basal
(TAKARADA et al., 2000b), mas como séo limitadas as pesquisas com doses supra
fisiolégicas de GH em humanos, ndo se sabe quais séo os reais efeitos ocasionados
pelo TOV através da maior liberacdo do GH (LOENNEKE, WILSON e WILSON, 2010).

Da mesma forma, ndo se sabe se a atividade do fator de crescimento
semelhante a insulina do tipo | (IGF-1) aumenta no musculo apés o TFOV (Figura 1).
Pois, no estudo de Takano et al. (2005) foi verificado um aumento significativo na
concentracdo plasmatica do IGF-1. Contudo nos estudos de Abe, Kears e Sato (2006)
e Jensen et al. (2016) ndo houve uma elevacédo no IGF- apés a realizagdo do TOV,
assim o papel do IGF-1 apds o TOV ainda é desconhecido.
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Figura 1. Possiveis mecanismos envolvidos com o treinamento com ocluséo vascular
(TOV) para aumentar a forca e hipertrofia muscular. Apés a aplicacdo do TOV existe
uma menor quantidade O: disponivel, e as fibras musculares utilizam mais as vias
anaerodbias para obtencdo de energia, resultando em uma maior quantidade de ions
H* e lactato, diminuindo o pH. Ocorre também um aumento na concentracdo de AMP
e ions K*. Essa resposta aumenta a estimulacao das fibras aferentes Il e IV induzindo
a liberacdo do GH. Acredita-se que a acidez metabdlica estimula o hipotalamo a liberar
0 GHRH e consequentemente GH. N&o esta claro se o IGF-1 possui um papel
importante na hipertrofia muscular apdés a aplicacdo do TOV. Além disso, o TOV
parece aumentar as proteinas de choque térmico (HSP) e diminuir a expressédo do

gene miostatina promovendo uma maior sintese de proteinas e hipertrofia muscular.
Fonte: Adaptado de Loenneke, Wilson e Wilson (2010).

Outro possivel mecanismo de hipertrofia muscular ocasionado pelo TFOV é por
meio das proteinas de choque térmico (HSP). Essas proteinas sdo induzidas por
agentes estressores (ex: calor, radicais livres, hipdxia, isquemia, acidose). Sob
condigcbes normais elas agem como chaperonas auxiliando a montagem e a
translocacdo de proteinas, e também previnem o inadequado dobramento e
agregagcédo de proteinas (LOENNEKE, WILSON e WILSON, 2010; PEARSON e
HUSSAIN, 2015).

Além disso, as HSP parecem ser Uteis contra a atrofia muscular, pois
desempenham um papel protetor contra a degradacdo de proteinas e inibindo as
principais vias de sinalizacdo de atrofia (LOENNEKE, WILSON e WILSON, 2010). O

estudo de Kawada e Ishii, (2005), mostrou que HPS-72 apresentou-se aumentada
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apos duas semanas com o TOV no musculo plantar de ratos, e eles postularam que
essa elevacdo da HPS-72 em ratos apds o TOV parece ser o potencial mecanismo
para o aumento da hipertrofia e diminuicdo da atrofia muscular pela inibicdo de vias
de mediacdo da via ubiquitina proteasoma (Figura 1) (LOENNEKE, WILSON e
WILSON, 2010; PEARSON e HUSSAIN, 2015).

Evidéncias indicam outro possivel mecanismo envolvido com o TOV,
relacionando a diminuicdo na expressdo da miostatina ao aumento de forca e
hipertrofia muscular. A miostatina € um membro da superfamilia do fator de
crescimento transformador B (TGF-B), e € um regulador negativo para o crescimento
muscular (PEARSON e HUSSAIN, 2015). Mutacdes nesses genes podem resultar no
crescimento excessivo da massa muscular de ratos, bovinos e humanos (LOENNEKE,
WILSON e WILSON, 2010).

A diminuicdo da expressdo da miostatina pode indicar um aumento da
sinalizacdo em favor da hipertrofia muscular (PEARSON e HUSSAIN, 2015). Tem sido
demonstrado que ocorre a diminuicdo da expressao de miostatina apés o TFOV,
adicionalmente ocorre hipertrofia e aumento da forca muscular (LAURENTINO et al.,
2012). Essa diminuigéo na expressdo de miostatina pode ser atribuida a um aumento
da ativacdo da mTOR (TRENDELENBURG et al., 2009; PEARSON e HUSSAIN,
2015). Portanto, acredita-se que a hipertrofia que ocorre apos a aplicacdo do TOV
pode levar a mudancas na expressdo da miostatina como resultado da hipdxia e do
acumulo de metabolitos (Figura 1) (LOENNEKE, WILSON e WILSON, 2010).

3.1.3.2 Recrutamento de fibras musculares no treinamento com ocluséo
vascular

De acordo com o principio do tamanho, para o controle neuromotor do ser
humano, inicialmente séo recrutadas fibras musculares lentas. Caso ocorra um
aumento na intensidade de exercicio fisico e as fibras musculares lentas ndo sejam
suficientes para aguentar a demanda do exercicio, sdo recrutadas fibras musculares
rapidas (MACDOUGALL et al., 1982; PEARSON e HUSSAIN, 2015). Com o TOV, é
possivel observar um recrutamento das fibras musculares de contracdo rapida mesmo
com uma baixa intensidade de exercicio, possivelmente devido ao inadequado
suprimento de oxigénio das fibras musculares lentas e pelo alto acumulo de
metabdlitos (Figura 2) (MORITANI et al., 1992, LOENNEKE, WILSON e WILSON,
2010; PEARSON e HUSSAIN, 2015).
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O ambiente acido causado pelo TOV, pode aumentar o recrutamento de fibras
por meio da estimulagcéo dos grupos de fibras aferentes Ill e IV causada pela inibicao
do motoneurdnio alfa, resultando em um maior recrutamento de fibras musculares
para a manutencdo da forca e prevenindo contra possiveis falhas na conducéo
nervosa (LOENNEKE et al., 2011la; PEARSON e HUSSAIN, 2015). Algumas
evidéncias na literatura confirmam essa hipGtese, apresentando um maior
recrutamento e ativacdo das fibras musculares observados por meio da
eletromiografia durante o TOV (TAKARADA et al., 2000ab).

O estimulo para a hipertrofia muscular (sintese de proteinas musculares) ocorre
independentemente da intensidade utilizada, desde que as fibras musculares rapidas
sejam ativadas (PHILLIPS, 2009; LOENNEKE et al., 2011a). Deste modo, acredita-se

gue o TOV potencialize essas adapta¢des do treinamento (Figura 2).

Relacdo entre o recrutamento de fibras musculares e sintese de proteinas
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Figura 2. Relacdo entre o volume de exercicio, recrutamento de unidades motoras e
sintese de proteinas. Em intensidades acima de 30-55% de uma repeticdo maxima,
(1RM) unidades motoras com um limiar mais alto (fibras do tipo IIA e 11X), como
indicado pelo limiar no centro da figura (linha cinza tracejada), séo recrutadas a
medida que o exercicio continue e seu recrutamento aumenta a sintese de proteinas.
Porém, isso também pode ocorrer independente da intensidade de exercicio, desde
gue o estresse e/ou volume metabdlico promova o recrutamento as unidades motoras

com limiares mais altos (fibras do tipo llA e 11X).
Fonte: Adaptado de Loenneke et al. (2011a).
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3.1.3.3 Edema celular ocasionado pelo treinamento com oclusao vascular

Outro possivel mecanismo relacionado ao aumento da hipertrofia muscular €
o edema celular. Segundo Haussinger (1993), o edema celular pode ocasionar
mudancas na sintese de proteinas. Dessa forma, o edema celular leva a alteracbes
no equilibrio proteico, favorecendo o aumento da sintese de proteinas e inibindo a sua
hidrolise (LOENNEKE et al., 2012; PEARSON e HUSSAIN, 2015).

Os mecanismos do edema celular e seu potencial efeito metabdlico ainda nao
estdo bem compreendidos, mas acredita-se que o TOV causa uma alteragcdo no
balanco de 4gua nos meios intracelular e extracelular, devido ao acimulo sanguineo
e de metabdlitos (Figura 3) (LOENNEKE et al., 2012). Essa acumulo de metabdlitos
cria um gradiente de pressdo que favorece o fluxo de metabdlitos para dentro das
fibras musculares, aumentando a reperfuséo e, subsequentemente, o edema celular,
ameacando a integridade da membrana celular. Isso aumenta o processo de
sinalizacdo celular que cronicamente leva ao reforco de sua ultraestrutura
(LOENNEKE et al.,, 2012; PEARSON e HUSSAIN, 2015). Essa sinalizacdo é
executada via osmossensores associados a integrinas dentro das células. Esses
sensores ativam vias de transducdo de proteinas quinases anabdlicas e
supostamente sdo mediados por efeitos autdcrinos de fatores de crescimento (Figura
3) (LOENNEKE et al., 2012; PEARSON e HUSSAIN, 2015). Loenneke et al. (2012)
acreditam que esse sensores podem ativar proteinas G de uma tirosina quinase nao
identificada atualmente, que levam a ativacéo das vias: da proteina alvo da rapamicina
em mamiferos (MTOR) e das proteinas quinases ativadas por mitbgenos (MAPK)
(Figura 3).
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Figura 3. Possivel mecanismo por meio do treinamento com oclusao vascular (TOV)
gue induz um maior edema na célula muscular levando a ativacao simultanea das vias
de sinalizacdo celular. O TOV por meio da restricdo do fluxo sanguineo aumenta o
influxo de 4gua e metabdlitos ao interior da célula muscular promovendo um edema
celular, esse edema é detectado por sensores de volume intrinsecos resultando na
ativacdo de ambas as vias: da proteina alvo da rapamicina em mamiferos (nTOR) e
das proteinas quinases ativadas por mitbgenos (MAPK) levando a uma maior

adaptacao nas células musculares.
Fonte: Adaptado de Loenneke et al. (2012).

