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Prefacio

O Programa de Esportes da Fundacéo Vale, intitulado Brasil Vale Ouro, busca promover o esporte como um
fator de inclusdo social de criancas e adolescentes, incentivando a formacédo cidada, o desenvolvimento
humano e a disseminacao de uma cultura esportiva nas comunidades. O reconhecimento do direito e a
garantia do acesso da populacdo a prética esportiva fazem do Programa Brasil Vale Ouro uma opartunidade,
muitas vezes impar, de vivéncia, de iniciacdo e de aprimoramento esportivo.

E com o objetivo de garantir a qualidade das atividades esportivas oferecidas que a Fundacao Vale realiza a
formacao continuada dos profissionais envolvidos no Programa, de maneira que os educadores sintam-se
cada vez mais seguros para proporcionar experiéncias significativas ao desenvolvimento integral das criancas
e dos adolescentes. O objetivo deste material pedagdgico consiste em orientar esses profissionais para a
abordagem de temdticas consideradas essenciais a pratica do esporte. Nesse sentido, esta série colabora
para a construcao de padrdes conceituais,operacionais e metodoldgicos que orientem a pratica pedagdgica
dos profissionais do Pragrama, onde quer que se encontrem.

Este caderno, intitulado "Fisiologia humana”, integra a Série Esporte da Fundacgéo Vale, composta por 12
publicacées que fundamentam a prética pedagdgica do Programa, assim como registram e sistematizam a
experiéncia acumulada nos ultimos quatro anos,no documento da “Proposta pedagdégica” do Brasil Vale Ouro.

Composta de informacdes e temas escolhidos para respaldar o Programa Brasil Vale Quro, a Série Esporte da
Fundacao Vale foi elaborada no contexto do acordo de cooperacgao assinado entre a Fundacao Vale e a
Organizacdo das Nacdes Unidas para a Educacéo, a Ciéncia e a Cultura (UNESCO) no Brasil. A série contou
com a participacdo e o envolvimento de mais de 50 especialistas da area do esporte, entre autores, revisares
técnicos e organizadores, 0 que enriqueceu o material, refletindo o conhecimento e a experiéncia vivenciada
por cada um e pelo conjunto das diferencas identificadas.

Portanto, tdo rica quanto os conceitos apresentados neste caderno serd a capacidade dos profissionais,
especialistas, formadores e supervisores do Programa, que atuam nos territérios, de recriar a dimenséo
proposta com base nas suas préprias realidades.

Cabe destacar que a Fundagdo Vale ndo pretende esgotar o assunto pertinente a cada um dos cadernos,
mas sim permitir aos leitores e curiosos que explorem e se aprofundem nas temaéticas abordadas, por meio
da bibliografia apresentada, bem como por meio do processo de capacitacéo e de formagado continuade,
orientado pelas assessorias especializadas de esporte. Em complemento a esse processo, pretende-se permitir
a aplicacdo das competéncias, dos contetidos e dos conhecimentos abordados no ambito dos cadernos por
meio de supervisao especializada, oferecida mensalmente.

Ao apresentar esta coleténea, a Fundagéo Vale e a UNESCO esperam auxiliar e engajar os profissionais de
esporte em uma proposta educativa que estimule a reflexdo sobre a prética esportiva e colabore para que as
vivéncias,independentemente da modalidade esportiva, favorecam a qualidade de vida e o bem-estar social.

Fundacao Vale Representacao da UNESCO no Brasil




1. Introducao

Como o corpo funciona? Por que o coracdo bate mais rapido guando se participa de
uma corrida? Como os diferentes sistemas organicos interagem para manter o
equilibrio em uma situacdo de estresse? Neste caderno sobre fisiologia humana,
encontram-se essas e outras respostas que ajudardo no entendimento dos
mecanismos de funcionamento e de controle do corpo humano.

O corpo humano possui 11 sistemas funcionais’, regulados dinamicamente por meio
de complexas reacdes fisico-quimicas que permitem o perfeito funcionamento dos
processos celulares. Cabe a fisiologia humana estudar essas reacdes em niveis
organizacionais como o celular, o de segmentos corporais, o de érgaos isolados ou o
de um sistema completo.

Para melhor compreender os esfor¢os do organismo na manutengao da homeostase?,
é necessério entender certos mecanismos de regulagcéo dos processos fisiolégicos do
corpo humano. Por exemplo, quando se inicia um exercicio, certas adaptagbes
processam-se imediatamente a fim de suprir a maior demanda energética imposta
ao organismo. Essas adaptagdes podem variar conforme o tipo, a duragéo e a
intensidade do exercicio, mas, geralmente, 0 aumento da frequéncia cardfaca é a
primeira alteracdo observada. Esse aumento ocorre inicialmente pela diminuicdo do
tonus vagal e, posteriormente, pelo aumento da atividade simpatica; além disso,
conforme a intensidade e/ou a duracdo do exercicio aumentam, observamos
proporcionalmente o aumento da ventilagdo pulmonar e da sudorese. Esses
mecanismos visam a aumentar o aporte de oxigénio e a manter normais o pHe a
temperatura interna. Se o exercicio realizado tiver um componente isométrico
consideravel, como é o caso do treinamento de forca, a obstrugdo mecénica do fluxo
sanguineo pode aumentar a resisténcia vascular periférica, aumentando com isso a
pressdo arterial sistélica e o duple produto (FORJAZ et al., 1998; BRUM et al., 2004).

Como foi visto acima, a fisiologia humana apresenta um elevado nivel de
complexidade, mas € de grande importancia para o desenvolvimento adequado das
atividades do programa nos territérios. Nesse sentido, serdo abordados os aspectos
bésicos da fisiologia humana,com enfoque na estrutura e nas fungdes de sistemas de
grande impacto para a atividade fisica, como o sistema cardiovascular, o sistema
respiratério, o aparelho locomotor, o sistema nervoso e as glandulas endécrinas. Seré,
também, brevemente abordada a inter-relacdo desses sistemas na manutencdo da
homeostase durante o repouso e em situagoes de estresse, como no exercicio.

De acordo com a “Terminologia anatdmica” (CTA-SBA, 2001), se sdo considerados apenas os sisteras, tem-se 10 e
ndo 11:0 esquelético, o articular,o muscular, o digestivo, o respiratdrio, o urindrio, o genital, o circulatério, o linfatico
e 0 Nervoso; isso porgue o antigo sistema enddcrino é agora denominado gldndulas enddcrinas.

* Homeostase ou homeostasia é o conjunto de fendmenos de autorregulagdo que levam & preservagdo da consténcia
das propriedades e da composicao do meio interno de um organismo. Esse conceito foi criado pelo fisiologista
norte-americano Walter Bradford Cannon (1871-1945).




2.0 sistema cardiovascular

A funcdo primordial do sistema cardiovascular € manter normais a pressao arterial e
o fluxo sanguineo, integrando o corpo como uma unidade. A manutengéo desses
dois processos é necessdria para promover uma adequada oxigenacgdo do fluxo
sangufneo, distribuir nutrientes vitais para os tecidos e remover os residuos do
metabolismo celular (McARDLE et al., 2007).

O sistema cardiovascular € um sistema fechado, sem comunicagdo com o exterior,
constituido pelo coracdo, que desempenha o papel de bomba contréatil-propulsora, e
pela rede de capilares e vasos (artérias, arteriolas, veias e vénulas), que recebe o sangue
impulsionado pelo coragdo e o distribui para todos os 6rgéos e tecidos (LEITE, 2000;
GUYTON; HALL, 2006; McARDLE et al., 2007).

2.1.A estrutura do coragao

O coragdo € a bomba propulsora ideal para o aparelho circulatério, capaz de regular
o fluxo sanguineo por meio de mecanismos autbnomos de controle (SCHWARTZ,
2010). Esse 6rgdo estd situado na cavidade tordcica, atrds do esterno (0sso) e acima
do diafragma (musculo), ocupando uma posicao aproximadamente central entre 0s
pulmédes,em um espaco chamado mediastino (DANGELO; FATTINI, 2007).

O coracdo é subdividido em quatro camaras: dois étrios e dois ventriculos. Os &trios
s80 cdmaras receptoras, ou cdmaras de acesso acs ventriculos, pelas quais flui o sangue
das veias. O atrio direito recebe as veias cavas superior e inferior, que trazem o sangue
venoso para o coracdo. O étrio esquerdo recebe as veias pulmonares, gue trazem o
sangue oxigenado (arterial) dos pulmdes para ser distribuido para o resto do
organismo. Os ventriculos recebem o sangue vindo dos étrios e tém a funcéo de
propelir esse sangue para a circulacao pulmonar (ventriculo direito) e para a circulacao
sistémica (ventriculo esquerdo) (DANGELQ; FATTINI, 2007; McARDLE et al., 2007).

Entre os atrios e os ventriculos existe um conjunto de quatro valvulas cardiacas, que
orientam o fluxo sanguineo de forma unidirecional pelo coracdo.Tais valvulas se abrem
e fecham passivamente, em resposta a alteragcdes na pressao produzida durante a
contracdo e o relaxamento das quatro camaras musculares. A valvula tricUspide orienta
o fluxo sangufneo do &trio direito para o ventriculo direito, e a vélvula bicuspide, do
atrio esquerdo para o ventriculo esquerdo. A comunicacdo entre os ventriculos e as
grandes artérias (pulmonar e aorta) é realizada por meio das valvulas semilunares
(pulmonar e mitral) (GUYTON; HALL, 2006; DANGELO; FATTINI 2007).

O musculo cardfaco é altamente responsivo as variacdes de pressao e de fluxo a que
o sistema cardiovascular € submetido.Tais respostas produzem adaptagdes estruturais
no miocérdio, a fim de melhorar & sua funcdo contratil (FERNANDES et al., 2011).
Classicamente, utiliza-se o exercicio crénico para exemplificar algumas dessas
adaptacdes, como a hipertrofia e 0 aumento da massa cardfaca. No entanto, estudos
apontam que o tipo de hipertrofia pode variar de acordo com o tipo de sobrecarga
imposta ao organismo (SCHARF et al,, 2010).

Em esportes ciclicos®, com predominio do metabolismo aerdbio (natacdo e corridas
de média e longa duracdo), observa-se 0 aumento do retorno venoso, causando uma

* Esportes ciclicos sdo movimentos caracterizados pela repeticao de fase (caminhada, corrida, natagao etc).



sobrecarga de volume (ou pré-carga). Essa alteracdo hemodinadmica produz um
elevado pico de tensdo diastdlica, induzindo o crescimento dos mibcitos e
promovendo a adigao em série de novos sarcdmeros, ocasionando o aumento em
seu comprimento e o aumento do ndmero das miofibrilas.Compensatoriamente, para
normalizar o estresse na parede do miocardio, observa-se o aumento da cavidade do
ventriculo esquerdo (VE). A cavidade aumentada produz um elevado pico de tensao
sistdlica, que estimula o crescimento dos midcitos, causando a hipertrofia da parede
do VE. Esse tipo de hipertrofia é chamado excéntrico, pois se observa o aumento da
cavidade e o espessamento da parede do VE. Contudo, a relacdo entre a parede
ventricular e o raio do VE permanece inalterada (COLAN, 1997; FAGARD, 1997,
DUNCKER; BACHE, 2008; SCHARF et al, 2010). As adaptacdes observadas visam a
proporcionar maior for¢a de contragdo do miocérdio e a elevar o volume de sangue
impulsionado para a circulacao sistémica, aumentando o débito cardiaco. Na pratica,
0 gue se observa é a significativa reducéo na frequéncia cardfaca, tendo como
consequéncia menor sobrecarga ao cora¢do durante o repouso € o exercicio
submaéximo®.

No treinamento de forca, ou em esportes de grande explosdo, observa-se uma grande
sobrecarga pressérica no VE (pds-carga), 0 gue causa um pico de tensdo sistdlica. Como
resposta a essa sobrecarga hemodinamica, ocorre um aumento no didmetro dos
midcitos pela adicdo de novos sarcdmeros em paralelo, 0 que causa um aumento na
espessura da parede do VE, sem, no entanto, aumentar o tamanho da cavidade do VE
(COLAN, 1997; SHAPIRO, 1997). Esse tipo de hipertrofia, conhecida como concéntrica,
caracteriza-se pelo aumento da razdo entre a espessura da parede e do raio do VE
(COLAN, 1997;FAGARD, 1997;PLUIM et al,, 2000; BARAUNA et al, 2007; SCHARF et al, 2010).

