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RESUMO 

 

Justificativa/objetivos: o infarto do miocárdio (IM) frequentemente leva à remodelação 

e falência cardíaca, com prejuízo na qualidade de vida, desempenhando um papel 

importante nas mortes cardiovasculares. Embora o exercício físico seja uma terapia não 

farmacológica eficaz e bem reconhecida para doenças cardiovasculares, os efeitos do 

treinamento de força (TF) nos aspectos estruturais e funcionais da remodelação 

cardíaca precisam ser mais documentados. Neste estudo, nosso objetivo foi investigar 

o papel de um protocolo de TF linear em bloco no modelo de IM em ratos. 

Métodos e Resultados: Após 6 semanas da indução do IM, o TF foi realizado pelas 12 

semanas seguintes. O programa de TF realizado utilizando a escada, e foi organizado 

em três mesociclos de 4 semanas, com aumento de carga para cada bloco de acordo 

com o teste de carga máxima. Após 12 semanas, os ratos treinados infartados 

apresentaram aumento no desempenho, associado à redução da hipertrofia cardíaca e 

da congestão pulmonar em comparação com o grupo não treinado. Apesar de não 

alterar o tamanho do IM, o programa TF preveniu parcialmente a dilatação cardíaca e a 

função ventricular, avaliada pela ecocardiografia e pela hemodinâmica, e as fibroses 

intersticiais avaliadas pela histologia. Além disso, a contração miocárdica dos ratos 

infartados treinados preservou parcialmente os parâmetros de contratilidade em estado 

estacionário, em resposta à pausa e às concentrações de cálcio, quando comparada 

aos ratos infartados não treinados. 

Conclusões: o grupo treinado apresenta aumento na capacidade de transporte de 

massa, associado à atenuação do remodelamento cardíaco e da congestão pulmonar 

com melhora da função cardíaca que pode ser atribuída, pelo menos em parte, à 

preservação parcial da contratilidade miocárdica. 

 

Palavras-Chave: Exercício; remodelação miocárdica; contratilidade; treinamento de 

resistência; fibrose miocárdica 
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ABSTRACT 

 

Background/objectives: myocardial infarction (MI) frequently leads to cardiac 

remodeling and failure with impaired life quality, playing an important role in 

cardiovascular deaths. Although physical exercise is a well-recognized effective non-

pharmacological therapy for cardiovascular diseases, the effects of strength training (ST) 

on the structural and functional aspects of cardiac remodeling need to be further 

documented. In this study we aimed to investigate the role of a linear block ST protocol 

in the rat model of MI. 

Methods and Results: After 6 weeks of MI induction, ST was instituted for the following 

12 weeks. The ladder-based ST program was organized in three mesocycles of 4 weeks, 

with an increase in the load for each block according to the maximal carrying load test. 

After 12 weeks, the infarcted trained rats exhibited an increase in performance, 

associated with reduced cardiac hypertrophy and pulmonary congestion compared with 

the untrained group. Despite not changing MI size, the ST program partially prevented 

cardiac dilatation and ventricular function assessed by echocardiography and 

hemodynamics, and interstitial fibroses evaluated by histology. Also, the myocardial 

contraction from the trained infarcted rats partially preserved the contractility parameters 

in a steady state, in response to pause and to calcium concentrations, when compared 

to the untrained infarcted rats. 

Conclusions: trained group present increase in the capacity to carry mass, associated 

with attenuation of cardiac remodeling and pulmonary congestion with improving cardiac 

function that could be attributed, at least in part, to the partial preservation of myocardial 

contractility. 

 

Key words: Exercise; myocardial remodeling; contractility; resistance training; 

myocardial fibrosis 
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1. PROBLEMATIZAÇÃO 

Em 2019, aproximadamente 18,6 milhões de mortes foram atribuídas às 

doenças cardiovasculares (DCV) mundialmente, o que representa um aumento de 

17,1% em relação a 2010 (VIRANI et al., 2021). As DCV representam a principal causa 

de morte no Brasil. Dentre as condições causadoras das DCV, destaca-se o infarto 

agudo do miocárdio (IAM). De acordo com o Ministério da Saúde, (BRASIL, 2020) em 

2016, a doença isquêmica e o IAM foram responsáveis por mais de 185 mil óbitos, 

assumindo assim, a primeira e terceira posição como causa geral e cardiovascular, 

respectivamente.   