A via mTOR regula o crescimento do musculo esquelético (BODLINE, 2001).
Assim, quando ocorre a ativacdo de mTOR s&o enviados sinais que estimulam as
proteinas alvo a aumentarem a sintese de proteinas e a inibicdo da autofagia
ocasionando a hipertrofia muscular (LOENNEKE et al., 2012). Loenneke et al. (2012),
supdem que o TOV pode aumentar o influxo de agua para dentro da célula e estimula
a sinalizacdo da mTOR. J& a ativacdo da MAPK tem sido vinculada ao estresse
celular, por meio de uma resposta adaptativa dos midcitos que modula o crescimento
e diferenciagéo celular (ROUX e BLENIS, 2004). Foi verificado que o TOV resultou
em um aumento na ativacdo das vias mTOR e MAPK (FRY et al., 2010), entéo
acredita-se que o edema celular é um possivel mecanismo associado a hipertrofia
celular no TOV (LOENNEKE et al., 2012).
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3.1.4 Seguranca do método de treinamento com ocluséo vascular

No estudo de Nakajima et al. (2006) foi verificado o0 uso e a seguranca da
utilizacdo do TOV (KAATSU training) na populacdo Japonesa. Em seus principais
resultados foi verificado que uma ampla faixa etaria (20 a 80 anos) utilizar esse método
de treinamento principalmente para o aumento de forca muscular. Além disso, foi
verificado que o TOV tem sido aplicado em pessoas com varios tipos de condicoes:
obesidade, diabetes, doencas neuromusculares, doencas respiratorias e doencas
ortopédicas (NAKAJIMA et al.,2006). Em adicao, foi verificado que aproximadamente
80% dos locais que utilizavam esse método alternativo de treinamento estavam
satisfeitos com os resultados do método (NAKAJIMA et al.,2006).

Com relacdo aos efeitos colaterais mais frequentes, Nakajima et al. (2006)
mostraram que a hemorragia subcutanea é o efeito colateral mais frequente (13,1 %),
seguido de membro dormente (1,29%), sendo, ambos os efeitos transitérios e
diminuem com o passar do tempo e com o treinamento. A trombose venosa
apresentou um percentual de 0,055 % que é inferior quando comparado a populacéo
asiatica (~ 0,2-0,26%) (LOENNEKE et al., 2011). Os outros efeitos colaterais mais
frequentes também ocorrem na realizacao de atividades fisicas em geral (NAKAJIMA

et al.,2006) (Figura 4).

Hemorragia subcutanea 131%

Membro “dormente” 1,297 %

Tontura | | 0,277 %

Sensacéo de frio D 0,127 %
Trombose venosa D 0,055 %

Dor || 0,040 %

Coceira 0,024 %

| Cardiopatia isquémica || 0,016 %
Enjoo 0,016 %

T Presséo arterial 0,016 %

e AR ——— B

Figura 4. Efeitos colaterais mais frequentes no treinamento com ocluséo vascular.
Fonte: Adaptado Nakajima et al. (2006).
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Loenneke et al. (2011b) realizaram um estudo de revisao sobre a seguranca do
TOV no sistema cardiovascular, estresse oxidativo, dano muscular e na velocidade de
conducao nervosa (Figura 5). Com relacédo ao sistema cardiovascular, foi verificado
gue no TFOV ocorrem mudancas no fluxo sanguineo periférico pds exercicio de forma
similar ao treinamento convencional (LOENNEKE et al., 2011b). Além disso, foi
verificado que o exercicio agudo com oclusdo vascular apresentou valores
ligeiramente inferiores de frequéncia cardiaca, pressao arterial sistOlica, diastélica e
média quando comparado ao exercicio agudo sem oclusdo (ambos de baixa
intensidade - 20% de 1RM) (TAKANO et al., 2005), e um declinio no volume sistélico
foi observado, sem alteracdo no débito cardiaco no TFOV (TAKANO et al., 2005).
Como o TFOV apresenta respostas cardiovasculares centrais inferiores ao
treinamento de forca convencional, sugere-se que TFOV é uma alternativa segura
para populacdes que ndo podem ter um alta sobrecarga no sistema cardiovascular
(TAKANO et al., 2005; LOENNEKE et al., 2011b).

Com relacéo a atividade de coagulacao e ao potencial fibrinolitico, o TFOV nao
aumenta a atividade de coagulacdo sanguinea, ja o potencial fibrinolitico aumentou
com o TFOV (NAKAJIMA et al., 2007), demonstrando um efeito favoravel contra a
formacao de trombos relacionados a coagulagdo sanguinea, que também acontece
no TF convencional (LOENNEKE et al., 2011b). No entanto, o estudo de Nakajima et
al. (2007) utilizou um protocolo de restricdo do fluxo sanguineo (presséo utilizada 160
mmHg e tempo de oclusdo 15 minutos) que nao reflete a todos os modelos de
aplicagdo encontrados na literatura que utilizam o TOV. Assim, o real efeito da
atividade fibrinolitica ainda ndo é totalmente conhecido e precisam de novos estudos
verificando o efeito cronico do TOV sobre a atividade fibrinolitica e no sistema de
coagulacdo (LOENNEKE et al., 2011b).

Além disso, tem sido mostrado que néo ocorre alteracdo no estresse oxidativo
em resposta ao TOV, algo que também é encontrado no TF (LOENNEKE et al.,
2011b). Entretanto, tem sido descrito que apods a aplicacdo do TOV ndo ocorre um
grande dano muscular, esta resposta € diferente ao TF, em que € verificado um
aumento no dano muscular (LOENNEKE et al., 2011b). Com relacéo a velocidade de
conducdo nervosa, o TOV nao parece ter um efeito crénico negativo, sendo que o
tempo de resposta analisado por meio de reflexo de Hoffman é semelhante pré e pés-
treinamento (CLARK et al., 2011), e no TF apresenta um aumento da velocidade de

conducao nervosa. Entretanto, precisa-se de mais estudos verificando o efeito agudo
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do TOV e, de maneira cronica, um maior periodo de intervencdo (LOENNEKE et al.,
2011b).

Presséo Arterial
T TOV
T TF
Volume Sistdlico Frequéncia Cardiaca
| TOV 1 TOV
\TF tTF
Velocidade de Potencial Fibrinolitico
Conducéo Nervosa T TOV
— TOV 1 TF
1 TF

Atividade de Coagulacéo
— TOV
— TF

Estresse Oxidativo
«— TOV
— TF

Fluxo Sanguineo Pds Exercicio
T TOV
T TF

Dano Muscular
«— TOV A
T TF

B\

Figura 5. Comparacao entre o treinamento com oclusao vascular (TOV) e treinamento
de forca (TF) convencional sobre as variaveis cardiovasculares, atividade de
coagulacédo, potencial fibrinolitico, estresse oxidativo, velocidade de conducao
nervosa e dano muscular. A seta para cima (1) significa que o determinado
treinamento aumenta a resposta, a seta para baixo (|) significa que o determinado
treinamento diminui a resposta e a seta na horizontal («) significa que o determinado

treinamento ndo apresenta alteracdo na resposta.
Fonte: Adaptado Loenneke et al. (2011b).

3.2 Cinética do consumo de oxigénio

Logo no inicio de um exercicio, as células musculares aumentam
imediatamente a producdo de ATP para suprir a demanda metabdlica (XU e RHODES,
1999; JONES e POOLE, 2005). O ATP fornecido pela fosforilagdo oxidativa aumenta
lentamente até chegar no estado estavel entre a utilizacdo e o suprimento de ATP
através do metabolismo oxidativo (XU e RHODES, 1999; JONES e POOLE, 2005).
Esse aumento inicial do VO2 para os musculos acontece de maneira exponencial. Tem
sido mostrado, que essa resposta do VOz2 (a cinética do VO3z) depende da intensidade
do exercicio (XU e RHODES, 1999) que pode ser dividida em quatro dominios de
intensidade: moderado, intenso, severo e extremo (GAESSER e POOLE, 1996;
POOLE e JONES, 2012) (Figura 6).
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Figura 6. Cinética do consumo de oxigénio apds o inicio do exercicio em carga
constante nos dominios: moderado (< primeiro limiar ventilatorio, LV1), intenso (> LV1
< VC, velocidade critica), severo (> VC levando ao VO2zmax) € extremo (> severo, de
tal forma que a fadiga ocorre antes do VO2zmax Sser alcangado). Note que no dominio
moderado o estado estavel é alcando rapidamente; no dominio intenso o estado
estavel ocorre ap6s um atraso; para o dominio severo o estado estavel ndo é evidente,
mas o VOz2 se projeta para alcangar VO2max antes de ocorrer a fadiga (representada
pelas setas). Nos dominios intenso e severo, existe a presenca do componente lento
(representada pela area sombreada). Em exercicios no dominio extremo a fadiga
acontece antes de alcancar o VO2max (as setas demonstram a reducédo do tempo do

exercicio devido a fadiga).
Fonte: Adaptado de Poole e Jones (2012).