2.2.0 coragdao como uma bomba e sua
fungdo nas circulagdes pulmonar e sistémica

O coracdo pode ser dividido em duas bombas com funcgdes distintas: o coracdo direito,
gue bombeia o sangue para os pulmdes (circulacdo pulmonar ou pequena circulagdo),
e 0 coragdo esquerdo, que bombeia o sangue para os 6rgdos periféricos (circulagéo
sistémica ou grande circulacao) (GUYTON; HALL, 2006).

A circulagdo pulmonar tem inicio no ventriculo direito, de onde o sangue é
impulsionado para a artéria pulmonar e segue para uma grande rede de capilares
pulmonares.Nesse processo, as moléculas de hemaoglobina presentes no interior das
hemdcias recebem moléculas de oxigénio (O,), tornando-se mais enriquecidas desse
elemento e menos saturadas de gas carbdnico (CO,). Esse sangue retorna ao coragao
por meio das veias pulmonares, chegando ao étrio esquerdo e sendo rapidamente
transferido para o ventriculo esquerdo. A partir desse momento se inicia a grande
circulagdo,com o sangue sendo impulsionado do ventriculo esquerdo para a rede de
capilares dos tecidos de todo o organismo. Uma representacdo esquemdtica da
estrutura e da fungdo do coracdo nas circulagdes pulmonar e sistémica pode ser
visualizada na Figura 1.

" Sobre esse conceito, ver o caderno 2 desta série, intitulado “Fisiologia do exercicio”.



Figura 1.
O coragao, os grandes vasos sanguineos e o caminho do
fluxo sanguineo pelas cdmaras cardiacas (indicados pelas setas)
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Fonte: Adaptado de McARDLE et al., 2007.

2.3. A propagacao do potencial de a¢cdo pelo miocérdio

As fibras musculares cardfacas, também conhecidas como miocdrdio, séo formadas por
muitas células individuais, interligadas em série.Entre duas fibras musculares adjacentes
existe uma membrana celular chamada disco intercalar. Em cada disco intercalar, as
membranas celulares se fundem de modo a formar jungdes comunicantes permedveis
(gap junctions), que permitem a difusdo quase totalmente livre dos fons. Como a
resisténcia elétrica dos discos intercalares é pequena, 0s potenciais de agdo se propagam
facilmente de uma célula muscular cardfaca para a sequinte. Dessa forma, o miocérdio
funciona como um sincicio no qual as células estdo interligadas de forma tal que,quando
uma delas é excitada, 0 potencial de acao espalha-se para todas as outras, propagando-
se de célula para célula pela trelia de interligagdes (Figura 2) (GUYTON; HALL, 2006).

Figura 2.
Caracteristicas estruturais do musculo cardiaco

Discos Intercalares

Estriages ~——— = —— Fibra muscular

Fonte: Adaptado de GUYTON e HALL, 2006.



A observacdo de qualquer anormalidade de formacao, conducéo, frequéncia ou
regularidade do impulso cardiaco é chamada de arritmia cardiaca (LEITE, 2000;
WIDMAIER et al., 2000; McARDLE et al.,, 2007). Certas arritmias sao consideradas
benignas, ndo tém significado clinico e ndo requerem tratamento especifico. Outras,
porém, podem provocar sintomas graves ou eveluir para arritmias malignas, causando
parada cardiaca e morte subita.No Ultimo caso,a intervencao terapéutica pode salvar
a vida (LEITE, 2000; McARDLE et al., 2007).

As arritmias séo detectadas por meio de exame fisico, sendo posteriormente indicada
a realizagao de eletrocardiograma (ECG). O ECG € o registro de campos elétricos
gerados pelo coragdo a partir da superficie corpérea. Ondas especificas representam
estdgios de despolarizacdo e repolarizagdo do miocardio (GUYTON;HALL, 2006).

2.4.0 sistema arterial

As artérias sdo os canais de alta pressdo gue transportam o sangue rico em oxigénio
para os tecidos. Tendo em vista seu calibre, as artérias sdo classificadas em de grande,
médio e pequeno calibre, e arterfolas. As de grande calibre tém didmetro interno de
7mm (ex.:aorta);as de médio calibre,entre 2,5mm e 7mm:;as de pequeno calibre, entre
0,5mm e 2,5mm; e as arterfolas, menos de 0,5mm de didmetro interno (Figura 3a)
(DANGELO; FATTINI, 2007).

O interior desses vasos é recoberto por um conjunto de células que se interpde entre
0 sangue e o musculo liso vascular,chamado de endotélio.O endotélio,além de proteger
o vaso da adesdo de leucdcitos e plaguetas, é responsavel pela liberacao de substancias
vasoativas que regulam o tdnus vascular e a pressao arterial. Dentre essas substancias
estdo os fatores relaxantes derivados do endotélio, como o éxido nitrico (NO), o fator
hiperpolarizante derivado do endotélio (EDHF) e a prostaciclina (PGl,). Existem também
os fatores constritores derivados do endotélio, como as endotelinas, a angiotensina I,
as espécies reativas de oxigénio (ERO) e o tromboxano (DULAK et al.,, 2000; GARDNER;
SHOBACK, 2007; McARDLE et al.,2007; MOLINA, 2010; DOUGLAS et al, 2012).

As artérias podem ser superficiais ou profundas, sendo que as superficiais, em geral,
sdo oriundas de artérias musculares e destinam-se a pele, e, por isso mesmo, tém
calibre reduzido e distribuicdo irregular. A maior parte das artérias é profunda, o que
lhes proporciona protecdo (DANGELO; FATTINI, 2007).

2.5.0 sistema venoso

As veias tém como funcgdo transportar, para o centro do sistema circulatério (coragao),
0 sangue que j& passou pelas trocas gasosas nos tecidos. Da mesma forma que as
artérias, elas sao classificadas em de grande, médio e pequeno calibre, e vénulas. Elas
também podem ser superficiais ou profundas, sao recobertas pelo endotélio e liberam
substdncias vasoativas que regulam o seu calibre (Figura 3b) (GUYTON; HALL, 2006;
DANGELO; FATTINI, 2007).



Figura 3.
Localizagdo das artérias (3a) e veias (3b) que

compdem a circulagao sistémica de um adulto
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Fonte: Adaptado de McARDLE et al,, 2007,

2.6.Débito cardiaco
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O proposito do débito cardfaco é distribuir, para os tecidos do corpo, o fluxo sanguineo
necessario para que suas funcdes sejam realizadas. Por exemplo, é funcéo do débito
cardfaco fornecer aos rins um fluxo suficiente para que eles realizem a sua funcao
excretora.Da mesma forma, o trato gastrointestinal necessita de um fluxo sangufneo
adequado para realizar a secre¢do glandular e para absorver nutrientes, e a pele
necessita do fluxo sanguineo para controlar a temperatura corporal. Portanto, cada
tecido tem um determinado requerimento de fluxo sanguineo, e cabe ao débito
cardfaco manter-se em sintonia com essas necessidades (GUYTON, 1981).

O débito cardfaco corresponde ao volume de sangue bombeado pelo coragdo durante
um minuto. O valor méximo reflete a capacidade funcional do sistema cardiovascular de
atender as demandas da atividade fisica. A determinacéo do débito cardfaco é dada pelo
produto da frequéncia cardiaca pelo volume sistdlico, gue corresponde & quantidade de
sangue ejetada em cada sfstole (McARDLE et al, 2007; DUNCKER; BACHE, 2008):

Débito cardiaco = frequéncia cardiaca « volume sistélico

Considerando que, para uma pessoa sedentdria, a frequéncia cardiaca em repouso
é de aproximadamente 70bpm, e o volume sistélico é de 71ml por batimento, o
débito cardfaco seria: 70 x 71 = 5.000m! * min’". Por outro lado,em um atleta, observa-
se uma significativa bradicardia de repouso (50bpm), mas o débito é compensado
pelo maior volume sistélico (100ml); nesse caso,0s mesmos 5.000ml = min' de débito
cardfaco sdo alcangados, mas com uma menor sobrecarga para o coragdo do atleta

(McARDLE et al., 2007).

Durante o exercicio méximo, o débito cardfaco de um individuo nao treinado pode
alcancgar 22.000ml » min', enguanto o de um atleta de endurance (resisténcia) esta

entre 35.000 e 40.000ml * min™'.



2.7.Regulacgao da pressao arterial

Para se compreender melhor a dindmica da regulagdo da presséo arterial, & necessario
entender inicialmente como as pressdes sdo geradas. Em um ciclo cardfaco, que
corresponde a um batimento completo do coracdo, ocorrem quatro eventos
Mmecanicos principais:

a) sfstole atrial:

b) didstole atrial;

c) sistole ventricular;
d) didstole ventricular.

O ciclo cardfaco inicia-se com a sfstole atrial, sequida pela didstole atrial e,
sucessivamente, pela sistole e pela didstole ventricular. Os atrios sdo separados dos
ventriculos por valvulas atrioventriculares (tricispide e biclspide ou mitral), que se
fecham durante a didstole, permitindo, com isso, 0 enchimento da cavidade atrial. A
pressao nos atrios faz que as vélvulas atrioventriculares se abram, permitindo que os
ventriculos encham-se rapidamente. Ao se iniciar a sistole ventricular, a pressao no
interior do ventriculo eleva-se muito rapidamente, fechando as valvulas
atrioventriculares. Logo apds uma pequena fracdo de segundos, o ventriculo ganha
pressao suficiente para abrir as vélvulas semilunares (pulmonar e adrtica) e assim iniciar
a ejecdo do sangue para as grandes artérias (GUYTON, 1981; GUYTON; HALL, 2006;
MCcARDLE et al., 2007; KARAVIDAS et al., 2010).

A expressao pressdo arterial é utilizada para representar a forca ou a pressdo exercida
contra a parede arterial durante o ciclo cardiaco. A pressdo arterial sistélica (PAS) ocorre
durante a contragdo do ventriculo esquerdo, quando s&o ejetados aproximadamente
entre 70ml e 100ml de sangue para a artéria aorta. Em um individuo saudével,a PAS é
de aproximadamente 120mmHg (milimetro de mercurio) e representa uma estimativa
do trabalho do coragdo e a forca que o sangue exerce contra as paredes arteriais
durante a sfstole ventricular. A pressao arterial diastélica (PAD) representa a fase de
relaxamento do ciclo cardiaco, quando os valores da pressao arterial se reduzem para
aproximadamente entre 70mmHg e 80mmHg, e indica a resisténcia periférica ou a
facilidade com que o sangue flui das arterfolas para os capilares (McARDLE et al,, 2007).
A habilidade da rede vascular de manter um fluxo sangufneo relativamente constante
apés uma grande variagdc da pressdo arterial é conhecida como autorregulacéo
vascular (CARLSON,; et al.,, 2008). Em vdérios ¢rgéos, o fluxo sangufneoc é mantido
relativamente constante, por meio de mudangas substanciais na sua pressao. Essa
regulacdo do fluxo sanguineo é obtida por diversas vias,incluindo a regulagcdo central
(GRASSI et 2l,,2011),a renal e a miogénica (CARLSON et al, 2008; JIN, et al., 2011).

2.7.1.Regulacéo central

A manutencdo de niveis presséricos ideals para atender & demanda imposta ao
sistema cardiovascular é regulada principalmente pelo equilfbrio entre as atividades
do sistema nervoso simpatico (SNS) e do sistema nervoso parassimpdético (SNP).
Ambos recolhem informacoes de barorreceptores localizados no seio carotideo e no
arco adrtico, e de quimiorreceptores localizados em bifurcacdes na carétida e na aorta,
para realizar os ajustes necessarios na pressac arterial.

Os quimiorreceptores sdao extremamente especializados, sensiveis as pressdes de
oxigénio e de carbono, e & variagdes nc pH sangufneo. Sua funcdo é relacionada
principalmente & manutencido de estados ventilatorios e cardiovasculares ideais, e eles



sdo capazes de promover reflexamente, por meio da ativagdo simpética, maior
liberacao de catecolaminas nos terminais neuronais e no sistema circulatério, o que
resulta em vasoconstrigdo e, consequentemente, na elevagao da pressao (BERNTHAL,
1938; GONZALES, 1994).