Os sobreviventes ao IAM, frequentemente desenvolvem Insuficiência Cardíaca 

(IC), cuja doença é caracterizada por hipertrofia miocárdica, disfunção ventricular, 

compensação hemodinâmica com expansão da dilatação ventricular e intolerância ao 

exercício, o que tem efeitos prejudiciais na qualidade de vida relacionada à saúde 

(LONG et al., 2019; TAYLOR et al., 2019). O coração após o evento do IAM, passa a 

configurar-se de forma, tamanho e massa diferentes, tanto a região onde ocorreu o 

infarto quanto a não infartada, essas alterações são denominadas remodelamento 

miocárdico (ZORNOFF et al., 2009)  

Existe um crescente consenso clínico de que o treinamento físico pode alterar 

positivamente os processos da remodelação miocárdica pós IAM (LAWLER; FILION; 

EISENBERG; 2011). Devido a disfunção sistólica do ventrículo esquerdo (VE), o 

treinamento físico tem sido recomendado como um complemento à terapia médica, não 

só para ter melhora funcional, mas também para prevenir a progressão da disfunção do 

VE.  

Com a utilização de protocolos de exercícios, efeitos positivos do treinamento 

físico aeróbio nos parâmetros cardíacos vêm sendo documentado pela literatura. Os 

principais efeitos encontrados são a melhora: na função ventricular com aumento do 

débito cardíaco, do volume sistólico e aptidão física, (SANTOS, 2019), na performance 

em corações isolados, na perfusão miocárdica e no inotropismo e lusitropismo 

(JAKOVLJEVIC et al., 2019), nos músculos papilares e hipertrofia do VE (BOCALINI et 

al., 2010) e nos miócitos isolados e ciclagem do cálcio (de JESUS SILVA, et al., 2021).  

Outro tipo de exercício, que começa a aparecer na literatura, aplicado a reabilitação 

pós IAM, é o treinamento de força (TF). Esse tipo de treinamento foi recomendado por 

ser eficaz em reverter a atrofia muscular e melhorar a qualidade de vida (BARBOZA, et 

al., 2013). De fato, o treinamento de força parece atenuar o declínio da massa muscular 

(GRANS et al., 2014) melhorar a força (LEVINGER, et al., 2005), a resistência (MANDIC, 

et al., 2012) o consumo máximo de oxigênio (SELIG, et al., 2004) em pacientes 
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infartados. No entanto, os efeitos do treinamento de força nos parâmetros ventriculares 

e remodelamento cardíaco precisa ser mais estudado e documentado. E os 

mecanismos envolvidos nas alterações morfofuncionais ainda necessitam de 

informações mais precisas, para preencher as lacunas existentes.  

O IAM é definido como foco de necrose resultante de baixa perfusão tecidual, 

com sinais e sintomas consequentes da morte celular cardíaca (ZORNOFF et al., 2009). 

Libby (2002) relata que, e sua maioria, o IAM pode ser resultante de placa 

aterosclerótica, que é formada pelo acúmulo de lipídeos, células inflamatórias e 

elementos fibrosos, que se depositam na parede das artérias, são os responsáveis pela 

formação de placas ou estrias gordurosas, e que geralmente diminuem a luz ou 

ocasionam a obstrução delas. Isso pode ocorrer por diversos fatores, entre eles: 

sedentarismo, dislipidemia, hipertensão arterial sistêmica, tabagismo, estresse, 

obesidade, diabetes mellitus, entre outros (GOTTLIEB; BONARDI; MORIGUCHI, 2005). 

Qualquer artéria pode ser afetada, porém as artérias aorta e coronárias são os principais 

alvos das placas ateroscleróticas (MARTELLI, 2014; GOTTLIEB; BONARDI; 

MORIGUCHI, 2005).  