No dominio moderado, trés fases da cinética do VO2 podem ser identificadas.
A fase | (fase cardiodindmica) representa um rapido aumento do VO:2 que geralmente
acontece dentro dos 15-25 segundos de exercicio (XU e RHODES, 1999). Esse
aumento do VO:2 durante essa fase é atribuido ao aumento do fluxo sanguineo
pulmonar, devido ao aumento no retorno venoso, elevando imediatamente o débito
cardiaco no inicio do exercicio, ndo refletindo em um aumento do VO2 muscular (XU
e RHODES, 1999; JONES e POOLE, 2005). A fase Il representa a influéncia nas
mudancas metabdlicas musculares ao VO2. Apds um pequeno atraso na fase |, o VO2

aumenta exponencialmente até alcancar o estado estavel (monoexponencial). Ja a
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fase Ill, reflete a fase estavel do VO2 no minuto 2-3 aproximadamente (XU e RHODES,
1999) (Figura 7).

No exercicio em intensidade moderada, o VO2 néo alcanga o estado estavel de
maneira imediata. Sendo assim, essa transicao reflete em uma maior contribuicéo de
fontes ndo oxidativas para obtencédo de ATP, como estoques de creatina fosfato
muscular e através da glicélise anaerédbia (XU e RHODES, 1999; JONES e POOLE,
2005). Essa energia de fontes anaerobias e a diminuicdo do O2 no sangue venoso &
definida como déficit de O2 (XU e RHODES, 1999). Um parametro importante para
verificar o déficit de Oz & a constante de tempo (), pois uma t menor reflete em uma
cinética mais rapida, diminuindo assim a dependéncia de fontes anaerdbias de
energia, que ocasionam uma maior deplecdo de creatina fosfato e uma maior
producdo de &cido latico para suprir a exigéncia do exercicio o que pode levar uma
fadiga prematura (Figura 7) (JONES e POOLE, 2005). Assim, uma cinética de VO:

rapida possibilita maior tolerancia ao exercicio fisico (JONES e POOLE, 2005).
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FIGURA 7. Comportamento do consumo de oxigénio (VO2) em exercicio de carga
constante com intensidade de ~ 80% do primeiro limiar ventilatério (LV1). Fase | (fase
“cardiodinamica”), Fase Il (fase “primaria ou fundamental”), Fase Il (fase do “estado
estavel’). O tempo O indica o inicio do exercicio. A equagdo matematica
correspondente que distingue a fase Il é apresentada. VO2 (t): VO2 do momento;
VOzrep: VO2 de repouso; A: amplitude da exponencial; t: tempo em segundos; TD:
atraso para o inicio da fase Il; t (tau): constante de tempo ou tempo para o VO2
alcancar 63% da resposta. A area sombreada representa o déficit de Oz, a quantidade
de trabalho fornecido pelo metabolismo anaerébio. Um elevado valor de 1 significa
uma maior dependéncia de creatina fosfato e metabolismo anaerébio para fornecer

energia durante o periodo do déficit de Oo.
Fonte: Adaptado de Sarma e Levine (2012).

No dominio intenso, as intensidades séo realizadas acima do LV, e a cinética
do VOz2 torna-se mais complexa (XU e RHODES, 1999). Nesse dominio de exercicio,
a fase Il também aumenta de forma exponencial, mas um componente adicional se
desenvolve lentamente (componente lento) apos alguns minutos de exercicio. Esse
componente lento aumenta o VO:2 progressivamente e consequentemente leva a um
atraso no estado estavel (XU e RHODES, 1999; JONES e POOLE, 2005). Essa
ocorréncia do componente lento representa uma ineficiéncia refletida em um aumento
da demanda muscular e continua diminui¢cdo de creatina fosfato muscular e o inicio
do acumulo do lactato sanguineo (XU e RHODES, 1999; JONES e POOLE, 2005)
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(Figura 6). Ainda n&o estao bem compreendido quais sdo os fatores que ocasionam o
componente lento. As principais variaveis relacionadas ao componente lento sdo: uma
maior necessidade de Oz para degradar o lactato sanguineo por meio de grupos
musculares menos utilizados durante o exercicio, uma elevacdo do VO2 nos grupos
musculares respiratdrios por conta do aumento da ventilacdo pulmonar, elevacdo da
taxa metabdlica estimulada pelo aumento na concentracdo dos hormonio
noradrenalina e adrenalina, maior recrutamento nas fibras de contracéo rapida (tipo
II) e aumento da temperatura corporal (GAESSER e POOLE, 1996; XU e RHODES,
1999; JONES e POOLE, 2005; POOLE e JONES, 2012).

O dominio severo, apresenta um componente lento muito maior comparado ao
dominio intenso, VO2 ndo se estabiliza e continua aumentando até a atingir seu valor
maximo (VO:zmax) (Figura 6) (XU e RHODES, 1999; JONES e POOLE, 2005). Ja em
intensidades realizadas no dominio extremo, a fadiga ocorre antes de atingir o0 VO2max.
Nesse dominio, o VO2 tende a aumentar em funcéo tanto da duracdo quanto da
intensidade até ocorrer o processo de fadiga (XU e RHODES, 1999; JONES e POOLE,
2005). Como consequéncia, ndo ha tempo para o desenvolvimento do componente
lento do VO2 (XU e RHODES, 1999; POOLE e JONES, 2012).

3.2.1 Efeito do treinamento aerdbio sobre a cinética do VO2

A influéncia do treinamento aerébio tem sido examinada utilizando duas
abordagens: estudos transversais e longitudinais. Alguns estudos transversais
compararam as respostas do VO:z por meio de dois grupos com diferente valor de
VO:zmax. Esses estudos demonstraram que individuos que possuem maior valor de
VO2max possuiam uma maior velocidade de ajuste no VO: para alcancar o estado
estavel (menor valor de 1) (WELTMAN e KATCH, 1976; POWERS et al.,1985),
indicando que talvez o maior valor do VO2max esteja positivamente relacionado com
uma cinética do VO2 mais rapida.

No estudo de Russell et al. (2002) eles compararam o componente lento, a
composicédo das fibras musculares e a atividade da enzima citrato sintase em atletas
de ciclismo de endurance com individuos fisicamente ativos. Os atletas apresentaram
um maior percentual de fibras do tipo I, maior atividade enzimatica e a magnitude do
componente lento foi menor, também apresentaram uma positiva correlacdo do
percentual de fibras do tipo Il com componente lento (r=0.59, p <0,05) e uma negativa

correlagcdo do componente lento com as fibras do tipo | (r =- 0.58, p < 0,05). No estudo
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de Koppo et al. (2004) foram comparados individuos sedentarios em 8 min de
exercicio com diferentes intensidades. Observou-se que o parametro t foi
significativamente menor nos individuos treinados nas diferentes intensidades de
exercicio, e 0 componente lento surgiu mais precocemente nos individuos treinados.
Os autores acreditam que se o exercicio fosse prolongado a contribuicdo relativa do
componente lento seria maior nos individuos sedentarios. Os autores de ambos o0s
estudos indicam que no exercicio moderado sdo recrutadas uma maior quantidade de
fibra do tipo | (maior densidade mitocondrial e atividade enzimética oxidativa) e que
essas fibras do tipo | sdo mais predominantes nos individuos treinados e, devido a
isso, a cinética do VO:2 seja mais rapida. Além disso, em intensidades mais elevadas
(dominio intenso e severo) fibras do tipo | e Il sejam recrutadas, mas que individuos
treinados recrutem menos as fibras do tipo Il quando comparados ao individuos
sedentarios.

J& alguns estudos longitudinais verificaram o efeito do treinamento aerébio
sobre a cinética do VO2. Em seu estudo Fukuoka et al. (2002) demonstraram que apos
a realizacdo de 90 dias de treinamento houve uma melhora na cinética do VOz.,
cinética da FC e um aumento no VOzpico. NO estudo de Berger et al. (2006) foi
verificado que ap6s 6 semanas de treinamento tanto o exercicio aerébio continuo
guanto o exercicio aerdbio intervalado melhoraram a cinética de VO2, aumentando a
velocidade da cinética (diminuicdo no valor de 1) no dominio moderado e diminuindo
0 componente lento no dominio intenso em homens previamente sedentarios ao
estudo. Em outro estudo Murias et al. (2006) verificaram apos a realizacdo do
treinamento aerdbio com duracéo de 12 semanas tanto homens jovens quanto idosos
apresentaram uma diminuig&o de 1.