Os barorreceptores sao ativados pelo estimulo fisica do cisalhamento (distensao e
retracdo da parede adrtica de acordo com o fluxo sanguineo). Tais estimulos s&o
rapidamente convertidos em potenciais de agdo que “vigjam” até o nlicleo do trato
solitério (NTS), considerado o centro do controle da pressao arterial no cérebro. Apds
a rdpida transmissdo, o resultado obtido é um aumento da atividade parassimpatica
pelo nervo vago, que resulta em dilatacdo arteriolar, venodilatagao, bradicardia e
reducdo da contratilidade miocérdica (MELO et al,, 2003; GUYTON, 2005).

A Figura 4 ilustra a dindmica de ag¢do dos barorreceptores, que enviam informacgoes
em forma de potenciais de acdo ao nlcleo do trato solitario (NTS), aumentando a
atividade simpdtica e diminuindo a estimulacao vagal, e promovendo, com isso, 0
aumento da pressdo arterial.

Figura 4.
Atividade simpatica e regulagao pressérica
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DMV: nticleo dorsal motor vago FC: frequéncia cardiaca DC: débito cardfaco
BVLc: bulbo ventrolateral caudal VS: volume sistélico CV: capacidade venosa
BVLr: bulbo ventrolateral rostral PA: pressao arterial

RVP:resisténcia vascular periférica DC: débito cardiaco

Fonte:BELLl et al, 2011,

2.7.2.0 controle renal

O sistema renina-angiotensina-aldosterona age como um mecanismo regulador
neuro-humoral no controle da normalidade da pressdo arterial, e estd
fundamentalmente envolvido no desenvolvimento de condi¢des clfnicas como a
hipertensdo arterial. A renina é uma enzima proteolitica, secretada pelas células
justaglomerulares. A renina converte o angiotensinogénio plasmatico (produzido no
figado) em angiotensina |, que é convertida em angiotensina Il sob a acao da enzima



conversora de angiotensina (ECA). Uma vez ativada a cascata, a angiotensina l e a
angiotensina Il circulam pela corrente sangufnea, ativando suas estruturas-alvo: vasos
sangufnecs (sobretudo arterfolas e veias sistémicas), rins, coragdo, glandulas
suprarrenais e o sistema nervoso simpdtico. O sistema atua na reversdo da instabilidade
hemodinamica para evitar a reducdo na perfusao tecidual sistémica (Figura 5).

Figura 5.
Atuacdo do sistema renina-angiotensina-
-aldosterona durante a realizacao de exercicio fisico
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ingestdo de dgua e sadio.

Fonte: Adaptado de WILMORE e COSTILL, 2007.

2.7.3.0 controle miogénico

O controle miogénico da presséo arterial consiste na capacidade de o musculo liso
se organizar radialmente e reagir sob uma agéo interna. Ou seja, guando ocorre um
aumento na pressao interna dos vasos, a tensao em suas paredes também tende a
aumentar, fazendo que as fibras musculares lisas expandam o volume do vaso. Isso
provoca a abertura de canais de sédio e de cdlcio na membrana, promovendo uma
reacdo contratil no vaso. Dessa forma, 0 mecanismo miogénico é a capacidade
auténoma de responder, mecanicamente, a tendéncia do aumento da pressao interna,
expandindo o didmetro do vaso e mantendo o fluxo constante.

Atualmente, o dxido nitrico (NO) constitui um dos mais importantes mediadores de
processos intra e extracelulares. Esse radical é produzido com base no nitrogénio da
guaniding, presente na L-arginina, por uma reacdo mediada pela enzima NO-sintase
constitutiva (c-NOS) e induzfvel (i-NOS).Ele estd envolvido no relaxamento vascular e
tem um papel de grande importéncia na protegado dos vasos sangufneos, inibindo a
adesdo e a agregagao plaquetdria, e protegendo o sistema cardiovascular de
tromboses e de acometimentos agudos (SESSA, 2009; CATTANEQO et al,, 2011).



A ativacdo da NO-sintase e a sintese do NO pelas células endoteliais ocorrem a partir
de estimulos, gue podem ser ffsicos ou quimicos. O estimulo fisico ocorre pela
mudanga da velocidade do fluxo sangufneo ou em decorréncia do estresse de
cisalnamento sobre o endotélio vascular (shear stress). O mecanismo pelo qual o shear
stress promove a formacédo de NO ainda nao estd completamente esclarecido. Sabe-
se, contudo, gue as células endoteliais possuem mecanorreceptores, que podem ativar
diretamente as protelnas G, os canais idnicos e as enzimas do grupo das protefnas
quinases e fosfatases, as quais promovem a formagéo de “segundos mensageiros”,
desencadeando uma série de reacdes quimicas que envolvem a participacdo dos fons
calcio, até a vasodilatacao propriamente dita (MONCADA et al,, 1991).

Os estimulos quimicos sao originados pela interagdo de agonistas enddgenos e/ou
exdgenos com receptores especificos presentes nas células endoteliais, como, por
exemplo, a acetilcoling, a adenosina trifosfato (ATP) e a bradicinina. A interacdo
agonista-receptor,na célula endotelial, promove a formacéo de inositol trifosfato (IP3),
que, por sua vez, induz a liberacdo de fons Ca?* do reticulo endoplasmadtico e eleva os
niveis de Ca?* intracelular, formando o complexo célcio-camaoduling, ativando a enzima
NO-sintase - que atua na L-arginina -, e por fim causando a produgdo de NO pelo
endotélio (SARANZ et al.2006).



3. O sistema respiratodrio

Os fendmenos respiratérios, que atualmente parecem elementares, foram, na verdade,
importantes descobertas do passado.O médico e filésofo romanao Galeno, que viveu
no século Il d.C., observou que 0 sangue entrava nos pulmaes e se tornava carregado
de um “espfrito vital”. Experimentalmente, ele mostrou que as artérias contém apenas
sangue e que ndo eram estruturas pneumaticas, como se acreditava. Atualmente, sabe-
se gue a respiracdo € 0 mecanismo gue permite aos seres vivos extrair a energia
gufmica armazenada nos alimentos e utilizar essa energia nas diversas atividades
metabdlicas do organismo.

O sistema respiratério tem como objetivos garantir as trocas gasosas (de oxigénio e
diéxido de carbono) entre o sangue e o ar atmosférico, assim como auxiliar no
equilforio cido-base do meio (HESS et al, 2002; McARDLE et al,, 2007).

3.1. A macroestrutura do sistema respiratério

A ventilagao pulmonar corresponde ao processo de movimentacao e de troca de ar
ambiente que ocorre nos pulmées. Inicialmente, o ar é inalado pelo nariz ou pela boca,
sendo entdo transportado por uma rede de tubos até chegar aos alvéolos pulmonares,
onde sdo realizadas as trocas gasosas (DANGELO; FATTINI, 2007).

Figura 6.
Anatomia do sistema respiratorio
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Fonte: Adaptado de DANGELO e FATTINI, 2007.



Didatica e funcionalmente, esse processo de trocas gasosas ocorre em duas porgoes
(Figura 6):

a) porgdo de condugdo, composta por érgdos tubulares, gue tém como fungéo levar
o arinspirado até a porcdo respiratdria; essa porcao é compaosta por:nariz, faringe,
laringe, bronquios e traqueia;

b) porcdo de respiracéo, composta pelos pulmaes.

3.2.0s pulmdes

Os pulmoes (direito e esquerdo) sdo os principais 6rgdos da respiracdo. Esses drgaos
estdo localizados na cavidade tordcica, e entre eles hd uma regido denominada
mediastino. Cada pulméo é envolvido por um saco seroso completamente fechado,
chamado pleura, que apresenta dois folhetos: a pleura pulmonar, que reveste a
superficie do pulmao e possui continuidade com o outro folheto, a pleura parietal,
que recobre a face interna da parede do térax (DANGELQO; FATTINI 2007).

Os pulmoes tém forma conica, e apresentam um apice superior, uma base inferior e
duas faces:a costal (em relagdo com as costelas) e a medial (voltada para o mediastino).
A base apoia-se sobre o diafragma, musculo que separa internamente o térax do
abdémen.Os pulmdes se subdividem em lobos;embora possam existir variacdes, sao
trés lobos no pulméo direito e dois no esquerdo (GUYTON; HALL, 2006).

3.3.0s alvéolos

Os pulmdes possuem mais de 600 milhdes de alvéolos, que sao as ramificacdes finais
da arvore respiratoria. Esses sacos elasticos membranosos com paredes finas (de
aproximadamente 0,3mm de didmetro), compostos de simples células epiteliais
escamosas, sao dispostos lado a lado com milhdes de capilares, e promovem a difusdo
dos gases pela fina barreira que os separa (Figura 7) (McARDLE et al,, 2007; WILMORE;
COSTILL, 2007).

A cada minuto, com o corpo em repouso, aproximadamente 250m| de oxigénio séo
levados aos alvéolos e entram no sangue, e 200m! de diéxido de carbono sdo
difundidos na direcdo oposta (GUYTON; HALL, 2006).

Figura 7.
Estrutura pulmonar e visdo geral do sistema respiratério,
demonstrando a passagem e a troca de gases pelos alvéolos
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Fonte: Adaptado de WILMORE e COSTILL, 2007.



3.4.Difusado de oxigénio e de didéxido de carbono no sangue

A difusdo do oxigénio ocorre porque a pressao desse gas (PO,) nos alvéolos é, em
média, de 104mmHg, enquanto a PO, do sangue venoso, que entra nos capilares
pulmonares em sua porc¢ao arterial, é de apenas 40mmHg. Portanto, a diferenca de
pressdo inicial que possibilita a difusao do oxigénio para os capilares pulmonares é
de 104 — 40 (= 64), ou seja, 64mmHg (WIDMAIER et al., 2000; GUYTON; HALL, 2006;
McARDLE; et al., 2007).

Quando o oxigénio é utilizado pelas células, todo ele virtualmente se torna diéxido
de carbono, 0 que aumenta a pressdo intracelular desse gés (PCQO,). Devido a essa
elevada PCO, das células teciduais, o diéxido de carbono difunde-se das células para
os capilares teciduais e é entdo transportado pelo sangue para os pulmées. Nos
pulmées, ele se difunde dos capilares pulmonares para os alvéolos e é por fim expirado
(Figura 8) (GUYTON; HALL, 2006; McARDLE et al., 2007).

Figura 8.
Difuséo de O, e de CO, pela barreira que separa o ar inspirado do sangue
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Fonte: Adaptado de GUYTON e HALL, 2006.

3.5.Mecanismo da ventilacédo

O ar flui para dentro ou para fora dos pulmdes devido as diferencas de pressdo criadas
pelo aumento ou pela redugao no volume tordcico. O diafragma é o maior musculo
da ventilagdo, possui uma estrutura musculo-fibrosa em forma de clpula, e esté
localizado entre as cavidades toracica e abdominal. Ele € composto por dois musculos:



os hemidiafragmas direito e esquerdo. O diafragma possui aberturas que permitem a
passagem do es6fago, da aorta, dos nervos e da veia cava inferior. E um musculo
inervado pelo nervo frénico, gue parte do sistema nervoso central entre as vértebras
cervicais 3 e 5, e auxilia no controle da respiracdo (HESS et al., 2002).

Durante a inspiragdo, ocorre a contracao dos musculos intercostais, que provoca a
elevacdo das costelas, e a contragdo do diafragma, que abaixa o assoalho da cavidade
toracica, o que aumenta seu tamanho e determina a expansdo pulmonar, fazendo o
ar entrar nos pulmdes. Por outro lado, na expiragdo, as costelas oscilam para baixo e o
diafragma retorna para uma posi¢do relaxada;com isso,a reducdo da cavidade torécica
acaba por forcar a safda do ar (HESS et al., 2002; McARDLE et al., 2007). O movimento
realizado pelo diafragma durante a inspiragéo e a expiragao € classicamente chamado
de alca de balde, como demonstra a Figura 9.

Figura 9.
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Fonte: Adaptado de McARDLE et al., 2007.