As placas ateroscleróticas são formadas pela agregação plaquetária e depósito 

de fibrina, processo que, posteriormente evolui para a formação de trombo agudo que 

acarreta o estreitamento da luz da árvore coronariana, provocando, assim, insuficiência 

na irrigação e, eventualmente, levando ao infarto da região subsequente (GOTTLIEB; 

BONARDI; MORIGUCHI, 2005). Bassan et al., (2002) observaram que o estreitamento 

luminal coronariano afeta as artérias coronárias principais e seus vários ramos em 

diferentes extensões. Dessa forma, o IAM ocorre focalmente em regiões inespecíficas 

do coração, sendo que a causa mais frequente está relacionada à interrupção do fluxo 

sanguíneo por estreitamento de uma artéria coronária.  

Após o IAM, ocorrem alterações complexas na arquitetura ventricular, 

envolvendo tanto a região infartada como a não infartada (ROHDE, 2005). Esse 

processo é denominado remodelamento ventricular (RV) e produz alterações 

ventriculares, hemodinâmicas, estruturais e moleculares (ZORNOFF et al., 2009). Uma 

série de respostas adaptativas ocorrem no ventrículo esquerdo (VE) a fim de manter o 

débito cardíaco (DC) como aumento da estimulação simpática, aumentando a atividade 

cronotrópica e inotrópica (PONTES; LEÃES, 2004), a alteração do mecanismo de Frank-

Starling (ZORNOFF et al., 2009), as modificações estruturais (ROHDE, 2005), as 

alterações na síntese de proteínas (AZEVEDO et al., 2015) e os genes associados 

função e estrutura cardíaca (REMME, 2003) com o objetivo de manter bomba do VE. 

Em relação às alterações nas câmaras ventriculares, Azevedo et al., (2015) 

demonstraram que o ventrículo infartado passa a configurar-se numa forma 
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arredondada ou esférica, o que interfere diretamente no estresse parietal, fazendo com 

que os valores de tensão sejam os mesmos no ápice e na porção mediana do ventrículo. 

Nesse contexto, há também, aumento do estresse parietal na diástole (que é maior que 

o da sístole), ocasionando o aumento do volume, e isso faz com que haja o aumento 

dessa força e tensão. Sendo assim, novas unidades de sarcômeros são produzidas. 

Essas novas unidades contráteis se replicam em série e ampliam o tamanho da célula 

muscular cardíaca, aumentando o raio da cavidade ventricular. Tais adaptações 

provocam elevação na tensão parietal durante a sístole (lei de Laplace), fazendo com 

que essa sobrecarga produza a replicação dos sarcômeros em paralelo, o que resulta 

no alargamento da espessura da parede.  

Em decorrência das alterações ventriculares, alterações hemodinâmicas se 

manifestam e causam desequilíbrio do sistema circulatório após o IAM. Após a perda 

de tecido muscular pela necrose, há a redução do volume ejetado, com aumento do 

volume sistólico e diastólico final do VE, o que ocasiona o aumento da tensão diastólica 

(pré-carga) e a dilatação ventricular (ZORNOFF et al., 2009). Pela ação do mecanismo 

de Frank-Starling, a contratilidade tende a ser restaurada, restabelecendo, numa fase 

inicial, as pressões de enchimento ventricular (AZEVEDO et al., 2015).  

Dentre os mais variados mecanismos que promovem a alteração hemodinâmica, 

o aumento da atividade simpática com intensificação da liberação de catecolaminas, 

sobretudo pelo aumento da noradrenalina (MORAES et al., 2005; BERRY; DA CUNHA, 

2010), é indicado como importante mecanismo fisiopatológico. Essa ativação do sistema 

nervoso simpático parece estar relacionada ao tamanho da área infartada e às suas 

consequências hemodinâmicas. Após 72h do infarto, há o aumento da renina 

plasmática, angiotensina II e da aldosterona com aumento de RNAm para enzima 

conversora de angiotensina, RNAm de angiotensinogênio e receptores de angiotensina 

II.  