Os mecanismos responsaveis para o aumento da velocidade da cinética do
VO ainda n&o estdo bem compreendidos, mas acredita-se que a ocorra uma melhora
no aporte de Oz para os musculos que estdo realizando a atividade, uma regulacao
positiva nas enzimas e interconversao das fibras musculares (fibras do tipo lIx — fibras
do tipo lla) (CARTER et al., 2000; FUKUOKA et al., 2002; KRUSTRUP, HELLSTEN e
BANGSBO, 2004; BERGER et al., 2006, MURIAS et al., 2006). Ja a diminuicdo do
componente lento ocorre por uma diminuicdo do recrutamento de fibras do tipo Il
(CARTER et al., 2000; KRUSTRUP, HELLSTEN e BANGSBO, 2004; BERGER et al.,
2006). Contudo, nédo encontramos evidéncias indicando que o treinamento de

caminhada combinada com oclusdo vascular melhore a cinética do VOo2.
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4 Materiais e métodos
4.1 Sujeitos

Para realizacédo desse estudo foram recrutados 44 voluntarios com idades entre
45 a 60 anos que nao realizavam atividades fisicas regulares nos ultimos seis meses,
tendo como critérios de exclusdo: pressao arterial > 160/100 mmHg; historico de
anemia, doenca cerebrovascular, infarto no miocardio, artroscopia e claudicagéo
intermitente. Contudo, apenas 31 sujeitos compareceram as avalia¢des iniciais e cinco
dos participantes ndo completaram o treinamento (trés por lesfes decorrentes ao
trabalho e dois por opcédo pessoal). Desta forma, o estudo foi composto de 26
voluntarios do sexo masculino (51,91 + 3,50 anos; 80,37 + 10,93 kg; 1,68 + 0,06 m).
Os participantes foram divididos aleatoriamente em dois grupos: grupo de treinamento
de caminhada combinada com oclusdo vascular (GTCOV; n= 14) e grupo de
treinamento de caminhada sem oclusdo vascular (GTSOV; n= 12) (Figura 8).
Anteriormente ao inicio do estudo, o projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa em Seres Humanos (parecer CAEE n. 1.124.302) (Anexo 1). Os sujeitos
foram totalmente informados sobre os possiveis riscos e desconfortos antes de

assinarem o termo de consentimento livre e esclarecido.
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Figura 8. Fluxograma para a amostra do estudo
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4.2 Desenho experimental

O desenho experimental consistiu de: 1) avaliacdes pré-treinamento; 2) seis
semanas de treinamento de caminhada com ou sem oclusao vascular; e 3) avaliacdes
pos-treinamento (Figura 9).

Nas avaliagbes pré-treinamento os participantes realizaram um teste
incremental para determinag&o do VO2max, trés testes de carga constante para verificar
a cinética do VO, teste de for¢ca muscular e a avaliacdo da composic¢ao corporal. Apos
as avaliacOes pré-treinamento os participantes de ambos os grupos (GTCOV e
GTSOV) realizaram seis semanas do programa de treinamento de caminhada (1
sesséo/dia, 3 dias/semana, totalizando em 18 sessoes).

Apoés as seis semanas de treinamento, 0s sujeitos realizaram as mesmas
avaliacdes aplicadas pré-treinamento 3 dias apés a Ultima sessédo, e conduzidas da
mesma maneira e no mesmo periodo do dia.

Todas os testes foram realizados com no minimo 24 horas de intervalo. A
ordem das avaliacdes foi realizado da seguinte forma: 1° dia (avaliacdo da composicéo
corporal e teste incremental); 2°, 3° e 4° dias (teste de carga constante), e 5° dia (teste
de 1RM).

Os participantes foram instruidos a néo realizarem atividade fisica vigorosa e a
ndo ingerirem bebidas alcodlicas e cafeinadas nas 24h antecedentes as avaliagfes

pré e pos-treinamento.

Desenho experimental

1) Avaliagdes pré-treinamento: 2) Prqu:T:r:ﬁ];?égémemo 3)Avaliacoes pos-treinamento:
Composicao corporal P Composicao corporal
. 6 semanas .
Teste incremental “ 3 dias/ semana “ Teste incremental
Testes de carga constante Testes de carga constante

1 sessao/dia
Teste de forca muscular = 18 sessoes Teste de forga muscular

4= [INTERVALO DE 3 DIAS |

Figura 9. Representacao sisteméatica do desenho experimental.

4.3 Teste incremental e determinacédo do VO2max
O VO2zmax foi determinado a partir de um teste incremental em esteira rolante

(Inbramed, Millennium ATL). O teste iniciou a 4 km.h1, com incrementos de 0,5 km.h-
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1 a cada um minuto e inclinagcdo constante de 1% até a exaustdo voluntaria. O VO: foi
mensurado respiracdo a respiracao durante todo o teste a partir do gas expirado pelo
analisador de gases Parvo Medics (TrueOne® 2400 Metabolic Measurement System
— USA). A calibracao do fluxo foi feita por meio de uma seringa de 3 L, seguida pela
calibracdo do ar ambiente e pela concentracao de gas conhecida (O2 = 16,04% e CO2
= 3,998%), conforme as especificacbes do fabricante. Durante todo o teste
incremental, a frequéncia cardiaca (FC) foi continuamente registrada por meio do
cardiofrequencimetro (Polar, RS800).

Os critérios utilizados para determinar 0 VO2zmax foram: (1) nenhum aumento de
VO: ou FC apesar do aumento da intensidade de exercicio; (2) percep¢ao subjetiva
de esforco (PSE) maior do que 17 na escala de 6-20 (Anexo 2), onde a PSE foi
mensurada ao final de cada estagio do teste incremental; (3) razdo de troca
respiratéria maior do que 1,10 (ACSM, 2009b) e (4) 90% da frequéncia cardiaca
maxima prevista para a idade. Destes critérios, pelos menos dois foram cumpridos
para se considerar como VO2zmax (PARK et al. 2010).

O primeiro limiar ventilatorio (LV1) foi identificado na intensidade de esforgo
fisico em que a razao ventilacdo (VE)/VO:2 atingiu um aumento sistematico sem que
ocorressem aumentos concomitantes da razdo VE/ producdo de gas carbbnico
(VCO2) (WASSERMAN et al., 1973). O LV: foi determinado independentemente por
dois avaliadores e, quando houve uma discordancia, foi consultado um terceiro

avaliador, sendo nesse caso, assumido a mediana.

4.4 Testes de carga constante e determinacdo da cinética do VO2

Os participantes realizaram trés testes de carga constante para a determinacao
da cinética do VO, onde: o primeiro teste de carga constante foi realizado pelo menos
24 horas apos o teste incremental, e os demais foram realizados com no minimo 24
horas de intervalo entre eles. Antes de iniciar o teste, foi registrado o consumo de Oz
de repouso (VOzrep) durante 3 minutos, sendo adotada a média das respiracdes dos
30s finais desse periodo. O teste de carga constante foi realizado com a velocidade
correspondente a 90% do LV e teve duracdo de 10 minutos.

Para verificar a cinética do VO2, os dados das respostas respiracdo-a-
respiragdo foram interpolados a cada segundo. A edicdo dos dados foi realizada
apenas para excluir respiragdes errantes convencionais (degluticdo, tosse, suspiro,

etc.), que refletiam a cinética subjacente, isto €, apenas valores superiores a quatro
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desvios padrbées da média local foram excluidos. Posteriormente, as médias do VO:2
foram calculadas a partir da média dos valores dos trés testes.

Com o proposito de ndo considerar a fase cardiodinamica na analise as
medidas de VO: dos primeiros 20s foram excluidas da analise por nao refletir
necessariamente o VO:2 da musculatura esquelética. Apds isso, uma funcao
monoexponencial para testes de carga constante por meio de um modelo de
regressao nao-linear foi aplicado a partir de um software especifico (Origin versao 6.0,
Microcal, EUA):

VO2 (t) = VOo2rep + A * (l-e'(t"d’f))

VO:2 (t) = consumo de oxigénio no momento t; VOzrep = cOnsumo de oxigénio de
repouso; A = amplitude da exponencial; t = tempo em s; td = tempo de atraso em s; t©
(tau) = constante de tempo estimada em s (BARSTOW et al., 1996).

4.5 Teste de forca dindmica maxima (1RM)

Para realizacdo do teste de forca dindmica maxima (1RM) foi utilizado o
exercicio de leg press horizontal. Os participantes realizaram um aquecimento
especifico e o teste no leg press horizontal. Ap6s o aqguecimento, 0S sujeitos
permaneceram em repouso por 3 minutos e posteriormente realizaram o teste. Para
realizacdo do exercicio o avaliado permaneceu sentado na cadeira do aparelho, foi
ajustando o encosto de modo que os joelhos se estivessem em flexao préxima a 90°,
o tronco em posicao ereta, a cabeca alinhada com a coluna, as regides dorsal e lombar
bem apoiadas contra o encosto e as maos segurando firmemente as algcas do
equipamento. Para realizar o movimento de modo controlado, o avaliado estendeu
totalmente os joelhos e o quadril, empurrando a plataforma do equipamento. Em
seguida, sem interrupgao e controladamente, retorna a posic¢ao inicial.

Foram permitidas até seis tentativas para identificar o peso maximo de 1RM
para um mesmo dia de teste (ACSM, 2009b), com intervalo de descanso de trés a
cinco minutos, onde os participantes foram orientados a tentar completar uma
repeticdo. Na ocasido em que 0s sujeitos completaram uma repeticdo na primeira
tentativa, ou mesmo se nao conseguissem completar sequer uma repeticdo, uma
segunda tentativa foi executada apds um intervalo de 3 minutos com uma carga
superior (primeira possibilidade) ou inferior (segunda possibilidade) aquela

empregada na tentativa anterior. A carga maxima foi atribuida a maior carga em que
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0 participante completou somente 1RM executando o0 movimento com os padrbes
adequados (ACSM, 2009b).

4.6 Avaliacdo antropomeétrica e da composicao corporal

Para mensurar a estatura, foi utilizado um estadidmetro com escala de medida
em 0,1 cm. A massa corporal foi mensurada mediante uma balanga eletrénica Tanita
modelo UM-80, com precisdo de 100g. O indice de massa corporal (IMC) foi
determinado dividindo-se a massa corporal (kg) pela estatura (m) ao quadrado. Além
disso, a analise da composicao corporal foi realizada por meio de um aparelho de
bioimpedancia tetrapolar (Maltron, modelo 906), sendo os eletrodos posicionados: no
pé direito, o eletrodo distal foi colocado na base do dedo médio e o proximal entre o0s
maléolos mediais e laterais; mao direita, eletrodo distal foi colocado na base do dedo
médio e o eletrodo proximal centralizado na articulacdo do punho. Foi observada a
distancia entre os eletrodos acima de 5 cm e o individuo foi colocado deitado em uma
maca na posi¢ao de decubito dorsal com pé e méo direitos afastados do tronco sem
portar qualquer tipo de objeto metalico. Antes da colocacao dos eletrodos na pele dos
sujeitos, foi realizada uma limpeza dos pontos de contato com algodao embebido em
alcool.