3.6.Controle da respiracao

O padréo ritmico da respiracdo e 0s ajustes que ocorrem nessa agao particular estao
integrados em por¢des do tronco cerebral, conhecidas como centro respiratdrio.
Desse centro partem 0s nervos responsaveis pela contracdao dos musculos
respiratérios (diafragma e musculos intercostais). Os sinais nervosos sdo transmitidos
a partir desse centro pelo bulbo ou medula oblonga para os musculos da respiragao
(HESS et al., 2002).

O centro respiratério se divide em trés grupamentos maiores de neurénios: ) o grupo
respiratério dorsal do bulbo, localizado na porcdo dorsal do bulbo, responsével
principalmente pela inspiragdo; b) o grupo respiratdrio ventral, localizado na parte



ventrolateral do bulbo, encarregado basicamente da expiragdo; e ¢) o centro
pneumotdxico, encontrado na porcdo dorsal superior da ponte, incumbido
essencialmente do controle da frequéncia e da profundidade respiratérias (McARDLE
et al, 2007, WILMORE; COSTILL, 2007).

A capacidade de alterar a frequéncia e a amplitude respiratorias visa a atender as
demandas por oxigénio, além de eliminar adequadamente o gés carbdnico. Por
exemplo, se 0 sangue se tornar mais acido devido ao aumento do gds carbdnico, o
centro respiratério induz a aceleragao dos movimentos respiratdrios. Dessa forma,
tanto a frequéncia como a amplitude da respiracdo aumentam devido a sua excitacdo.
Na situacdo contraria,com a depressdo do centro respiratério, ocorre a diminuicdo da
frequéncia e da amplitude respiratérias (HESS et al., 2002).

3.7.Equilibrio acido-base por meio de mecanismos respiratérios

A regulacdo precisa da concentracdo de fons hidrogénio (H*) é essencial, pois as
atividades de quase todos os sistemas enzimaticos do corpo sao influenciadas pela
concentracao de H*, que é um préton unico livre, liberado do dtomo de hidrogénio.
Moléculas gue,em solugdo aquosa, liberam fons H*, sdao conhecidas como dcidos; uma
base ¢ um fon ou molécula capaz de receber um fon H*. Por exemplo, o fon
bicarbonato (HCO5) é uma base, porgue pode se combinar com H* para formar écido
carbonico (H,CO3) (GUYTON; HALL, 2006; McARDLE et al., 2007).

O nivel de acidez de um meio é medido por uma escala de valores chamada potencial
hidrogeniénico,ou pH.Seus valores variam de 1 a 14, e ela possui relagdo inversa com
o aumento de H*, ou seja, guanto menor for o valor da escala, maior serd a acidez, e
quanto maior o valor da escala, menos dcido — e, logo, mais basico — é o meio. O pH
normal do sangue arterial é de 7,4, enquanto o pH do sangue venoso é de 7,35,
levemente mais dcido devido as quantidades extras de diéxido de carbono (CO,)
(McARDLE, et al, 2007).

O organismo dispde de trés sistemas primarios para regular a concentracdo de H* nos
lfquidos corporais e para normalizar a acidose ou a alcalose:

a) o sistema-tampdo dos liguidos corporais que se combinam imediatamente com o
4cido ou a base para evitar alteragbes excessivas na concentragao de H*;

b) o centro respiratério, que regula a eliminacdo de CO; (e, portanto de H,COs) do
liquido extracelular;

c) os rins, que podem excretar urina tanto dcida como alcalina, reajustando a
concentracdo de H* no llquido extracelular.

Apesar da grande importancia de todos os sistemas para a manuten¢do do
equilibrio dcido-base do organismo, nesta secdo trata-se somente do papel do
centro respiratério, também considerado a segunda linha de defesa contra esses
disturbios.

O sistema respiratorio atua controlando a concentragéo de CO, no liguido
extracelular pelos pulmdes, com o aumento na ventilagdo que acaba por eliminar
CO, do liquido extracelular,reduzindo também a concentracao de H* (WASSERMAN
et al.,, 2005).

O CO, é formado continuamente pelo corpo, por processos metabdlicos intracelulares.
Depois de formado, difunde-se das células para os liquidos intersticiais e para o sangue,
sendo entdo transportado até os pulmdes, onde serd difundido nos alvéolos e
transferido para a atmosfera, por meio da ventilagdo pulmonar. Basicamente, o CO,



combina-se com a dgua (H,0) para formar o acido carbénico (H,COs),enquanto uma
pequena parte se dissocia em fons bicarbonato (HCO37) e em fons H (WIDMAIER et
al, 2000; WASSERMAN et al., 2005; McARDLE et al., 2007).

COQ +HQO —_— H2CO3 e H++HCOB_

Grande parte dos fons H* que foram dissociados do H,COs é secretada nos tubulos
proximais renais, sendo eliminada pela urina,enguanto os fons bicarbonato se movem
para o sangue. Esse processo auxilia na manutengao do pH do organismo.



4.0 aparelho locomotor

O aparelho locomotor é composto pelo sistema esquelético, constituido por 206 0s50s,
e pelo sistema muscular,com mais de 660 musculos. Por meio da contracdo muscular,
forcas agem sobre o sistema de alavancas do corpo, permitindo o movimento de um
ou mais 0ssos sobre o seu eixo (GUYTON; HALL, 2006; DANGELOQ; FATTINI, 2007;
MCcARDLE et al.,2007).Por meio dessa interagdo entre o sistema esquelético e o sistema
muscular, é possivel impulsionar objetos, mover o préprio corpo, ou ambos.

No esporte, a estrutura morfolégica de um individuo pode ser determinante para o seu
desempenho. A estatura, a envergadura,a composi¢ao corporal,0s perfmetros ¢sseos,
o tipo de fibra muscular, entre outros, pedem influenciar de maneira significativa a
relacdo entre as alavancas mecénicas (ex. forca de impulsdo e poténcia, no chute no
futebol),a amplitude do movimento (ex.: passada na corrida ou bracada na natacéo) e
a aceleracdo do movimento (ex. provas de velocidade) (SACADURA; RAPOSO, 1994;
FILIN; VOLKQOV, 1998). A Tabela 1 ilustra a importancia da determinagdo do padrdo
morfolégico para os esportes, e a sua fntima relagdo com a demanda exigida em
determinadas provas de natacao. A partir dessas informagdes, ressalta-se a importancia
do estudo da osteologia e da miologia sistematica, por fornecerem contribuicdes para
o entendimento dos mecanismos responséveis pelo movimento humano.

Tabela 1.
Modelos morfolégicos para nadadores masculinos de alto rendimento
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1800+ 3,3 75035 100,0+3,5 1,99+0,14
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Crawl 400m 1775+23 685+ 1,7 980+1,8 1,91 £0,22

1500m 1750+ 3,5 66,5+ 1,6 97024 1,90+0,14

Costas 183,020 690%1,1 100,0+24  2,01+0.24
Borboleta 1763+ 1,5 72008 98,5+3,0 1,91 +£0,08
Peito 1750+1,3 765+ 14 970+2,6 1,90+0,16

Fonte: Adaptado de SACADURA e RAPQSO, 1994,



4.1.Classificagcdo e fun¢do dos ossos

Os 0ss0s do sistemna esquelético sdo divididos em quatro formas basicas: 0ssos longos
(ex..fémur), ossos curtos (ex.:0ss0s do punho e do tornozelo), ossos planos (ex.. cranio
e escapula) e ossos irregulares (ex.:coluna vertebral) (GUYTON; HALL, 2006; DANGELO;
FATTINI, 2007; McARDLE et al., 2007; WILMORE; COSTILL, 2007).

Um osso longo tfpico possui um eixo principal, chamado de didfise, composto por
tecido dsseo denso e muito forte (0sso compacto) e duas extremidades chamadas de
epifises, compostas por 0sso esponjoso. Entre as epffises e a didfise encontra-se uma
regido de tecido cartilaginoso responsével pelo crescimento; essa regido se apresenta
como uma linha e denomina-se metdfise. Dentro do eixo principal dos ossos longos
existe a cavidade medular, gue contém medula éssea. A medula éssea é responsdvel
pela producdo de células sanguineas (hemdcias, leucécitos e plaquetas),e desempenha
papel fundamental junto ao sistema imune inato do organismo (BRITO; FAVORETTO,
1997; GUYTON; HALL, 2006; DANGELO; FATTINI, 2007; WILMORE; COSTILL, 2007).

Figura 10.
Ossos componentes do esqueleto axial e do esqueleto apendicular
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Fonte: Adaptado de BRITO e FAVORETTO, 1997.



O esqueleto humano é dividido em dois segmentos, o que proporciona melhor
entendimento de suas partes. O primeiro deles chama-se esqueleto axial, possui 80
05505 e compreende a regido do cranio, da coluna vertebral e do térax. O sequndo
segmento é o esqueleto apendicular, composto por 126 0ss0s; entre eles, estdo os
ombros, as extremidades superiores, 0s quadris e as extremidades inferiores.Na Figura
10 é apresentada a divisao dos esqueletos axial e apendicular. Deve-se notar que o
esqueleto axial esté destacado em amarelo, enguanto o esqueleto apendicular aparece
em branco (BRITO; FAVORETTO, 1997).

4.2.Fungao dos musculos

O tecido muscular ¢ de importancia primordial para a locomocdo. Porém, a
musculatura assegura ndo somente a dinamica, mas também a estética do corpo
humano, mantendo unidas as pecas dsseas e determinando a posicdo e a postura
(DANGELO; FATTINI, 2007). Em condicdes de repouso, aproximadamente 30% da
energia é despendida pelo sistema musculoesquelético. Além disso, eles tém papel
fundamental na manutengéo da temperatura corporal e no controle glicémico (SMITH;
MUSCAT, 2005; TORTORA; GRABOWSKI, 2006).

Estudos recentes atribuem também aos musculos esqgueléticos uma fungao
enddcring, pois eles sdo responsaveis pela producdo e pela liberacdo de diversas
citocinas na circulacdo,como a IL6,a IL8 e a IL15 (TOMAS et al.,, 2004). Essas citocinas
tém ampla participacdo durante o exercicio, atuando no aumento da sensibilidade a
insulina e na captagdo da glicose (IL6) (PEDERSEN et al, 2004), na angiogénese local
(IL8) (AKERSTROM et al., 2005; FRYDELUND-LARSEN et al, 2007), e na hipertrofia
muscular (IL15) (QUINN et al., 2002).

4.3.Classificagdo dos musculos

Atividades tais como jogar futebol, correr e nadar exigem a interagéo entre 0s 0ssos e
0s musculos, para gue os movimentos acontegam. Para se compreender como 0s
musculos produzem diferentes movimentos, € necessario conhecer os pontos onde
eles se inserem, o tipo de articulacdo acionada por eles,a funcdo desempenhada por
dado musculo e todos os demais envolvidos na cadela cinética do movimento.

Existem diversos critérios para a classificacdo dos musculos, e nem sempre os
anatomistas estdo de acordo com todos eles. No entanto, em alguns casos, a simples
observacdo da forma do musculo pode ser utilizada para designa-lo. Como exemplo
disso, existem os musculos romboide maior,o musculo trapézio, o musculo piramidal,
o musculo redondo maior,o musculo pronador quadrado etc. (DANGELO; FATTINI, 2007).

Os musculos podem ser classificados quanto a sua forma e ao arranjo de suas fibras:
musculos longos (esternocleidomastoideo); musculos largos (gliteo maximo) e
musculos fusiformes (biceps braquial). Podem também ser classificados quanto a
origem, no caso de originar-se em mais de um tendao, apresentando mais de uma
cabeca de origem (ex.biceps, triceps e quadriceps). Ou, ainda, ser classificados quanto
a sua acdo (ex.: flexor, extensor, adutor, abduter, rotador medial, flexor plantar etc.)
(GUYTON; HALL, 2006, TORTORA; GRABOWSKI, 2006; DANGELQ; FATTINI, 2007).