Em decorrência de toda essa ativação de sistema neuro-humoral há a 

vasoconstrição, a retenção de água e de sódio, bem como o estímulo inotrópico e a 

proliferação celular, tanto de miócito como de interstício. Estudos têm demonstrado 

elevação nas concentrações plasmáticas do peptídeo natriurético atrial (PNA) (de 

MIRANDA; LIMA, 2014; ALMEIDA, 2013; ALENCAR, 2018). Sabe-se que o PNA possui 

efeito inotrópico negativo, diurético, vasodilatador e artiproliferativo miocitário e 

intersticial (ZORNOFF et al., 2009).  

Paralelamente as alterações ventriculares e hemodinâmicas, a estrutura 

cardíaca também se modifica, fazendo parte do processo de remodelamento ventricular 

(ROHDE, 2005). Após o IAM, há a morte tecidual da área isquêmica. Com isso, ocorre 

um rearranjo em toda a estrutura cardíaca. Uma vez alterada a estrutura cardíaca, há 
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também modificações da mecânica cardíaca, comprometendo tanto o relaxamento 

quanto a contração (PERON, et al., 2006). Essas modificações ocorrem devido a 

alterações dos canais lentos de cálcio e à diminuição da capacidade ATPásica do 

retículo sarcoplasmático, comprometendo, assim, a cinética do cálcio (BOCALINI, 2012; 

MELO, 2017). Além disso, Rohde (2005) sugerem que o tecido remanescente apresenta 

déficit energético, diminuição do número de capilares presentes na parede do ventrículo 

e diminuição de produção de ATP. 

Com relação ao equilíbrio do cálcio intracelular, alguns estudos (ZORNOFF et 

al., 2009; BOCALINI et al., 2012) mostraram alterações importantes na cinética do cálcio 

desempenham um papel crítico na falência do miocárdio hipertrofiado. Foram 

identificadas também alterações na regulação do cálcio intracelular por meio da 

diminuição dos receptores ranotidínicos, da SERCA-2 (COKKINOS; BELOGIANNEAS, 

2016), da quantidade e do grau de fosforilação da fosfolambam (ZORNOFF et al., 2009), 

da troca Na+/Ca2+ (BOCALINI et al., 2012), dos canais de cálcio do sarcolema (MILL et 

al., 1990) e dos estoques de cálcio do retículo sarcoplasmático (BOCALINI et al., 2012). 

Nessa dinâmica, ocorre, ainda, proliferação de fibroblastos e alterações de matriz 

extracelular, que participam da gênese do RV (BRAUNWALD, BRISTOW, 2000; 

PONTES; LEÃES, 2004). Todas essas modificações permitem o aumento da massa 

miocárdica, porém implicam na qualidade e desempenhos comprometidos no coração 

adulto (BREGAGNOLLO; FRANCISCHETTI, 2006). 

Outra importante alteração está relacionada a quantidade de colágeno, que, em 

corações saudáveis, circunda e interliga estruturas de sustentação cardíaca, o que 

preserva a arquitetura do coração e mantém o alinhamento dos miócitos vasos 

sanguíneos e linfáticos e protege ao estiramento excessivo e transmissão da força 

gerada pelo miócito aos tecidos vizinhos (DINIZ et al., 2011). Após a oclusão 

coronariana, inicia-se o processo inflamatório na região infartada. Assim, o tecido 

necrótico é substituído por tecido fibroso de cicatrização (MINICUCCI, 2007). 

Simultaneamente ao processo de necrose, ocorre a desintegração do colágeno 

interfibrilar, o que pode acarretar deslizamento de áreas musculares necróticas e fazer 

com que se dê o afilamento e dilatação da cavidade (ZONORFF et al., 2009). Esse 

colágeno passa a acumular no miocárdio, devido basicamente a um desequilíbrio entre 

a síntese e degradação (de MIRANDA, et al., 2014), especialmente ao redor da área 

infartada que em regiões mais distantes (ZONORFF et al., 2009).  