A é&rea de seccao transversa de coxa (ASTC) foi calculada pela equacao de
Knapik et al. (1996) em que ASTC (cm?2) = 0,649 x [(Ccx/n — Dcx)? - (0,3 —DO)?] onde
Ccx = circunferéncia de coxa direita; Dcx = dobra cutdnea da coxa; DO = diametro
0sseo de fémur. Ambas as medidas utilizadas na formula foram mensuradas pelo
menos duas vezes, no hemicorpo direito. A dobra cutadnea da coxa foi mensurada por
meio de um adipémetro da marca Cescorf com precisdo de 0,1 mm no ponto médio
femoral na regido anterior da coxa. A circunferéncia da coxa foi mensurada na metade
da distancia entre a linha inguinal e a borda superior da patela utilizando uma fita
métrica (Cardiomed, precisao de 0,1 mm). Ja o diametro ésseo do fémur foi verificado
utilizado um paquimetro (Cescorf, precisdo de 0,1 mm). O sujeito permaneceu
sentado, com o joelho flexionado a 90°, e as hastes do paquimetro foram colocadas a
45° em relacdo a articulacdo do joelho, tocando as bordas externas dos condilos
medial e lateral do fémur (MARINS e GIANNICHI,1998).
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4.7 Protocolo de treinamento

O protocolo de treinamento iniciou trés dias apds as avaliagdes pré-treinamento
e 0s sujeitos de ambos os grupos foram continuamente supervisionados durante as 6
semanas do treinamento de caminhada (1 sessao/dia, 3 dias/semana, totalizando em
18 sessbes). O protocolo de treinamento utilizado foi adaptado do protocolo proposto
por Park et al. (2010), que consistiu em 5 séries de 3 minutos de caminhada em uma
esteira rolante e 1 minuto de descanso entre as séries de caminhada (com tempo total
de 19 minutos) para ambos 0s grupos, e a velocidade do treinamento de caminhada
foi de 6 km.h'* com 5% de inclinacdo em todas as sessfes tanto para o GTCOV
quando para o GTSOV. A PSE (Anexo 2) foi mensurada ao final das sessdes de
treinamento e foi realizada a média da PSE semanal.

No GTCOV, os patrticipantes utilizaram cintas de pressdo em ambas as pernas
durante todo treinamento. Para a realizacdo da oclusao vascular foi utilizado um
esfigmomandmetro de presséo arterial que foi aplicado na regido inguinal da coxa e
inflado, sendo adotada a presséo inicial 50 mmHg por 30s e entdo liberada. Em
seguida, a pressdo aumentava 10 mmHg do valor inicial e mantida por 30s, e entédo
era liberada por 10s entre as estimulacdes oclusivas. Esse processo foi repetido até
a pressao oclusiva final para cada dia de treinamento. No primeiro dia de treinamento,
a pressao final foi de 80 mmHg. Como os participantes poderiam se adaptar aos
estimulos oclusivos durante cada fase do treinamento, a pressao foi aumentada 10
mmHg a cada duas semanas até chegar a 100 mmHg na udltima semana de
treinamento (OZAKI et al., 2011). Apés completar cada sessdo de treinamento, a

presséo do esfigmomandmetro foi liberada imediatamente.

4.8 Analise estatistica

Inicialmente foi utilizado o teste de Shapiro-Wilk, para observar a normalidade
dos dados e, apos isso, foi empregada a estatistica descritiva em média e desvio
padrdo. O teste ANOVA two way para medidas repetidas foi utilizada para comparar
(Grupos [GTCOV e GTSOV] x tempo [pré e poOs treinamento]) as variaveis
antropomeétricas, a forca dindmica maxima (1RM), o VO:2max, cinética de VO2e a FC.
Nas situagbes em que foram identificadas diferengas, foi utilizado o teste post hoc de
Fisher's Least Significant Difference (LSD). Todas as caracteristicas basais das
variaveis antropométricas, da forca dindmica méaxima (1RM), do VO:zmax, Cinética de

VOz2 e a FC entre os participantes do GCOV e GSOV foram comparadas utilizando o
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teste t para amostras independentes. Os dados foram considerados estatisticamente
significantes quando p < 0,05. Além das analises de comparacéo, as altera¢cdes com
0s menores valores de variacao foram calculadas baseadas no principio do tamanho
do efeito (Cohen d), onde foi realizada diferenca entre pds-treinamento e pré-
treinamento e dividido pelo desvio padréo (diferenca entre os treinamentos/ ([DP pré
+ DP pés] / 2)). A magnitude das diferencas foi expressa pelo tamanho do efeito
(Cohen d) considerando o critério: < 0,20 (trivial); 0,20 — 0,49 (pequeno); 0,50 — 0,79
(moderado) e > 0,80 (grande) (Cohen, 1989).
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5 Resultados

5.1 Medidas antropométricas e composicdo corporal

Nao houve diferenca entre as caracteristicas basais das varidveis de
antropometria e composic¢éo corporal entre os grupos (Tabela 1). A ASTC aumentou
significativamente apenas no grupo GTCOV apds o treinamento (ASTC pré = 94,73 +
16,90 cm? vs poés = 104,89 + 11,38 cm?; p > 0,05), e o GTCOV apresentou uma
diferenca significante na ASTC pds-treinamento quando comparado ao GTSOV
(GTCOV pobs = 104,89 + 11,38 cm? vs GTSOV poés= 88,28 + 15,97 cm?; p > 0,01).
Além disso, somente no GTCOV a massa magra e a circunferéncia da coxa direita
aumentaram significativamente apos o treinamento (MM pré = 56,14 + 4,79 kg vs pos
= 58,78 £ 4,88 kg; CC pré = 53,79 + 3,28 cm vs pOs = 54,71 + 2,36 cm; p > 0,05).
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Tabela 1. Alteracdes ap0s 6 semanas de treinamento de caminhada com e sem oclusdo vascular nas medidas antropométricas e
composic¢ao corporal.

GTSOV GTSOV GTCOV GTCOV
Pré Pés Cohend Pré Pés Cohend
Massa corporal (kg) 79,29 £+4,79 80,14 + 13,05 0,06 81,47 +7,52 81,64 + 6,94 0,02
IMC (kg/m?) 28,09 +3,48 28,39 +4,32 0,07 28,56 + 2,79 28,62 + 2,62 0,00
% G 28,83+7,81 30,05 +5,37 0,19 30,94 + 4,18 29,46 + 4,48 -0,34
G kg 23,65+9,63 24,35+7,71 0,08 25,35+ 4,88 24,14 £ 5,02 -0,24
% MM 71,18+ 7,81 69,94 + 5,36 -0,01 69,06 + 4,18 70,61 +4,54 0,36
MM kg 55,63+6,51 55,53+6,49 -0,19 56,14 + 4,79 58,78 + 4,88* 0,30
ASTC (cm?) 89,06 + 18,14 88,28 + 15,97 0,05 94,73 +16,90 104,89 +11,38*2 0,72
CC (cm) 52,01 +4,83 52,21 +4,48 0,16 53,79 + 3,28 54,71 + 2,36* 0,04

Os dados estédo apresentados em média + DP. O grupo GTOV (n = 14) foi o grupo de treinamento de caminhada combinada com oclusdo vascular, e GTSOV
(n = 12) foi grupo de treinamento de caminhada sem ocluséo vascular (placebo).

Pré (antes do treinamento) Pés (apds o treinamento), %G (percentual de gordura), G kg (gordura em quilogramas), % MM (percentual de massa magra), MM
kg (massa magra em quilogramas), ASTC (&rea de secc¢dao transversa da coxa direita), CC (circunferéncia da coxa direita).

* Diferenca significante (p < 0,05) pré-treinamento em GTCOV comparado ao pos-treinamento GTCOV

a Diferenca significante (p < 0,01) pds-treinamento em GTCOV comparado ao pés-treinamento GTSOV
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5.2 Forga muscular

Com relacdo a forgca muscular apés 6 semanas de treinamento o GTCOV
apresentou uma melhora no teste de 1 RM (pré = 127,71 + 19,31 kg vs p0s = 137,64
+ 23,65 kg; p > 0,01) (Cohen d = 0,46), também GTCOV apresentou uma diferenca
significativa pos-treinamento quando comparado ao GTSOV (137,64 + 23,65 kg vs
118,00 + 16,99 kg; respectivamente; p <0,01). Ja o GTSOV néo apresentou diferenca
pré e pos-treinamento (pré = 117,00 + 19,15 kg vs pos = 118,00 + 16,99 kg; p > 0,05)
(Cohen d = 0,06) (Figura 10).
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Figura 10. Resposta da forca dinAmica maxima (1RM) no grupo de treinamento de
caminhada sem ocluséo vascular (GTSOV) e no grupo de treinamento de caminhada

combinada com ocluséo vascular (GTCQOV) pré e pds 6 semanas de treinamento.
* Diferenca significante (p < 0,01) pré-treinamento em GTCOV comparado ao pés-treinamento GTCOV
aDiferencga significante (p < 0,01) pds-treinamento em GTCOV comparado ao pos-treinamento GTSOV

5.3 Capacidade cardiorrespiratoria

Nenhuma das variaveis apresentou diference entre 0s grupos no momento pre-
treinamento (p > 0,05). Com relacdo ao tempo para exaustdo, ambos 0s grupos
aumentaram o tempo para exaustdo apos o treinamento (GTCOV pré = 628,93 +
169,86 segundos vs pos = 844,86 + 132,99 segundos; p < 0,01) (Cohen d = 1,43);
(GTSOV pré =658,67 £ 131,33 vs pOs = 774,67 + 154,21 segundos; p <0,01) (Cohen

d = 0,81). Mas ndo houve diferenca no momento pos treinamento entre 0Ss grupos
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(GTCOV pbs = 844,86 + 132,99 segundos vs GTSOV poés = 774,67 + 154,21
segundos; p > 0,05) (Figura 11). Da mesma, o forma ultimo estagio completo no teste
incremental aumentou em ambos 0s grupos apos o treinamento (GTCOV pré = 9,86
+ 2,74 vs pOs = 13,21 + 2,42 estagios; GTSOV pré = 10,33 + 2,06 vs po6s = 11,83 +
3,07 estagios; p < 0,01), mas ndo existiu diferenca significante no ultimo estagio
completo entre 0s grupos poés-treinamento (GTCOV po6s = 13,21 + 2,42 estagios vs
GTSOV po6s = 11,83 + 3,07 estagios; p > 0,05).