Durante a realizagdo de um determinado movimento, diversos grupos musculares
atuam, contraindo-se ou relaxando, possibilitando, com isso, 0 deslocamento das pecas
dsseas. A participacdo de cada miusculo durante um movimento também tem uma
classificacdo especifica que se baseia na sua acdo funcional. Essa classificacdo & de



grande importancia para os diferentes esportes, pois possibilita realizar exercfcios
especificos para um determinado gesto motor:

a) agonista — quando o musculo é o agente principal na execucdo do movimento;
ex:flexdo do cotovelo - biceps braquial e braquial;

b) antagonista - quando um musculo se opde ao trabalho do agonista (efeito
contrério);ex.:na flexdo do cotovelo, o biceps braguial tem agéo agonista, enquanto
o triceps braquial tem acdo antagonistg;

C) sinergista — musculos que exercem a mesma funcéo; auxiliam na producao do
movimento desejado de um musculo agonista; ex.: braquiorradial;

d) estabilizador, fixador ou sustentador — musculos que estabilizam uma articulagéo,
para outro musculo (agonista) realizar o movimento; referem-se a musculos
isometricamente ativos para manter o membro movendo-se, quando o musculo
de referéncia se contrai; ex.: no exercicio da rosca de biceps (Figura 12), o trapézio
é 0 musculo estabilizador do movimento;

e) neutralizador — cria torque para se opor a um movimento indesejado de outro
musculo; impede que outros musculos, sendo os desejados, executem 0
movimento.

A Figura 11 ilustra as fungdes dos diferentes grupos musculares durante a realizacéo
da flexdo de cotovelo (rosca biceps). O biceps braquial e o braquial séo os responsaveis
principais pelo movimento (agonistas), o musculo braquiorradial tem o papel de auxiliar
no gesto (sinergista), e o triceps braquial é responsavel pelo movimento contrdrio ao
dos agonistas (antagonista).

Figura 11.
Acdo muscular durante a flexdo de cotovelo

Biceps braquial (agonista)
Braquial (agonista)

Triceps braquial
(antagonista)

Braquiorradial (sinergista)

Fonte: Adaptado de WILMORE e COSTILL, 2007.

4.4.Propriedades mecanicas e tipos de fibras

No organismo humano, existem trés tipos de fibras musculares: as lisas, as cardiacas e
as esqueléticas. Os musculos lisos apresentam contracéo lenta e independente da
vontade do individuo.S&o encontrados nos vasos sanguineos, no Utero, na bexiga e no
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trato gastrointestinal.Os musculos cardiacos, apesar de assemelhar-se histologicamente
aos musculos esqueléticos estriados, tém acdo independente da vontade do individuo.
Os musculos esqueléticos possuem fixacdo nos 0ssos e dependem da vontade do
individuo para se contrair (TORTORA; GRABOWSKI, 2006; McARDLE et al., 2007).

Os musculos esqueléticos constituem, aproximadamente, 45% do peso corporal,e sao
o maior sistema orgénico do ser humano. Eles tém uma fungdo importante na
homeostasia bioenergética, tanto em repouso como em exercicio, pois representam
o principal local de transformacao e de armazenamento de energia.

O musculo esquelético é constituido por dois tipos basicos de fibras musculares.Essas
fibras sdo classificadas com base em suas propriedades contrateis e bioguimicas em:
fibra do tipo | ou de contracdo lenta, fibras que levam um tempo relativamente maior
para desenvolver pico de tensdo apds a sua ativacdo, sendo de aproximadamente 80
milissegundos (ms); e fibras do tipo Il ou de contragdo rdpida,que levam quase trés vezes
menaes tempo (30ms) para atingir o pico de tensao,quando comparadas com as fibras
do tipo | (WASSERMAN et al., 2005). Atualmente, as fibras do tipo Il foram subdivididas
em llg, llb e llc (SCHIAFFINO, 2010; CARROLL et al., 2011; SMITH; MUSCAT, 2005).

As fibras do tipo | sdo células vermelhas que contém miosinas com ATPases’® de acdo
relativamente lenta e, por consequéncia, contraem-se vagarosamente. Essas fibras
possuem um grande nimero de mitocéndrias, sendo a maior parte delas localizadas
préximo a periferia da fibra e aos capilares sanguineos. Essa caracterfstica aumenta o
suprimento de oxigénio e de nutrientes para a fibra, otimizando sua alta capacidade
oxidativa. As fibras do tipo | sdo resistentes a fadiga e especializadas no desempenho
de agdes intensas e repetitivas por periodos prolongados. Seus neurdnios sdao de
pegueno didametro, e possuem baixa velocidade de conducdo e baixo nivel de ativagdo
(SMITH; MUSCAT, 2005).

As fibras do tipo Il sdo mais pélidas quando comparadas com as do tipo |, possuem
pouca mioglobina e geralmente sdo maiores em didmetro. Por possufrem miosina e
ATPase de acdo rdpida, suas tempos de relaxamento e de contracao sao relativamente
curtos. Essas fibras tém uma safda méxima de energia que chega a ser
aproximadamente trés vezes maior do que as do tipo |, e por possuirem poucas
mitocéndrias, sua capacidade de estocar glicogénio e fosfocreatina é maior. Os
neurdénios dessas fibras conduzem os estimulos com maior velocidade, ativando-as
mais rapidamente. Contudo, essas caracterfsticas as deixam mais suscetiveis a fadiga
(SMITH; MUSCAT, 2005; BRAUN; GAUTEL, 2011).

Existem ainda as subdivisdes das fibras do tipo I, gue tém caracterfsticas distintas entre
si. As fibras do tipo lla tém velocidade de contracdo rapida e capacidade bem
desenvolvida de transferir energia por meio dos metabolismos aerdbic e anaerébio,
e podem ser consideradas como fibras rapidas oxidativas-glicoliticas. As fibras do tipo
/b sdo conhecidas como fibras de contracdo répida ou fibras glicoliticas rédpidas. Além
disso, existem as fibras do tipo lic, consideradas raras e indiferenciadas, e que podem
contribuir para a reinervacao e para a transformacao da unidade motora.No Quadro
1, podem ser observadas as principais caracterfsticas dos diferentes tipos de fibras
musculares (SMITH; MUSCAT, 2005).

As ATPases sao enzimas que catalisam a hidrélise do ATP liberando energia para ser utilizada pela célula (McARDLE, 2007).



Quadro 1.
Tipos e caracteristicas das fibras musculares

Caracteristicas principais Tipo | Tipo lla Tipo llb

Conhecidas como Contragéo lenta Contragdo rapida oxidativa glicolitica ~ Contragdo rapida glicolitica
Também conhecidas como Contragéo lenta Contragdo répida oxidativa glicolitica ~ Contragdo rapida glicolitica
Capacidade aerébia ou oxidativa Alta Moderadamente alta Baixa

Capacidade anaerébia ou . .

oxidativa Baixa Alta Altissima

Namero de mitocondrias Alto Intermediario Baixo

Velocidade contratil Lenta Répida Rapidissima

Resisténcia a fadiga Alta Moderada Baixa

Velocidade de contracao Lenta Réapida Rapida

Frequéncia de recrutamento Baixa Média Alta

Velocidade de relaxamento Lenta Répida Rapida

Conteudo de mioglobina Alto Médio Baixo

Densidade capilar Alta Média Baixa

Fonte: WEINECK, 2000.

4.5.Componentes anatdmicos dos musculos

Um musculo é formado por milhares de células cilindricas, denominadas fibras
musculares. Essas fibras longas, finas e multinucleares sdo paralelas umas as outras, e a
forca de contracgdo se processa ao longo do seu eixo longitudinal (McARDLE et al,, 2007).

Os musculos individuais sdo constituidos por um grande nimero de fibras musculares
paralelas, que podem se estender pelo comprimento total do musculo e que sdo
separadas entre si por um tecido conjuntivo chamado de fdscia muscular.Existem trés
tipos ou camadas diferentes de tecido conjuntivo nos musculos: a camada mais
externa que envolve todo o musculo € chamada de epimisio; no interior do epimisio,
é encontrado outro tecido conjuntivo que envolve uma camada de feixes musculares
individuais chamada de perimisio; e, por fim, cada fibra desses fasciculos é revestida
por outro tecido conjuntivo, gue é chamado de endomisio (WIDMAIER et al., 2000;
MCcARDLE et al., 2007; WILMORE; COSTILL, 2007).

Em todas essas terminagdes musculares, o tecido conjuntivo do esqueleto converge
para a formacdo dos tendbes. Os tenddes sdo bandas resistentes de fibras colagenas
agrupadas, gue formam as ligages entre os musculos e os 0ss0s. A membrana de
coldgeno externa ao 0550 Vivo (peridsteo) é continua as fibras tendinosas. Cada fibra
muscular é circundada por uma membrana homogéneg, o sarcolema, que contém
fibras coldgenas em suas camadas externas, ligadas aos elementos do tecido conectivo
intramuscular (WIDMAIER et al., 2000; McARDLE et al., 2007), como pode ser observado
na Figura 12.



Figura 12.
Microestrutura do sistema musculoesquelético
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Fonte: FUNDACAO VALE, s.d.

4.6.0rganizacao da miofibrila e do sarcémero

A maior parte do citoplasma de uma célula muscular esquelética, cerca de 80% do
seu volume, & ocupada por estruturas cilindricas denominadas miofibrilas. As células
dos musculos esqueléticos e cardfacos sao denominadas estriadas,devido a uma série
de bandas claras e escuras alternadas que surgem ao longo do comprimento de cada
célula (McARDLE et al., 2007).

Quando examinadas por microscopia eletrénica, as miofibrilas exibern uma repeticéo
seriada de unidades estruturais, denominadas sarcémeros. As margens entre
sarcOmeros adjacentes sao formadas por linhas escuras denominadas linhas Z ou
discos Z.

Em paralelo ao eixo longitudinal do sarcémero, e estendendo-se em ambas as direcoes
a partir das linhas Z, encontram-se os filamentos finos, que tém como principal
constituinte a actina. Mais préximos do centro do sarcémero, encontram-se 0s
filamentos grossos, constituidos primariamente pela protefna miosina. Observa-se que
em determinados pontos do sarcémero ocorre uma sobreposicao dos filamentos finos
e grossos. Essa parte do sarcodmero é conhecida como banda A.No centro da banda
A,encontra-se uma regido chamada de zona H, e no centro da zona H, existe a linha M,
gue contém enzimas como a creatina quinase (CK), importantes no metabolismo
energeético relacionado a contragao muscular. As regides mais claras dos sarcomeros
adjacentes formam a banda I. Os filamentos finos sdo encontrados na banda I, em
ambos os lados da linha Z, e nessa regido eles ndo se sobrepéem aos filamentos
grossos (MEIS, 2007), como pode ser observado na Figura 13.



Figura 13.
Organizagao molecular da miofibrila e do sarcobmero
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4.7. A teoria dos filamentos deslizantes

A teoria dos filamentos deslizantes na contracdo muscular foi proposta
independentemente por diferentes pesquisadares no infcio da década de 1950.De
acordo com essa teoria, 0s sarcémeros — e, portanto, as miofibrilas — encurtam-se, pois
os filamentos de actina deslizam sobre os de miosina. Na verdade, os fillamentos de
actina sao “puxados” na direcao da linha M,como uma alavanca de miosina, devido a
insercdo e & liberacéo repetitiva das cabegas de miosina. A medida que os filamentos
de actina sdo tracionados para o centro do sarcdbmero, este se encurta, pois os
filamentos de actina ficam ancorados nas linhas Z (MEIS, 2007).

Para que ocorra o deslizamento dos filamentos finos sobre os espessos, é necessario
gue se tenha célcio e ATP. Antes mesmo do acoplamento das pontes cruzadas, o ATP
se liga a cabega da miosina e € hidrolisado em adenaosina difosfato mais fosfato
inorganico (ADP + PI). Contudo, quando o musculo estd relaxado, o complexo
troponina/tropomiosina interpde-se entre as duas moléculas,impedindo a interacédo
entre a miosina e a actina. A contracado muscular inicia-se com a liberacdo de ions de
célcio do retfculo e a sua ligagdo com o complexo troponina, que, por sua vez, promove
o deslocamento do filamento de tropomiosina, permitindo a interagédo entre a actina
e a miosina (WIDMAIER et al,, 2000; McARDLE et al., 2007; MEIS, 2007; WILMORE; COSTILL,
2007). A Figura 14 ilustra 0 mecanismo de interagdo entre as protefnas contrateis e o
fon célcio na contragdo muscular.



Figura 14.
Interacao molecular entre os diversos
componentes da contra¢do muscular
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Fonte: Adaptado de MEIS, 2007.