Na literatura científica correlata, há a descrição de dois mecanismos de aumento 

da síntese de colágeno, sendo eles a fibrose reparativa e a reativa (PONTES; LEÃES, 

2004). A primeira ocorre por necrose e/ou apoptose dos miócitos; já a segunda é 

secundária a ativação neuro-humoral e se dá sem existir necrose dos cardiomiócitos 
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(PONTES; LEÃES, 2004) sendo mediados pela ANG II, aldosterona, endotelina-1 

(ZONORFF et al., 2009). Esse depósito de colágeno no miocárdio leva à fibrose 

intersticial difusa e perivascular (MOHAREM-ELGAMAL, 2021). Essa fibrose intersticial 

difusa resulta em rigidez do músculo cardíaco, o que altera tanto a diástole quanto a 

sístole (AZEVEDO et al., 2015). A fibrose perivascular reduz, ainda, a complacência dos 

vasos coronarianos e a ocasionando a diminuição do fluxo nesses vasos. Esse tecido 

fibroso é vivo e nele há o depósito contínuo de colágeno pelos fibroblastos e a 

degradação pelos macrófagos, contexto que consome oxigênio, energia e nutrientes e 

diminui a oferta dessas substâncias para as células musculares cardíacas saudáveis e 

funcionantes (BREGAGNOLLO; FRANCISCHETTI, 2006) 

Pontes e Leães (2004) apontam que a alteração do citoesqueleto cardíaco leva 

à modificação da expressão dos genes miocárdicos e mudanças na função de canais 

iônicos no sarcolema, circunstância que ativa mediadores de hipertrofia, como o sistema 

de cálcio-calmodulina e calcineurina, e modula a produção de fatores de crescimento 

peptídicos. Em decorrência dessas alterações da arquitetura dos miócitos, há atuação 

de uma série de neuro-hormônios e mediadores autócrinos/parácrinos, que induzem a 

expressão de um programa de genes fetais, que é a marca da hipertrofia patológica, e 

inclui alterações em genes envolvidos na síntese de proteínas contráteis, no manejo do 

cálcio intracelular, peptídicos natriuréticos, enzima de conversão da angiotensina (ECA) 

e síntese de colágeno.  

Apesar dos avanços consideráveis tanto no diagnóstico quanto no tratamento da 

doença cardíaca isquêmica, a disfunção contrátil pós-infarto continua sendo 

considerada uma importante desordem cardiovascular mundial (ROHDE, 2018). 

Inúmeras terapias clínicas, farmacológicas e cirúrgicas disponíveis na atualidade podem 

ser eficientes na melhora do prognóstico em pacientes com IAM, em especial nas fases 

precoces da história natural da doença coronariana enquanto outras são eficientes na 

melhora da qualidade de vida mesmo depois de desenvolvida a insuficiência ventricular 

(NEVES; OLIVEIRA, 2017). O insulto cardíaco e suas consequências vão além do 

remodelamento ventricular, apresenta repercussão sistêmica, afetando muitos tecidos 

do corpo, incluindo a musculatura esquelética (LIMA et al., 2010 e 2014).  

Fundamentado nisso, discutem-se estratégias por meio da identificação e 

controle dos fatores de risco (KANNEL, 2004). Silva, Souza e Schargodsky (1998) 

conduziram um estudo para determinar os fatores de risco de infarto no Brasil como 

meio de reconhecê-los com intuito de intervir na história natural da doença. Dentre os 

inúmeros marcadores associados aos fatores de risco, a inatividade física tem sido 

substancialmente associada com aumento do risco para a morbidade e a mortalidade 

cardiovascular sendo considerada a primeira causa das desordens de saúde na 
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sociedade brasileira (MATHIONI MERTINS et al., 2016; ALVES; BARBOSA, 2019; 

OGUMA et al., 2002; BOOTH et al., 2002).  

O sedentarismo e a inatividade física têm resultados muito diferentes, em geral 

negativos, no músculo cardíaco quando comparados aos do exercício físico (WISLØFF 

et al., 2005). Apesar de comprovados os benefícios do exercício físico, o sedentarismo 

continua presente em 70% da população mundial (WHO, 2020). Assim sendo, 

exercícios físicos podem influenciar positivamente na diminuição dos fatores de risco 

cardíaco (WEINECK, 2005; ZAZYCKI, 2009).  