Com relacéo ao VOzmax, 0 GTCOV aumentou 0 VO2max ap0s o treinamento (pré
= 27,37 = 2,91 ml.kg.min vs pés = 30,43 + 2,77 ml.kg.min!; p < 0,01) (Cohen d =
1,08), contudo ndo houve diferenca quando comparado ao GTSOV pds-treinamento
(GTCOV pbs = 30,43 + 2,77 ml.kg.min"t vs GTSOV p6s = 28,84 + 3,18 ml.kg.min?, p
> 0,05). J& 0 GTSOV, ndo aumentou 0 VO2zmax apos o treinamento (pré = 28,36 + 3,60
ml.kg.min vs p6s = 28,84 + 3,18 ml.kg.min; p < 0,01) (Cohen d = 0,14) (Figura 12).
Em adicdo, a FC de repouso diminuiu somente no GTCOV apés o treinamento
(GTCOV FC pré = 72,27 + 12,39 bpm vs GTCOV FC pés = 67,64 + 7,68 bpm; p <
0,05) (Cohen d = - 0,46); (GTSOV FC pré = 76,76 = 14,65 bpm vs GTSOV FC pés =
74,66 £ 13,50 bpm; p > 0,05) (Cohen d = - 0,15), mas nao existiu diferenca quando
comparado ao GTSOV pés treinamento (FC GTCOV pés = 67,64 + 7,68 bpm vs FC
GTSOV pobs = 74,66 + 13,50 bpm; p > 0,05).



44

1000 . +

o«

o

=]
|

3

Tempo ate a exaustao (s)
)
=]
=)

Pré Pos Pré Pos
GTSOV GTCOV

Figura 11. Tempo até a exaustdo no teste incremental no grupo de treinamento de
caminhada sem ocluséo vascular (GTSOV) e no grupo de treinamento de caminhada

combinada com oclusédo vascular (GTCOV) pré e p6s 6 semanas de treinamento.
* Diferenca significante (p < 0,01) pré-treinamento comparado ao pés-treinamento GTSOV e GTCOV
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Figura 12. Consumo maximo de oxigénio (VO2max) no grupo de treinamento de
caminhada sem ocluséo vascular (GTSOV) e no grupo de treinamento de caminhada

combinada com ocluséo vascular (GTCOV) pré e pos 6 semanas de treinamento.
* Diferenca significante (p < 0,01) pré-treinamento em GTCOV comparado ao pés-treinamento GTCOV



45

5.4 Cinética do VO:2

Os parametros da cinética do VO:2 estdo apresentados na Tabela 2. Os
parametros nao apresentaram diferenca significativa entre os grupos pré-treinamento.
Com relacdo a amplitude, houve uma diminuicAo em ambos 0S grupos apds o
treinamento (p > 0,01). Ja com relacdo ao parametro t (constante de tempo), somente
0 grupo GTCOV apresentou uma melhora apos o treinamento (pré = 29,97 + 5,76 s
vs pos = 25,78 + 4,80 s; p < 0,01). Na figura 13 é apresentada a alteracéo da cinética

de VO2 de um sujeito representativo antes e apos o treinamento do GTCOV.
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Tabela 2. Alteragbes nos parametros da cinética do VO2 apds 6 semanas de treinamento de caminhada com e sem oclusao vascular.

GTSOV GTSOV GTCOV GTCOV
Pre Poés Cohend Pre Po6s Cohend
VOzrep (L/min) 0,35+ 0,09 0,32 +0,05 - 0,55 0,32 + 0,06 0,31+0,03 -0,31
A (L/min) 0,95+0,21 0,77 £0,13* -1,08 1,00 £ 0,19 0,80 +0,11* -1,60
1 (S) 30,51 +6,19 28,96 + 4,40 -0,29 29,97 £5,76 25,78 + 4,80* -0,82

Os dados estao apresentados em média = DP. O grupo GTCQV foi o grupo de treinamento de caminhada combinada com ocluséo vascular, e GTSOV foi

grupo de treinamento de caminhada sem ocluséo vascular (placebo).
Pré (antes do treinamento) P4s (apés o treinamento), VOzrep (consumo de oxigénio em repouso), A (amplitude da exponencial), T (constante de tempo)

* Diferenca significante (p < 0,01) entre a condi¢&@o pré-treinamento e pos-treinamento
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FIGURA 13. Exemplo da cinética do VO2 de um sujeito antes e depois da aplicacédo
do treinamento de caminhada combinada com oclusao vascular.

5.5 Percepcao subjetiva de esforco

Comparando a percepcao subjetiva de esfor¢co (PSE) entre os grupos durante
o periodo de treinamento verificou-se que o GTCOV apresentou uma maior PSE
apenas na primeira (GTCOV PSE = 13,60 + 1,77 vs GTSOV PSE = 11,94 £ 1,45) e
na quinta semana de treinamento quando comparado com o grupo GTSOV (GTCOV
PSE =12,38+ 1,76 vs GTSOV PSE = 11,08 + 1,46) (Figura 14).

A PSE da segunda, terceira, quarta, quinta e sexta semanas foram menores
quando comparadas a primeira semana de treinamento no GTCOV (p < 0,01). Além
disso, a PSE da ultima semana de treinamento foi menor quando comparada as
demais semanas no GTCOV (p <0,01). No GTSOV a terceira, quinta e sexta semanas
apresentaram uma PSE menor quando comparadas com a primeira semana (p <
0,05). Em adicéo, a quinta e sexta semanas apresentaram uma menor PSE quando

comparadas com a segunda semana de treinamento (p < 0,05).
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FIGURA 14. Percepcéo subjetiva de esforco (PSE) durante o periodo de 6 semanas

de treinamento.

* Diferenca significante (p < 0,05) pés-treinamento em GTCOV comparado ao pés-treinamento GTSOV
aDiferenga significante (p < 0,05) da 12 semana de treinamento comparada as demais no GTCOV

b Diferenca significante (p < 0,05) da 62 semana de treinamento comparada as demais no GTCOV

¢ Diferenca significante (p < 0,05) da 12 semana de treinamento comparada a 32,52 e 62 no GTSOV

d Diferenca significante (p < 0,05) da 52 e 62 semanas de treinamento comparada a 22 no GTSOV
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6 Discussao

O principal achado deste estudo foi que, ap6s 6 semanas com o treinamento
de caminhada combinada com ocluséo vascular, houve um aumento na velocidade
da cinética do VO2 (menor valor de t) em homens de meia idade, mas né&o foi
encontrado diferenca quando comparado o0 momento pos-treinamento no grupo que
treinou sem oclusdo vascular. Além disso, foi verificado que apdés o treinamento
aumentou a forga e hipertrofia muscular, o0 VO2max, 0 tempo até a exaustéo no teste
incremental e diminuiu a frequéncia cardiaca de repouso indicando uma melhora na
aptidéo cardiorrespiratoria.

A ASTC aumentou no GTCOV ap0s o treinamento, assim o treinamento de
caminhada combinada com oclusdo induziu a hipertrofia muscular que foi
acompanhada por um aumento na forca dindmica (1RM). Outros estudos também
demonstraram que apés o treinamento de caminhada combinada com ocluséo
vascular houve hipertrofia muscular e aumento na forga (ABE et al., 2006; ABE et al.,
2009; ABE et al., 2010; OZAKI et al., 2011). Contudo, nossos resultados diferem dos
encontrados por Park et al. (2010) que ndo encontraram um aumento na forca apés o
treinamento de caminhada com ocluséo vascular. O protocolo de treinamento usado
por este estudo foi adaptado do estudo de Park et al. (2010) com a mesma intensidade
de treinamento, inclinacdo, protocolo da sessdo do treinamento e tempo de duracéo
da sessao mas a amostra foi diferente, pois no estudo deles foram jovens atletas, além
disso o numero de sessoes, frequéncia semanal e o0 equipamento de oclusao utilizado
foram diferentes entre os estudos 0 que poderia explicar essa discrepancia entre os
resultados.