Uma visdo completa do deslizamento das pontes cruzadas de actina e miosina
durante os momentos de contracdo e de relaxamento é ilustrada na Figura 15.

Figura 15.
Interacdo das pontes cruzadas de actina e miosina
nas fases de contracao e de relaxamento muscular
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Fonte: FUNDACAQ VALE, s.d..

4.8. A contragdo muscular e o mecanismo de fadiga

A fadiga muscular € definida como a diminuigéo na produgao de forga, na presenca
de uma percepcdo de esforco aumentada (ENOKA; STUART, 1992; HAWLEY; REILLY,
1997). A fadiga é apontada como fator limitante do desempenho atlético e constitui
fendmeno complexo,ou mesmo um conjunto de fendmenos de interagdo simultanea,
com diferentes graus de influéncia, dependendo da natureza do exercicio fisico (DAVIS;
BAILEY, 1997: ABBISS; LAURSEN, 2005).



No processo de instauracdo da fadiga, existe a interagdo entre diferentes sistemas
organicos. Estimulos periféricos parecem agir por meio do mecanismo de feedback
na modulacao central para determinar a interrupgao do exercicio. Por exemplo, uma
atividade na qual o suprimento de oxigénio é insuficiente para atender &8 demanda
do musculo resulta no aumento do metabolismo anaerdbio, acumulando fons H*
(NOAKES, 2000). O aumento de ions H* ocasiona o decréscimo do pH dos fluidos
corporais (ABBISS; LAURSEN, 2005). A diminuicdo do pH pode interferir diretamente
na velocidade de propagagdo dos potenciais de ag¢do e na liberagdo de
neurotransmissores (serotonina, dopamina e acetilcolinag), consequentemente
interferindo na liberacdo de fons célcio pelo reticulo sarcoplasmatico (NOAKES, 2000;
ABBISS; LAURSEN, 2005). Nesse sentido, a fadiga muscular pode ser considerada um
mecanismo homeostatico para impedir que o pH se reduza para valores abaixo da
faixa de normalidade (TORTORA; GRABOWSKI, 2006).



5.As glandulas endodcrinas

Esse sistema € constituido por diversas glandulas e uma grande quantidade de células
secretoras de horménios localizadas em certos 6rgdos. As glandulas enddcrinas
controlam o fluxo de informacdes entre diferentes células e tecidos, por meio da
secrecdo interna de substéncias biologicamente ativas (horménios). Os horménios
produzidos por essas gldndulas enddécrinas afetam quase todos os aspectos das
funcdes do corpo humano, proporcionando, entre outras coisas, a ativacdo do sistema
de enzimas, a alteracao da permeabilidade celular, a contragdo e o relaxamento da
musculatura lisa e cardfaca, o crescimento e o desenvolvimento de diferentes tecidos,
a sintese de protefnas e gorduras, e a regulacdo do metabolismo energético
(GARDNER; SHOBACK, 2007; GRUN; BLUMBERG, 2009).

Em nosso cotidiano, podemos destacar diversos exemplos da poderosa influéncia dos
hormonios. Nas meninas, 0s estrégenos (hormodnio sexual feminino) estimulam o
acumulo de tecido adiposo nos seios e nos quadris, esculpindo o contorno do corpo
feminino. Nos meninos, a testosterona (horménio sexual masculino) aumenta o
tamanho das pregas vocais, produzindo uma voz mais grave, e ajuda no aumento da
massa muscular (TORTORA; GRABOWSKI, 2006).

Os horménios também tém papel de grande importancia na realizagdo dos exercicios
fisicos. Por exemplo, durante a realizacdo de uma corrida, observa-se 0 aumento na
liberagdo de insulina, o que proporciona maior captagéo de glicose pela musculatura
ativa. Durante esse mesmo exercicio, observa-se 0 aumento da transpiragcdo, com o
fim de manter normal a temperatura corporal. No entanto, a transpiracdo causa a
diminui¢éo do plasma sangufneo, resultando em hemoconcentra¢éo e aumento da
osmolaridade sangufnea. O aumento da osmolaridade estimula o hipotalamo, gue,
por sua vez,estimula a glandula pituitdria posterior a liberar o harmoénio antidiurético
(vasopressina ou ADH). Esse hormdnio atua nos rins, aumentando a permeabilidade
da dgua nos tubulos renais e nos ductos coletores, levando a uma reabsor¢éo
aumentada de &gua. O volume plasmatico aumenta e, assim, a osmolaridade do
sangue diminui (GARDNER; SHOBACK, 2007; WILMORE; COSTILL, 2007; MOLINA, 2010).

Uma visdo dos principais horménios, sua agéo e as glandulas que os produzem, serd
apresentada mais detalhadamente no decorrer deste capitulo.

5.1.A agao dos hormoénios

A resposta bioldgica do horménio é realizada pela sua ligagdo com o receptor
horménio-especifico. Os horménios circulam em concentragdes muito baixas, mas a
alta afinidade e a especificidade com o receptor permitem que ele produza as
respostas biolégicas sobre 0s drgaos-alvo (TORTORA; GRABOWSKI, 2006; GARDNER,;
SHOBACK, 2007).

Os hormoénios podem ter acdo no préprio local em que foram produzidos, pelo
processo de retroalimentagdo quimica (regulagdo autdcring). Podem também agir em
células vizinhas aos locais em que foram liberados (regulagdo pardcrina), ou podem
ser liberados na corrente sangufnea,agindo sobre células em locais distantes de onde
foram produzidos (regulagdo enddcrina) (GARDNER; SHOBACK, 2007).



Com base em sua estrutura gufmica, os horménios podem ser classificados em:
proteicos (ou peptidicos), esteroides e derivados de aminodcidos (amina).

Os horménios também sdo geralmente classificados em duas categorias: lipossoliveis
(horménios esteroides) e hidrossoliveis (hormbnios amino e polipeptideos).

Os hormonios esteroides sdo produzidos principalmente nas glandulas adrenais
(suprarrenais), nas génadas, na placenta e no sistema nervoso. S&o horménios
derivados do colesterol, pela acdo de uma série de enzimas estercidogénicas do
citocromo P450 da classe das oxidases. Esses hormdnios podem atravessar a
membrana, ligando-se a receptores intracelulares e provocando-lhes mudancas
conformacionais. Essa forma ativada dos receptores atua diretamente no DNA celular,
ativando ou reprimindo a transcricdo de determinados genes, e afetando,com isso, a
composicao proteica da célula (GARDNER; SHOBACK, 2007; GRUN; BLUMBERG, 2009).

Os horménios aminos e polipeptideos sdao derivados dos aminodcidos. Como nao
conseguem atravessar a membrana, eles ligam-se a receptores localizados na prépria
membrana.Eles atum rapidamente na transdugdo do sinal, 0 que geralmente leva de
segundos a minutos.

5.2.0rganizagao do sistema enddcrino

A complexidade do sistema enddécrino deve-se principalmente a sua vasta
abrangéncia, que envolve a interacdo com o sistema nervoso, com o sistema imune
inato e com a regulagéo do metabolismo (GANONG, 2001; GUYTON; HALL, 2006).

Esse sisterna é composto por nove gldndulas enddcrinas bem definidas (pineal,
hipotalamo, hip&fise, tireoide, paratireoide, pancreas, suprarrenais, testiculos e ovarios),
além de drgaos e tecidos gue também secretam hormonios (coracao, intestino, rins,
estdbmago, tecido adiposo e placenta), o que constitui para eles uma funcéo
secunddria. A Figura 16 mostra a localizagdo anatémica das glandulas endécrinas e os
principais hormonios secretados por elas (GARDNER; SHOBACK, 2007).

Figura 16.
Localizagdo das glandulas enddcrinas e
principais horménios secretados por elas
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Fonte: Adaptado de WILMORE e COSTILL, 2007,



5.2.1.Hipotélamo

O hipotadlamo é uma combinacdo de centros neurolégicos e endécrinos. Constitui
o local em que o sistema nervoso se liga ao sistema enddcrino. Tem como fungdes
a regulacdo do sistema endécrino, da temperatura corporal, do apetite, do
comportamento sexual, das reacdes defensivas (medo e raiva, por exemplo), dos
ritmos de atividade e do sistema vegetativo.Ele consiste em um centro endécrino
complexo de secrecdo e inibicao de sete horménios denominados hipofisiotropinas:
de liberacdo da tireotropina, de liberacdo da corticitropina, de liberacdo da
gonadotropina, de liberagdao do horménio do crescimento, de inibigdo do
horménio do crescimento, de liberacdo da prolactina e de inibicdo da prolactina
(MOLINA, 2010).

5.2.2.Hipdfise

A hip6fise, ou glandula pituitdria, é dividida em duas partes, a adeno-hipdfise e a neuro-
hipdfise. Ela estd localizada na sela tdrcica, na base do cérebro, e tem cerca de 1cm de
diametro.

A adeno-hipdfise é responsével pela secrecéo de seis hormodnios importantes: do
crescimento (GH), tireotréfico (TSH), adrenocorticotrofico (ACTH), foliculo-estimulante
(FSH), luteinizante (LH) e prolactina (PRL).Apesar da grande importancia de todos esses
horménios para a manutencgao das atividades bioldgicas do organismo, neste caderno
serd abordado somente o horménio do crescimento (GH).

5.2.2.1.Hormonio do crescimento humano

O horménio do crescimento humano (GH, de human growth hormone) ou
somatotroping, leva o nome de humano por ser um dos Unicos gue tem a estrutura
molecular diferente dagueles sintetizados por cutros animais.

Sua liberagdo é controlada por um hormaénio hipotaldmico, 0 GHRH (growth hormone
release hormone) e suas funcoes sao:

a) aumento da captacdo de aminoécidos e da sintese proteica pelas células;

b) reducao do catabolismo proteico;

c) aumento na utilizagdo de lipfdios e diminuicéo da utilizagdo de glicose na obtengéo
de energia;

d) estimulacéo da reproducdo celular (crescimento tecidual);

e) estimulagdo do crescimento da cartilagem e dos 0ssos (GARDNER; SHOBACK, 2007;
MOLINA, 2010).

O GH é um dos hormonios mais estudados quanto as respostas adaptativas ao
exercicio. Sabe-se atualmente que as concentracdes plasméticas de GH aumentam
com a atividade fisica, sendo esse aumento proporcional a intensidade do esforco.
Por exemplo, durante o treinamento anaerdbio de alta intensidade, os niveis de GH
normalmente atingem valores maiores do que no treinamento essencialmente
aerébio de intensidade baixa a moderada. Especula-se que isso ocorra devido a maior
necessidade de sintese tecidual exigida pelo treinamento de alta intensidade.

E um horménio de grande import&ncia para os processos de crescimento e de
desenvolvimento dos jovens, uma vez gue a hipersecrecao de GH pode provocar
gigantismo, enquanto a deficiéncia desse hormbnio pode causar nanismo (GUYTON;
HALL, 2006; GARDNER; SHOBACK, 2007; GRUN; BLUMBERG, 2009; MOLINA, 2010).



5.2.3.Glandulas suprarrenais

As fungoes das glandulas suprarrenais estdo relacionadas a prote¢ao do corpo durante
circunsténcias de estresse, por meio de alteracdes metabdlicas e de adaptagdes
cardiovasculares. A glandula suprarrenal secreta os hormonios glicocorticoide
(cortisol), mineralocorticoide (aldosterona), pequenas quantidades de esteroides
sexuais (estrogénio, progestinas e androgénios), pelo cértex, e catecolaminas
(adrenalina e noradrenalina), pela medula suprarrenal (GARDNER; SHOBACK, 2007).

As catecolaminas foram descritas na década de 1930 como uma preparacao para a
“luta ou fuga’, pois elas agem elevando a frequéncia cardfaca e a presséo arterial,
aumentando a glicogendlise no figado e no musculo que estd em exercicio,
aumentando a liberacdo de glicose e de dcidos graxos livres na corrente sanguines,
bem como aumentando a vasodilatacdo nos musculos em exercicio e promovendo
a vasoconstricdo nas visceras e na pele (GARDNER; SHOBACK, 2007; McARDLE et al,,
2007; MOLINA, 2010).