Contrapondo ao sedentarismo, a prática de exercícios físicos e a melhora da 

capacidade funcional são associadas à redução de incidência de eventos coronários, à 

frequência de IAM fatais, à diminuição da área do infarto na oclusão coronária crônica 

ou na isquemia – reperfusão (WAGNER et al., 2002, FREIMANN et al., 2009, POWERS 

et al., 1998; BROWN, et al., 2003).  

O exercício físico é capaz de promover melhora significativa em diversos 

parâmetros cardiovasculares, como a redução da frequência cardíaca, da pressão 

arterial e duplo produto e aumento do VO2máx (POLITO; FARINATTI, 2003) em diversas 

espécies de animais com doenças cardiovasculares (NEGRÃO e RONDON, 2001; 

TEODORO et al., 2010; PRADO et al., 2009). Tem sido utilizado como intervenção não 

medicamentosa para prevenção e tratamento de doenças como insuficiência cardíaca 

(FERRAZ, YAZBEL-JUNIOR, 2006), hipertensão arterial sistêmica (PERILHÃO et al., 

2020; MORAES SILVA et al., 2010) e infarto agudo do miocárdio (FLORES et al., 2010; 

JORGE et al., 2011). Em humanos, a manutenção da rotina regular de exercícios físicos 

apresenta atenuação das alterações fisiológicas, além de evidenciarem melhora na 

condição de vida, com diminuição do risco de doenças cardiovasculares (GONÇALVES, 

2017). 

Dentre os protocolos de exercícios utilizados, efeitos positivos tanto em humanos 

quanto em animais do treinamento físico aeróbio vêm sendo documentado pela 

literatura por promover melhora na função ventricular, evidenciando aumento do débito 

cardíaco e do volume sistólico (MORAES, 2005). Outros estudos avaliaram a 

performance em corações isolados (ARAÚJO, 2010; JAKOVLJEVIC et al., 2019), 

músculos papilares (BOCALINI et al., 2010) e miócitos isolados (WISLØFF et al., 2002) 

também demonstraram aumento da função ventricular. 

Experimentalmente, tanto a aplicação do treinamento físico com esteira ou 

natação após o infarto do miocárdio sobre a função cardíaca vem sendo extensivamente 

estudada (ZHANG et al., 1999a, 1999b, 2000a e 2000b; SERRA et al., 2010) sendo que 

suas principais alterações são: atenuação do remodelamento ventricular (JAIN et al., 

2000), aumento da perfusão coronariana (BROWN et al., 2003; HAMBRECHT et al., 
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2000), normalização do transiente de cálcio, além de aumentar o VO2máx e a capacidade 

física (WISLØFF et al., 2002).  

O outro grupo de exercícios que é atualmente aplicado principalmente em 

programas de reabilitação é o treinamento de força (TF). Este tipo de treinamento é 

implementado para o desenvolvimento da força, da resistência e da potência da 

musculatura esquelética, por meio da aplicação de sobrecarga, podendo ser imposta 

através de pesos livres (halteres, barras e anilas), máquinas específicas, elásticos ou a 

utilização da própria massa corporal (FRONTERA et al., 1988). Dentre as respostas 

adaptativas encontradas são: aumento da força muscular nas mais variadas patologias 

e populações (BOCALINI et al., 2010; SILVA e DOURADO, 2008; NASCIMENTO, 

LEITE, e PRESTES, 2011; MEDEIROS, et al., 2002; TIBANA E PRESTES, 2013) 

hipertrofia tanto da musculatura esquelética (KOMI, 2003; SILVA 2007; TORMA, 

RITZEL, E VAZ, 2011; Dos SANTOS, 2018; FERRAZ, 2014) quanto da cardíaca 

(FAGARD 1997; HAYKOWSKY et al., 2000).  