Os mecanismos celulares e moleculares que promovem esse aumento na forca
e hipertrofia muscular ainda ndo estdo bem compreendidos, mas acredita-se que
ocorra a hipertrofia muscular meio de uma maior sintese de proteinas e ativacao das
vias de sinalizacdo (MTOR e MAPK) celular apds o TOV (ABE et al., 2010; FRY et al.,
2010; LEONNEKE et al., 2012). A razao para a ativacdo dessas vias de sinalizacao
provavelmente ocorre por meio do mecanismo de edema celular (OZAKI et al., 2014).
Recentemente, Ozaki et al. (2014) demonstraram que ap0s uma sessdo de
caminhada com oclusdo vascular em humanos houve alteragbes nessas vias de
sinalizacao celular (IMTOR e MAPK) relacionadas com a hipertrofia muscular.

Com relacdo ao VO2max, 0 presente estudo apresentou uma melhora no VO2zmax

apos as 6 semanas de treinamento somente no GTCOV (13%; p < 0,01) (Figura 10).



50

Estes resultados corroboram com o estudo de Park et al. (2010) que observaram um
aumento no VO2zmax utilizando o mesmo protocolo de treinamento. Ozaki et al. (2010)
também verificaram um aumento no VOzico ap0s 0 treinamento de caminhada
combinado com oclusédo vascular, mas utilizando um protocolo diferente e uma
amostra composta por idosos. Além disso, a melhora relativa do VO2max foi similar ao
estudo de Karavirta et al. (2011) que verificaram o efeito do treinamento de aerébio
sem oclusdo vascular no VOpico em homens de meia idade e idosos. Contudo, o
treinamento realizado por eles apresentou uma quantidade maior de sessfes (42
sessdes) e intensidades entre os limiares metabdlicos (aerdbio e anaerébio). Desta
forma, o presente estudo demonstra a eficacia do treinamento de caminhada com
oclusao vascular na melhora no VO2zmax, pois encontramos um resultado semelhante
ao estudo de Karavirta et al. (2011), mesmo utilizando um menor nimero de sessdes
e uma menor intensidade.

Os mecanismos que promovem esse aumento no VO2zmax ainda ndo estao
totalmente elucidados. Frontera et al. (1990) demonstraram que ap0s a realiza¢ao do
TF em idosos houve um aumento na forca muscular, uma melhora no VO2max,
aumento no numero de capilares por fibra muscular e na atividade de enzimas
oxidativas. Recentemente Frank et al. (2015) demonstraram que apds um curto
periodo de TF em idosos existiu um aumento na for¢a, na massa livre de gordura, na
area de seccéo transversa da coxa e o aumento de niveis de proteinas envolvidas na
sintese proteica. Adicionalmente, ocorreram alteracbes na composi¢cao dos tipos de
fibras musculares, com as fibras do tipo IIx (glicolitica de contracdo rapida) passando
a ser fibras fibras do tipo Illa (mais oxidativa) e existiu um aumento nos conteddos
musculares de varias proteinas mitocondriais. No presente estudo também foi
encontrado um aumento na forgca e hipertrofia muscular e melhora no VO2max,
acreditamos que o treinamento de caminhada combinada com oclusédo vascular
promova adaptacdes semelhantes as encontradas do TF, melhorando o fornecimento
e a utilizacdo do oxigénio muscular por meio de melhoras no fluxo sanguineo, pelo
aumento de enzimas oxidativas e alteragdes na composi¢ao de fibras musculares.

Pelo fato do VO2max ser um produto do débito cardiaco e diferenca artério-
venosa de Oz durante o exercicio maximo, acredita-se que o aumento do VO2max
também pode ter acontecido devido a adaptagBes cardiovasculares e/ou por
adaptacdes metabolicas periféricas (PARK et al., 2010; OZAKI et al., 2010). O estudo

de Park et al. (2010) apresentou o aumento no volume sistolico e diminui¢cdo na FC
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na Ultima sessao de caminhada quando comparada com a primeira e também mostrou
0 aumento do VO2zmax apdés o treinamento. Os resultados do presente estudo
demonstram uma diminuicdo na FC de repouso ap0s o treinamento de caminhada
combinada com ocluséo vascular, assim esse aumento do VO2max pode ter ocorrido
por meio de adaptagOes cardiovasculares. Adicionalmente, Sundberg et al. (1993)
mostrou um aumento no VO2max ap0s aplicar uma presséo externa de 50 mmHg em
uma das pernas, e sugeriu que esse aumento foi devido a um maior nimero de
capilares por fibra muscular e pela menor distancia da difusao de Oz. Além disso, apos
uma sessao de TFOV foi verificado um aumento na concentragdo do fator de
crescimento do endotélio vascular que parece ter um papel importante na
angiogénese e consequentemente uma melhora no fornecimento de Oz (TAKANO et
al., 2005). Desta forma, esses fatores podem ter contribuido para aumentar 0 VO 2max.

Além do VO2zmax, a cinética do VO2 tem se demonstrado uma importante variavel
para o desempenho e para a aptidao aerébia (BURNEY e JONES, 2007). O presente
estudo demostrou um efeito favoravel do treinamento de caminhada combinado com
oclusao vascular sobre a cinética do VO2. Poucos estudos tém investigado a cinética
do VOz2em homens de meia idade no dominio moderado. Os resultados do presente
estudo apresentaram 1 pré-treinamento de ~30 segundos, que foi superior quando
comparado ao estudo de McNarry et al. (2012) que reportou um t de ~22 segundos.
Da mesma forma, Grey et al. (2015) apresentaram valores de t ~18 segundos
(individuos treinados) e 24 segundos (individuos sedentérios). JA em comparacao ao
estudo de Fukuoka et al. (2002), que reportaram t de ~46 segundos, NOSsoS
resultados foram inferiores.

A discrepancia desses resultados talvez seja explicada devido a diferenca no
nivel de treinamento dos sujeitos. No estudo de McNarry et al. (2012) eram fisicamente
ativos. No estudo de Grey et al. (2015) eram treinados e sedentarios. Ja no estudo de
Fukuoka et al. (2002) eram sedentarios. Além disso, existiram diferengas nos méetodos
para determinar a intensidade no dominio moderado, sendo que no estudo de
McNarry et al. (2012) foi utilizado 70% do LV1 como intensidade no dominio moderado.
No estudo de Grey et al. (2015) foi utilizada a intensidade de 80% do LV1. Ja no estudo
de Fukuoka et al. (2002) foi utilizada a intensidade de 50% do VOzpico.

No dominio moderado, o tempo requerido para alcangar o estado estavel em
exercicios realizados é representado pelo parametro constante de tempo (1), que

descreve o tempo em que o VOz aumenta na fase fundamental até atingir o estado
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estavel (BERGER et al., 2006). Um maior valor de t reflete uma cinética do VO2 mais
lenta e aumenta o tempo para alcancar o estado estavel, ja um menor valor de z reflete
uma cinética mais rapida atingindo o estado estavel rapidamente (BERGER et al.,
2006). O valor de T é um importante determinante da tolerancia ao exercicio, pois para
0 mesmo aumento da taxa metabdlica acima da linha de base, individuos que
possuem uma cinética mais rapida (menor 1) apresentam um menor déficit de Oq,
levando a uma menor utilizacdo de vias anaerébias, consequentemente menor
deplecdo de creatina fosfato, menor producdo de lactato e ions H* e menor
degradacdo de glicogénio muscular, quando comparado a individuos que possuem
cinética mais lenta (maior t) (DEMARLE et al., 2001; BERGER et al., 2006).

Apos o0 treinamento de caminhada combinada com oclusdo vascular,
observamos um aumento na velocidade na cinética do VO:z apenas no GTCOV devido
a diminuicdo do t (Tabela 3). Essas alteracdes encontradas na cinética do VOzq,
também foram observadas por outros trabalhos, mas que utilizaram o treinamento
aerobio convencional (FUKUOKA et al., 2002; MURIAS, KOWALCHUK e
PATERSON, 2010). Contudo, o efeito do treinamento sobre o t em outros estudos
foram maiores quando comparado ao nosso. Acreditamos que iSSO ocorreu por conta
dos diferentes métodos de treinamento empregados (duracéo do treinamento, nUmero
das sessbes de treinamento na semana, duracdo da sessdao de treinamento,
intensidade utilizada). Outro parametro investigado foi a amplitude, que diminuiu em
ambos 0s grupos apos o treinamento (Tabela 3), demonstrando uma melhor eficiéncia
ou economia de movimento (reducdo da reposta do VO2) na mesma intensidade de
exercicio (JONES e CARTER, 2000).

Berger et al. (2006) apresentaram uma forte correlagéo entre a reducgéo do valor
de T e 0 aumento no VOzpico ap0s a realizacdo de um treinamento aerdbio. Os autores
sugerem gue ambos os parametros séo influenciados pela interagdo de mecanismos
de fornecimento e utilizacdo do oxigénio muscular. Tem sido indicado que uma maior
capacidade aerdbia pode contribuir para uma maior rapidez no transporte e utilizacao
do oxigénio (POWERS, DODD e BEADLE, 1985). Isso possivelmente acontece devido
a um aumento na fosforilagdo oxidativa, um aumento no fluxo sanguineo e uma maior
quantidade de fibras musculares de caracteristica mais oxidativa (POWERS, DODD e
BEADLE, 1985).