5.2.4.Glandula tireoide

A tireoide é uma gladndula localizada no pescogo. Suas fungdes mais conhecidas séo:
a regulagdo do célcio e dos metabolismos corporais (aumento no consumo de
gordura,aumento da sintese proteica, aumento no consumo de oxigénio e na geracao
de calor). A tireoide secreta tri-iodotironina (Ts), tiroxina (T,) e calcitonina. Tanto a Ty
quanto a T, provocam alteragdes metabdlicas, enquanto a calcitonina impede a
hipercalemia® (GARDNER; SHOBACK, 2007; MOLINA, 2010).

Embora a cinética e as fungées fisioldgicas dos hormonios tirecidianos possam sugerir
algum papel nos efeitos agudos e crénicos do exercicio, sabe-se apenas que
concentracdes normais sdo necessdrias para um aumento na utilizacdo de acidos
graxos livres nos musculos esqueléticos em exercicio,e que o aumento da capacidade
oxidativa dos musculos esqueléticos com o treinamento parece ser independente
desses hormaénios.

5.2.5.Pancreas

O péncreas compreende dois érgaos funcionalmente distintos: 0 pdncreas exdcrino, a
maior glandula digestiva do corpo, responsével pela liberagdo de enzimas digestivas
no trato gastrointestinal; e o pdncreas enddcrino, fonte de secre¢do dos horménios
insulina, glucagon, somatostatina e polipepitideo pancredtico. O pancreas endécrino
é composto por aproximadamente um milhdo de pequenas glandulas enddcrinas, as
ilhotas de Langerhans, sendo que pelo menos quatro tipos de células foram
identificadas nas ilhotas (o, B, 8 e F).Contudo, as células a, responsdveis pela secrecéo
de glucagon, e as células B, responsdveis pela secrecao de insuling, sao as mais
conhecidas (GARDNER; SHOBACK, 2007; MOLINA, 2010).

O glucagon é responsdvel pelo aumento da glicose no sangue, sendo gque o principal
estimulo para a sua secrecéo € a hipoglicemia. Uma vez liberado, o glucagon atua sobre
os hepatécitos,aumentando a glicogendlise (quebra do glicogénio),a gliconeogénese
(processo pelo qual é produzida glicose a partir de compostos aglicanos — nao
acucares ou ndo carboidratos —, sendo a maior parte desse processo realizado no
figado) e sobre os adipdcitos, aumentando a lipélise. Com essas agdes, ocorre uma
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economia na utilizagdo de glicose, o que favorece a elevacdo dos niveis glicémicos
(GARDNER; SHOBACK, 2007).

Por seu turno,a insulina é secretada quando ocorre 0 aumento nos niveis glicémicos.
Ao se ligar ao receptor de membrana, a insulina promove a fosforilagdo das
subunidades do receptor de insulina (IRS 1,2,3,4),0 que resulta na ativagao de vias de
sinalizagdo intracelular como a via da PI3K, a cascata da PDK e a ativacdo AKT’.Essas
vias regulam o transporte de glicose, via translocacdo do transportador de glicose 4
(GLUT-4), a sintese de glicogénio, lipidios e proteinas. A insulina provoca também
alterages de atividade enzimética que favorecem os processos metabdlicos, tais como
a sintese de glicogénio e de triglicerideos (TANNER et al., 2002; LAUKKANEN et al,, 2004).

A Figura 17 demonstra o papel dos hormonios no transporte da glicose celular.

Figura 17.

Esquema simplificado da ligagdo da insulina ao seu

receptor de membrana, promovendo a translocacao do
GLUT-4 e permitindo a entrada da glicose no meio intracelular
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Fonte: SALTIEL; KAHN, 2001.

Em portadores de diabetes do tipo 2, o exercicio ffsico moderado aumenta a
produgdo da proteina transportadora GLUT-4 e melhora a sensibilidade a insulina,

7 A fosfatidilinositol 3-quinase (PI3K) & fundamental na regulacio da mitogénese, na diferenciacao celular e nos efeitos
metabdlicos estimulados pela insulina. A ativacdo da PI3K regula a quinase dependente de fosfoinositdis 1 (PDK1),que
aumenta a ativacdo da fosforilagdo em serina da proteina quinase B (AKT) (ALESSI; COHEN, 1998; RUDD; SCHNEIDER,
2003). A AKT atua aumentando a captacao periférica de glicose, principalmente nos tecidos muscular e adiposo, por
aumentar a translocagao dos transportadores de glicose (GLUTs) do citoplasma para a membrana plasmaética, o que
resulta em captagao celular de glicose por difusdo facilitada apds a ingestdo alimentar (ABEL et al, 2001).



aumentando a captagéo de glicose muscular e auxiliando no controle glicémico.
Além disso, pesquisas recentes apontam para a capacidade de o exercicio promover
a translocacdo do GLUT-4 independentemente da presenca de insuling, pela via de
producdo da protelna quinase dependente de AMP (AMPK) (NARKAR et al., 2008;
VIOLLET et al., 2009).

5.2.6.Testiculos

Os testiculos sao glandulas de funcdo dupla: desenvolver e liberar espermatozoides e
sintetizar testosterona. Esses processos garantem a fertilidade e mantém as caracterfsticas
sexuais masculinas (MOLINA, 2010).

A guantidade de testosterona presente no corpo dos homens é dez vezes superior a
gue se encontra no corpo das mulheres. Esse hormdnio pode promover alteracbes
em diferentes segmentos corporais, tais como:

a) composicdo corporal — crescimento muscular,gordura corporal e densidade éssea;

b) maturacdo e funcéo do sistema nervosc central - caracterfsticas de comportamento,
agressividade e processos cognitivos;

c) vias metabdlicas — metabolismo da glicose, insulina e lepting;

d) fisiologia muscular e comportamento motor;

e) eritropoiese®;

f) adaptacdo ao estresse.

A testosterona € um hormoénio derivado do colesterol e é produzida pelas células de
Leydig, nos testfculos e nos ovérios, sendo considerado o principal e mais importante
andrégeno circulante (MOLINA, 2010; DI LUIGI et al., 2012).

A maioria dos estudos mostra que a testosterona total e a livre aumentam
imediatamente apds o exercicio agudo e extenuante, assim como no exercicio de
resisténcia submaximo prolongado. Apesar de o mecanismo responsdvel pelo
aumento da testosterona durante o exercicio agudo nao ser conhecido, a elevacao
durante o exercicio intenso acontece com o objetivo de auxiliar o GH na sintese
muscular (HAKKINEN et al, 2001; AHTIAINEN et al., 2003; TREMBLAY et al, 2005;
CREWTHER et al., 2006; DERBRET et al., 2010). Acredita-se que o lactato sanguineo
estimula 0 aumento da sintese da testosterona, uma vez que,durante exercicio intenso
com alta concentragdo de lactato sanguineo, observou-se a elevacdo dos niveis de
testosterona; 0 mesmo efeito foi observado apds a infusao de lactato nas gbnadas de
ratos em repouso (LU et al., 1997).

5.2.7.0varios

Os ovarios produzem varios hormonios, alguns do tipo esteroide, que séo
denominados genericamente estrogénio e progesterona. Esses horménios tém a
funcdo de desenvolver e liberar os dvulos (células reprodutoras femininas), além de
determinar os caracteres sexuais secundarios (MOLINA, 2010).

A secrecdo dos horménios gonadais é regulada pelo eixo hipotdlamo-adeno-
hipdfise. Em resposta ao horménic liberador de gonadotrofinas (GnRH), a hipéfise
anterior secreta os hormonios follculo-estimulante (FSH) e luteinizante (LH). No
sexo feminino, a funcdo do FSH consiste em regular o crescimento folicular e a
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produgdo crescente de estradiol pelas células da granulosa.O LH é responsavel por
aumentar a captacdo de colesterol e por estimular as células intersticiais da teca
dos folfculos ovarianos a secretar androstenediona e testosterona (androgénios)
(IGNACIO et al.,, 2009).

No exercicio, mulheres na menopausa gue foram submetidas a reposicdo hormonal
conseguiram reduzir a gordura corporal e a circunferéncia da cintura com mais
rapidez do que as que somente realizaram o exercicio. Esse fato indica a importancia
e a influéncia dos horménios na composicao corporal da mulher, destacando-se
gue a reposi¢do hormonal deve ser utilizada juntamente com o exercicio fisico para
prevenir mudancgas na distribuicdo de gordura que acompanham a menopausa
(KOHRT et al., 1998).

5.2.8.Rins

Alguns ¢rgdos tradicionalmente ndo sdo considerados parte do sistema endécrino,
mas também produzem horménios. Como visto no tépico “Regulacdo da pressdo
arterial”, os rins produzem a renina, que sera convertida em angiotensina |, que possui
papel de grande relevancia no controle da pressao arterial (sistema renina-
angiotensina-aldosterona). Outro horménio produzido pelos rins é a eritropoetina ou
EPO. Ela age sobre a medula éssea hematopoiética, a fim de regular a eritropoiese,
ou seja,a producéo de eritrocitos (hemdcias), sendo que a sua secrecdo é estimulada
pela hipdxia® sanguinea (GARDNER; SHOBACK, 2007; MOLINA, 2010).

5.2.9.Tecido adiposo

Atualmente, o tecido adiposo é um dos principais focos de pesquisa, principalmente
pelo grande ndmero de adipocinas secretadas por esse que é considerado o maior
6rgao enddcrino do corpo humano (GARDNER; SHOBACK, 2007).

O tecido adiposo esté localizado em diversos sitios anatémicos, sendo que seu padrdo
de distribuicdo sofre influéncia da idade, do sexo, do nivel de atividade fisica, da raca,
da dieta, dos niveis hormonais e de medicamentos utilizados pela pessoa. A gordura
corporal é tradicionalmente distribuida em dois compartimentos com diferentes
caracterfsticas metabdlicas: o tecido adiposo subcutdneo e o tecido adiposo visceral
(SHUSTER et &l.,, 2012).

O tecido adiposo visceral tem grande importéncia clinica, pois seu aumento é
responsavel pela perpetuacdo de um estado inflamatério crénico, principalmente
devido ao aumento na expressdo de citocinas pré-inflamatorias, como o fator de
necrose tumoral alfa (TNF-), a interleucina 6 (IL-6) (grandes responsaveis pela
diminuicdo da sensibilidade a insulina, podendo levar ao diabetes do tipo 2) e a
protefna C reativa. A gordura visceral também provoca distUrbios da fibrindlise, pelo
aumento da expressao do inibidor do ativador de plasminogénio 1 (PAI-1), grande
responsavel pelo aumento da incidéncia de trombose, de acidente vascular cerebral
(AVC) e da adesdo plaguetdria no endotélio (DE HEREDIA et al., 2012).

Em contrapartida, o tecido adiposo secreta certos hormadnios relacionados diretamente
ao controle do balanco energético. A adiponectina ¢ um hormoénio proteico que tem
efeito sobre a sensibilidade & insulina e sobre o catabolismo dos dcidos graxos livres.
Além disso, tem propriedades anti-inflamatdrias e anorexigenas (KERN et al., 2003;

Hipdxia & a menor capacidade do organismo de transporte de ox
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NASSIS et al, 2005).Outro horménio de grande relevancia na medulagdo dos processos
metabdlicos é a leptina. Em resposta a falta de alimentacéo, a leptina exerce acdo
imediata no cérebro, regulando o apetite. A resisténcia a sua agao ou a deficiéncia em
seu receptor estao relacionadas a obesidade e ao diabetes do tipo 2 (DE HEREDIA et
al, 2012). Na Figura 18, pode-se observar a acdo das diferentes adipocinas secretadas
ou sintetizadas pelo tecido adiposo, assim como 0s érgaos afetados por elas.