Considerando os ajustes cardiovasculares em modelos experimentais, os estudos 

ainda são incipientes e controversos. Assim nesse contexto, demonstram-se mudanças 

pouco expressivas na função ventricular, reduz o estresse cardíaco global e melhora 

significativamente a modulação autonômica cardíaca e vascular (GRANS et al., 2014)  

função sistólica melhorada, alterações nos canais de Ca2+, e sem alterações na 

SERCA2, na proteína fosfolambam e a expressão do trocador Na+/Ca2+ (GUIZONI et 

al., 2016) além de hipertrofia cardíaca com característica de padrão concêntrico, que 

ocorre aumento de massa ventricular decorrente de aumento da espessura da parede 

e redução dos diâmetros cavitários. (BARAUNA et al., 2005; 2007; 2008; KWAK et al., 

2006; MELO 2009), e ainda, a melhora na função cardíaca sem dilatação do VE 

(GARZA, et al., 2019). 

O TF é regido pelos princípios do treinamento, portanto, são prescritos em volume 

e intensidade apropriados aos objetivos pretendidos (FLECK e KRAEMER, 2017). O 

volume tradicionalmente é expresso em número de séries e repetições, enquanto a 

intensidade é representada por um determinado percentual da maior carga possível de 

ser vencida em uma única repetição máxima (1RM) (KRAEMER E RATAMESS, 2004). 

Muito já se especulou a respeito do exercício de força, mas só nas duas últimas décadas 

a comunidade científica passou a demonstrar maior interesse por esse tipo de 

treinamento (GONÇALVES, 2017) mesmo sendo reconhecido como eficaz no 

desenvolvimento ou na manutenção da força, da potência e da massa muscular, 

parâmetros esses reconhecidos por sua associação com de saúde e de doenças 

crônicas (POLLOCK et al., 2000). 



22 

 

Tradicionalmente, o TF era desaconselhável para indivíduos pós infartados, por se 

acreditar que a prática poderia proporcionar intensificação de arritmias, respostas 

hemodinâmicas anormais, aumento do estresse parietal e diminuição da perfusão 

miocárdica (MCCARTNEY 1998; POLLOCK et al., 2000). Anteriormente a 1990, o 

exercício de força não fazia parte da recomendação em programas de exercício físico e 

reabilitação tanto pelo American Heart Association (AHA) quanto pelo American College 

of Sports Medicine (ACSM). Entretanto, a partir da década de 90 o ACSM incorporou 

em seu guia a prática de desse tipo de treinamento para adultos saudáveis com idades 

variáveis (PAOLI; MORO; BIANCO, 2015) 

Atualmente, evidências indicam que TF isolado (FONTES-CARVALHO, et al., 2015; 

TYNNI-LENNÉ et al., 2001; GROSSE et al., 2001; PU et al., 2001) ou combinado com 

exercícios aeróbios (DAKEI, et al., 2014; MARZOLINI et al., 2008; SELIG et al., 2004) é 

eficaz em promover modificações periféricas favoráveis em indivíduos pós IAM sem 

promover eventos adversos (GAYDA; CHOQUET; AHMAIDI, 2009; KARLSDOTTIR et 

al., 2004; WERBER-ZION; GOLDHAMMER; SHAAR, 2004). 

Dentre essas alterações, destacam-se a melhora do VO2pico (GROSSE et al., 2001), 

as alterações metabólicas e estruturais da musculatura esquelética (PU et al., 2001; 

SENDEN et al., 2005), as alterações imunológicas e autonômicas (HARE; RYAN; 

SELIG, 1999; TYNNI-LENNÉ et al., 2001). Contudo, uma das principais características 

deste tipo de treinamento é o aumento da força muscular (ARTHUR et al., 2007; HUNG 

et al., 2004; PU et al., 2001).  