Os mecanismos responsaveis pelo aumento da velocidade da cinética do VO2

ap0s o treinamento ainda ndo estdo bem esclarecidos, mas acredita-se que isso
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ocorre por conta de uma melhora no fornecimento do Oz aos musculos que estao
sendo utilizados no exercicio, uma regulacao positiva dentro da atividade enzimatica
nas fibras musculares ativas (tornando-as mais oxidativa) e também por um menor
recrutamento de fibras do tipo Il (de caracteristica glicélica) ligadas a uma maior
lentiddo da cinética do VO2 (CARTER et al.,, 2000; KRUSTRUP, HELLSTEN e
BANGSBO, 2004). Com relagdo a melhora na economia de movimento, pode ser
resultado de uma melhor capacidade oxidativa muscular, alteracdes nos padrées de
recrutamentos de unidades motoras e melhora nas técnica da caminhada (JONES e
CARTER, 2000).

A PSE foi verificada durante o treinamento e apresentou uma diferenca entre
0s grupos GTCOV e GTSOV apenas na primeira e quinta semanas de treinamento (p
< 0,05). Acreditamos que essa diferenca aconteceu por conta dos mecanismos que
comandam a PSE. Pinheiro et al. (2014) reportaram que a PSE pode ser gerada por
meio da integragcdo de dois mecanismos: 1) sistema nervoso central e 2) sistema
fisiolégico periférico. Durante primeira semana de treinamento, o GTCOV reportou
uma PSE mais elevada quando comparado ao GTSOV, que talvez possa ser
explicada pelo aumento na producdo de metabdlitos ocasionada pela ocluséo
vascular. A quinta semana de treinamento a PSE no GTCOV também foi maior quando
comparada ao GTSOV, e isso pode ter ocorrido pelo aumento na presséao utilizada no
treinamento (100 mmHg) que pode ter induzido um aumento na producdo de
metabdlitos e consequentemente a elevacédo da PSE.

Contudo, foi verificado uma diminuicdo na PSE em todas as outras semanas
de treinamento quando comparadas a primeira no GTCOV (p < 0,01) e a PSE da
altima semana de treinamento foi menor quando comparada as outras cinco (p < 0,01).
De forma semelhante, no GTSOV a PSE diminuiu na terceira, quinta e sexta semanas
guando comparadas com a primeira (p < 0,05). Adicionalmente a PSE na quinta e
sexta semanas foram menores quando comparadas a segunda semana (p < 0,05).
Essa diminuicAo na PSE durante o treinamento talvez ocorreu por conta de
modificacdes e/ou adaptacdes na condicdo metabolica nos musculos utilizados para
realizar o exercicio (LEWIS et al., 1980). Além disso, pode ter ocorrido hipertrofia e
alteracbes na composicao das fibras musculares, e uma melhora no padrédo de
sincronizagao do recrutamento de unidades motoras (LEWIS et al., 1980). Assim, um

menor numero de unidades motoras ativadas centralmente precisaram ser recrutadas
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para realizar a mesma carga de trabalho e uma reducdo do comando nervoso central
foi percebido (LEWIS et al., 1980).

As principais limitacdes do presente estudo foram: ndo mensurar a hipertrofia
muscular por meio de ressonancia magnética, nao verificar se ocorreram adaptacées
nas fibras musculares por bidépsia muscular e ndo avaliar outros parametros
hemodindmicos. Entretanto, isso ndo foi realizado devido a falta de equipamentos

especificos e pela dificuldade financeira para adquiri-los.
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7 Conclusdes

O treinamento de caminhada combinada com oclus&o vascular em homens de
meia idade apresentou:

- aumento na forca e hipertrofia muscular;

- melhora no VO2zmax € na cinética do VO2

- aumentou a performance no teste incremental.

A cinética mais rapida diminui a dependéncia por fontes anaerobias de energia
prevenindo contra a fadiga prematura e aumentando a tolerancia dos individuos aos
exercicios. Assim, o treinamento de caminhada combinada com oclusdo vascular é
uma alternativa interessante para minimizar a sarcopenia e a evitar diminuicdo da
aptidao aerobia, prevenindo contra doencas cardiovasculares em homens de meia
idade.

Desta forma, o treinamento de caminhada combinada com oclusdo vascular
pode ser um método de treinamento interessante para reabilitacdo e para individuos

gue sao incapazes de realizarem treinamentos de alta intensidade.
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Anexo 1. Carta do comité de ética em pesquisa envolvendo seres humanos
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PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP
DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: Efeito do treinamento de caminhada combinada com oclus&o vascular sobre varidveis
neuromusculares e cardiorrespiratérias em idosos

Pesquisador: ADALBERTO FERREIRA JUNIOR

Area Tematica:

Versédo: 1

CAAE: 45958115.1.0000.0105
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Patrocinador Principal: Financiamento Préprio

DADOS DO PARECER

Numero do Parecer: 1.124.302
Data da Relatoria: 25/06/2015

Apresentacdo do Projeto:

A literatura tem apresentado que o treinamento de caminhada de baixa intensidade combinada com oclusdo
vascular se apresenta como uma boa estratégia para evitar a sarcopenia e o declinio da aptidao
cardiovascular. Contudo nao existe nenhuma evidéncia a respeito da melhora da cinética do consume de
oxigénio (VO2) durante a caminhada de baixa intensidade com ocluséo vascular. Diante disso, objetivo do
presente estudo sera verificar o efeito do treinamento de caminhada com e sem oclusédo vascular sobre
variaveis neuromusculares, como a forga e hipertrofia muscular, e

cardiorrespiratérias, como aumento do VO2max e a melhora na cinética do VO2 . Participardo do estudo 40
idosos todos do sexc masculino em que serdo divididos aleatoriamente em dois grupos: grupo de
treinamento de caminhada combinada com ocluséo vascular (GTCOV; n=20) e grupo de treinamento de
caminhada sem oclusdo vascular (GTSOV; n=20). O protocolo experimental consistira de: (1) avaliagdes pré
-treinamento: um teste progressivo para determinagao do VO2max, trés testes de carga constante para
verificar a cinética do VO2, teste forga muscular, avaliagdc da VFC,

avaliacdo da composigéo corporal, (2) 6 semanas do programa de treinamento de caminhada (1 sessdo/dia,
4 dias/semana, totalizando em 24 sessdes), (3) avaliagcbes pos-treinamento que serao
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conduzidas da mesma forma das avaliagbes pré-treinamento. Inicialmente sera utilizado o teste de Shapiro-
Wilk, para observar a normalidade dos dados. ANOVA para medidas repetidas ser4 utilizado para comparar
as variaveis dos grupos pré e pds-treinamento. Todas as caracteristicas basais de GCOV e GSOV serao
comparadas utilizando o teste t para amostras independentes. Os dados serdo considerados
estatisticamente significantes quando p 0,05.

Objetivo da Pesquisa:

Obijetivo Primario:

O objetivo geral do presente estudo sera verificar o efeito do treinamento de caminhada com e sem oclusao
vascular sobre variaveis neuromusculares e cardiorrespiratorias.

Objetivo Secundario:

O objetivo especifico do presente estudo sera verificar as respostas do treinamento de caminhada com e
sem oclus&do vascular sobre:e a forga dindmica maxima no exercicio de extensao de joelhos;* a massa
muscular esquelética do quadriceps femoral;® a cinética do VOZ2; » o VO2max;* aVFC.

Avaliagao dos Riscos e Beneficios:

Riscos:

Dentre os possiveis riscos e desconfortos do teste de caminhada/corrida estdo nauseas, vémitos e enjoos.
Entretanto, menos de 1% da populacdo apresenta desconforto extremo durante este tipo de teste. Nos
primeiros dias apds o teste de forca muscular vocé podera sentir dor muscular (24-48 horas apos)
decorrente do esforgo realizado. Nos primeiros dias de treinamento para quem for selecionado para o
treinamento de caminhada com oclusdo vascular, poderao sentir uma leve sensagio de “gqueimagao”
durante a caminhada, mas que logo desaparece apds a liberagao da pressio de ocluséo.

Beneficios:

Os beneficios esperados sdo: - obter indices fisiolégicos que séo frequentemente utilizados por individuos
que visam a manutengdo da saude; - aplicar uma melhor orientagéo e prescrigdo de atividades fisicas; -
possibilitar a noves estudos ulilizar essas varidveis para posteriores esclarecimentos acerca de novos
métodos de treinamento, principalmente dos que envolvem.

Comentdrios e Consideragtes sobre a Pesquisa:
Estudo relevante, podera apresentar evidencias que o treinamento de caminhada combinada com ocluséo
vascular promove um aumento sobre variaveis neuromusculares como forga e
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hipertrofia muscular e nas variaveis cardiorrespiratdrias como no consumo do oxigénio e cinética.
Consideragdes sobre os Termos de apresentagdo obrigatéria:

Foram apresentados os documentos pertinentes.

Recomendacgoes:

Enviar relatério final apds a concluséo do projeto de pesquisa para evitar pendéncias com a COEP ou com a
PROPESP, via notificagéo pela Plataforma Brasil (online).

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequacgées:

Apravado

Situacao do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciacdo da CONEP:

Nao

Consideracoes Finais a critério do CEP:

PONTA GROSSA, 25 de Junho de'2015

ia(/ f 200 O [N e

Assinado por:

ULISSES COELHO
(Coordenador)
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Anexo 2. Percepcao subjetiva de esforco (PSE) de Borg (escala 6 - 20) utilizada no
teste incremental e durante o treinamento.

6 Sem nenhum esforco
; Extremamente leve
9 Muito leve

10

11  Leve

12

13 Um pouco intenso

14

15 Intenso (pesado)

16

17 Muito Intenso

18

19 Extremamente intenso
20 Maximo esforco

Escala RPE de Borg
© Gunnar Borg, 1970, 1985, 1994, 1998
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