Por ser um dos maiores problemas da salide publica mundial, diversos estudos
procuram formas de combater a obesidade, sendo que a mudanca do estilo de vida
sedentdrio é sabidamente uma das melhores alternativas. O exercicio age mantendo
o balango energético, reduzindo os niveis de gordura visceral (IRWIN et al,, 2003) e
periférica (FRISBEE et al., 2006), e, consequentemente, reduzindo a resisténcia a
insulina e o estado inflamatério crénico (KANG et al., 2002; REDON et al,, 2008). Estudos
recentes apontaram os exercicios anaerdbio ou aerdbio de alta intensidade como
sendo mais eficientes na reducdo da adiposidade visceral, guando comparados ao
exercicio aerébio continuo de intensidade moderada (SENE-FIORESE et al., 2008;
TJONNA et al, 2008). Contudo, em exercicios de resisténcia (longa duragao e baixa
intensidade), observa-se uma maior expressdo de protefna PGC-1, fator considerado
responsdvel pelo aumento da biogénese mitocondrial, pelo aumento da propor¢éo
de fibras musculares do tipo 1, pelo aumento do metabolismo lipideo e um
correspondente aumento na resisténcia a fadiga muscular (LIN et al, 2002;
CRUNKHORN et al., 2007).

Figura 18.
Producao e sintetizacao de citocinas pela gordura
visceral e seu impacto sobre érgédos-alvo afetados
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5.2.10.Coracado

O peptideo natriurético atrial (ANP) foi descoberto em 1981 em granulos presentes
nas células musculares cardiacas atriais. A descoberta desse horménio conferiu ao
coracao também uma importancia enddcrina.

O estiramento dos atrios, como ocorre no caso de aumento de volume sangufneo,
estimula a liberagdo desse hormdnio.O ANP age diretamente sobre os ductos internos
medulares, inibindo a reabsorcdo de sédio. Além disso, 0 aumento do nivel desse
horménio pode resultar em inibigdo da reabsorcao de sédio em outros segmentas
por meio de mecanismos indiretos, como a inibicdo de vérias etapas na via renina-
angiotensina-aldosterona:inibe a secrecdo de renina e atua diretamente sobre o cortex
suprarrenal para inibir a secrecao de aldosterona (GOETZE et al., 2006; GARDNER;
SHOBACK, 2007; MOLINA, 2010).




6.0 sistema nervoso

Entre os 11 sistemas do corpo, o sistema nervoso, juntamente com as glandulas
enddcrinas, desempenham papéis fundamentais na manutencdo da homeostase. O
sistema nervoso pode responder rapidamente para processar ajustes nas fungoes
corporais; por outro lado, as gladndulas endécrinas funcionam com mais lentidéo, pois
atuam por meio da liberacdo de horménios que o sangue distribui para as células de
todo o corpo (WIDMAIER et al,, 2000; TORTORA; GRABOWSKI, 2006).

O sistema nervoso dirige e coordena nossos movimentos. Recebe estimulos do
ambiente que nos rodeia e de todos 0s nossos drgdos internos. Interpreta esses
estimulos e elabora respostas, que sdo transmitidas a mudsculos ou glandulas.

O sistema nervoso é responsavel por um conjunto de tarefas complexas, tais como
perceber os varios odores, produzir a fala, memorizar, fornecer sinais de controle dos
movimentos corporais e regular o funcionamento dos érgdos internos. Essas diversas
atividades podem ser agrupadas em trés fungdes basicas (TORTORA; GRABOWSKI, 2006):

a) funcdes sensitivas — os receptores sensitivos detectam uma grande variedade de
estimulos, tanto no interior do corpo (ex.:aumento da temperatura sangufnea),
guanto fora dele (ex. sensibilidade da pele). Os neurénios que conduzem a
informacéao dos nervos cranianos e espinhais para o encéfalo e a medula espinhal
sao chamados neurdnios sensitivos ou aferentes;

b) fungées integradoras — o sistema nervoso integra a informacao sensitiva, analisa
uma parte dela e toma decisdes para dar as respostas apropriadas. Muitos
neurdnios que participam das fungdes integradoras sdo os interneurdnios, cujos
axonios estendem-se em uma curta distancia e conectam os neurdnios adjacentes,
no cérebro, na medula espinhal ou em ganglios;

c) fungbes motoras —a fungdo motora do sistema nervoso engloba as respostas as
decis6es integradoras. Os neurdnios que exercem essa func¢do séo os neurdnios
motores ou eferentes, que conduzem a informacao do cérebro para todas as partes
do corpo para que se realize a acgo.O sistema nervoso humano é dividido em duas
grandes partes: a) sistema nervoso central (SNC), constitufdo pelo encéfalo e pela
medula espinhal; e b) sistema nervoso periférico (SNP), que inclui todo o tecido
nervoso localizado fora do sistema nervoso central (TORTORA; GRABOWSKI, 2006;
McARDLE et al., 2007).

6.1.Sistema nervoso central

O encéfalo é um dos maiores érgaos do corpo humano, sendo composto por
aproximadamente 100 bilhdes de neurénios e de 10 a 50 trilhdes de neuréglias',com
uma massa de aproximadamente 1.300g. Suas quatro partes principais sdo o tronco
encefélico, o diencéfalo, o telencéfalo (cérebro) e o cerebelo (Figuras 19a e 19b)
(WIDMAIER et al., 2000; TORTORA; GRABOWSKI, 2006).

O diencéfalo esté localizado imediatamente acima do mesencéfalo, formando parte do
hemisfério cerebral. O tdlamo, o hipotélamo, o epitdlamo e o subtdlamo compdem a

o células que tém a fun¢do de cercar, sustentar e nutrir os neurdnios, isolar os axdnios e regular a
quimica do espaco extracelular, além de remover neurdnios mortos struir, na medida do possivel,
elementos que podem prejudicar o desempenho neuronal (SABATELLA, M. L. P, 2008, p. 25).




maior estrutura do diencéfalo.Entre outras fungdes, o diencéfalo regula a taxa metabdlica
e a temperatura corporal (especificamente o hipotadlamo) (McARDLE et al,, 2007).

O telencéfalo contém os dois hemisférios do cértex cerebral, incluindo o corpo estriado
e a medula.O cértex cerebral corresponde a aproximadamente 40% do peso total do
cérebro. Nesses hemisférios estdo localizadas sedes da memdria e dos nervos
sensitivos e motores (McARDLE et al., 2007).

O cerebelo é responsdvel pela manutencao do equilibrio, bem como pelo controle do
tdnus muscular e dos movimentos voluntérios. Ele desempenha também um papel
fundamental na aprendizagem motora e na realizagéo de gestos motores (correr, pular,
andar de bicicleta etc) (WIDMAIER et al,, 2000).

Figura 19.
Vista lateral (medial) do cérebro e do tronco cerebral (19a)
e areas funcionais especificas do cortex cerebral (19b)
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19b
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e ’“dinmpmamento.

Fonte:(19a) adaptado de McARDLE et al, 2007; (15b) adaptado de GUYTON e HALL, 2006.

A medula espinhal integra o sistema nervoso central, juntamente com o encéfalo. Trata-
se de uma regido altamente organizada e complexa, sendo sede de informagdes
relacionadas a diversas fungdes do organismo. Atua garantindo o perfeito funcionamento



da motricidade somética e controlando as visceras, devido a sua fungdo comao canal de
transmissao de impulsos nervosos provenientes desses 6rgaos com destino ao cérebro
e vice-versa (JESSELL, 2000). A medula esta localizada no interior do canal vertebral da
coluna e estende-se da base do crédnio até a margem superior da sequnda vértebra
lombar, possuindo aproximadamente 45cm de comprimento e Tcm de didmetro. Sua
estrutura € protegida pelos anéis dsseos das 33 vértebras (7 cervicais, 12 tordcicas, 5
lombares, 5 sacrais e 4 coccigenas);as meninges'' e o liquido cefalorraquidiano fornecem
a ela protecdo adicional (WIDMAIER et al., 2000; McARDLE et al., 2007).

6.2.Sistema nervoso periférico

O sistema nervoso periférico (SNP) contém 31 pares de nervos espinhais e 12 pares de
nervos cranianos, numerados de | a XlI. No entanto, os nervos cranianos | e I, gue tém
funcdo visual e olfatéria, fazem parte do SNC (WIDMAIER et al,, 2000;McARDLE et al, 2007).

O SNP é composto pelo sistema nervoso somdtico (SNS) e pelo sistema nervoso
auténomo (SNA) ou neurovegetativo. O SNS é formado por fibras nervosas somaticas
(tfambém chamadas de neurénios motores) que inervam o sistema musculoesquelético
para produzir os movimentos voluntarios. Possui receptores sensitivos responsaveis
pela propriocepgéo’?, pela visdo, pela audicédo, pela gustagdo, pelo olfato, pelo
equilibrio, pela dor, pela temperatura e pelo toque (Figura 20) (TORTORA; GRABOWSK],
2006; McARDLE et al., 2007).

Figura 20.
Receptores sensitivos que inervam a pele e sdo
responsaveis pelas sensa¢des de toque, calor e dor

T > T II"_"
Derme —

Epiderme

A: corpusculos téteis de Meissner (toque suave)

B: corplsculos tateis de Merkle (toque)

C: terminais nervosos livres (dor)

D: corptsculo lamelar ou de Pacini (pressao profunda)
E : corpusculo de Ruffini (calor)

Fonte: Adaptado de WIDMAIER et al., 2000.

' Existern trés camadas de meninges: a dura-mdter (externa), a aracnoide (intermediaria) e a pia-mdter (interna). O
liquido cefalorraquidiano flui em um espaco localizado entre as meninges aracnoide e pia-méter.

12 Propriocep¢dio & o termo que descreve a capacidade de percepgdo do proprio corpo,a posicdo exata no espaco,a
consciéncia da postura, do movimento, das partes do corpo e das mudangas no equilibrio, além de englobar as
sensagoes de movimento e de posicado articular (LENT, 2001).



A parte do SNP que regula s musculos lisos,0s musculos cardfacos e certas glandulas
constitui 0 SNA.O SNA foi originalmente denominado auténomo (auto: por si préprio;
nomo: uso, lei), pois considerava-se que ele funcionava de maneira autogovernante.
Ainda que ele opere sem o controle consciente do cértex cerebral, & regulado por
outras fungoes encefélicas, provenientes principalmente do hipotdlamo e do tronco
encefélico (TORTORA; GRABOWSKI, 2006).

O sistema nervoso auténomo ou neurovegetativo é formado por nervos que
trabalham sem qualquer dependéncia da vontade ou da consciéncia do individuo.
Esses nervos se dividem em dois grandes grupos: o sistema simpdtico e o sistema
parassimpdtico (Figura 21). Esses dois grupos sdo antagdnicos, ou seja, no érgéo em
gue 0s nervos do sistema simpético agem estimulando, os nervos do sistema
parassimpdtico que atuam ali véo inibi-lo.Em outros 6rgaos, o sistema parassimpatico
é estimulante, e o sistema simpatico € o inibidor.

A acao simpatica estd relacionada a mobilizacao de energia, permitindo ao organismo
reagir a situagdes de estresse; por meio da liberacéo de adrenalina dos seus botdes
terminais, promove-se 0 aumento da frequéncia cardfaca, da pressdo arterial e da
glicose circulante. Por outro lado, a acdo parassimpatica estd relacionada a atividades
relaxantes, como a vasodilatacac e a reducao da frequéncia cardfaca, por meio da
liberacdo do seu neurotransmissor,a acetilcolina (WIDMAIER et al,, 2000; GUYTON; HALL,
2006; TORTORA; GRABOWSKI, 2006; GARDNER; SHOBACK, 2007; McARDLE et al., 2007;
WILMORE; COSTILL, 2007; MOLINA, 2010).



Figura 21.
Alcas simpatica (lado direito) e parassimpatica
(lado esquerdo) e a acdo dos sistemas sobre os diversos 6rgaos
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Fonte: Adaptado de WIDMAIER et al., 2000.
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7. Consideracdes finais

Compreender os processos fisioldgicos de regulagdo do corpo humano permite ao
profissional de educacdo fisica uma melhor aplicacdo de conhecimentas especificos,
a fim de melhorar o desempenho em diferentes modalidades esportivas.

Os temas abordados no presente caderno apresentam relagdo direta e fundamental
com 0s demais cadernos da série, na medida em gue explicam, complementam e
aprofundam os efeitos do exercicio fisico e do esporte nos diferentes sistemas que
permitem que o ser humano se relacione com o mundo.

Quando os conhecimentos tedricos e técnicos, caracteristicos deste caderno, aliam-
se a vivéncia, a cidadania e a cooperacao nas situagdes do cotidiano das atividades
propostas, coloca-se em pratica a ideia de “ensinar mais do que o esporte”, tdo
importante dentro do Programa Brasil Vale Quro.
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