O ganho da força muscular esquelética nos indivíduos pós IM torna-se 

importante por facilitar a execução das tarefas da vida diária (BOCALINI et al., 2010) 

por regularizar a redução das fibras tipo I, que são as fibras musculares de contração 

lenta, associada nesta patologia (RICHARDSON, et al., 2003). Adicionalmente, a massa 

muscular esquelética é considerada um bom preditor para tanto para melhora do VO2pico 

quanto para função ventilatória (CICOIRA; ZANOLLA; FRANCESCHINI, 2001) e para a 

sobrevida (HUELSMANN; QUITTAN; BERGER, 2004).  

Dentre as adaptações promovidas pelo treinamento físico, as repercussões na 

musculatura esquelética eram as mais estudadas, com destaque para os mecanismos 

celulares e moleculares da hipertrofia (GOSSELIN 2000; LOWE & ALWAY 2002; 

HORNBERGER & FARRAR, 2004; KRISAN et al., 2004) e com consequente aumento 

da força (YASPELKIS et al., 2002; HORNBERGER & FARRAR, 2004, KRISAN et al., 

2004, BARAUNA et al., 2005; 2007; 2008; SILVA 2007). 

O ACSM preconiza o TF para condicionamento físico em geral, como também 

para a reabilitação de algumas comorbidades (ACSM, 2009). Contudo, para melhor 

efetividade e segurança do TF, é necessário conhecer os princípios do treinamento. 
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Tubino (1984) define os cinco princípios do treinamento esportivo:  princípio da 

individualidade biológica, da adaptação, da sobrecarga, da continuidade, da 

interdependência volume-intensidade. Já Dantas (2003) acrescenta o princípio da 

especificidade. Prestes (2016) apresenta os princípios do treinamento de força, que são: 

da conscientização, da adaptação, da  sobrecarga progressiva, da acomodação, da 

especificidade, da individualidade, da variabilidade, da manutenção e da reversibilidade,  

As variáveis manipuláveis do TF dão a configuração do estímulo, como o tipo e a ordem 

dos exercícios, o percentual da carga, o número de séries e de repetições, o tempo de 

descanso entre repetições, séries e exercícios (KRAEMER E RATAMESS, 2004), o tipo 

de contrações realizado; ou a frequência de treino (FLECK e KRAEMER, 1988). De 

acordo com a manipulação de qualquer uma dessas variáveis as repercussões serão 

diferentes sobre o tipo e a resposta fisiológica e, consequentemente, sobre a resposta 

adaptativa provocada pelo treinamento de força (LA SCALA et al., 2019).  

A elaboração das estratégias para se atingir uma melhor performance se dá por 

meio da periodização do TF, segundo Dantas (2003) é o planejamento geral e detalhado 

do tempo disponível para o treinamento, de acordo com os objetivos intermediários 

perfeitamente estabelecidos, respeitando-se os princípios científicos do exercício 

desportivo. A periodização tem o objetivo de otimizar tanto o desempenho quanto a 

recuperação. Para isso, envolve a variação sistemática do treinamento, realizada por 

meio da alternância do volume e da intensidade do treinamento (LA SCALA et al., 2019). 

Pode ser aplicada tanto em atletas (BROWN e WEIR, 2001), como em indivíduos com 

diferentes níveis de aptidão física e para fins de reabilitação (ACSM, 2009) 

Na literatura correlata a essa temática, encontram-se descritos modelos de 

periodização de TF: o primeiro é o fixo ou não periodizado, modelo muito usado na 

década de 60, que era composto por séries de 5 ou 6 RMs (BERGER, 1962). O’Bryant 

et al., (1988) propõem outro modelo, o periodizado linear, que consiste em reduzir o 

volume e aumentar a intensidade na qual encontraram resultados maiores no ganho de 

força, comparado ao treinamento fixo. Esse modelo divide o TF por períodos 

(macrociclo: de 9 a 12 meses, dividido em 3 – 4 mesociclos de 4 ou 3 meses, que são 

subdivididos em microciclos de 1 a 4 semanas) (MINOZZO, et al., 2008). McGee et al., 

(1992) evidenciaram que há o aumento da resistência da força em series múltiplas em 

relação a séries simples, o que permitiu concluir que o desenvolvimento da força é 

volume-dependente. Um outro modelo de periodização que foi descrito por Poliquin 

(1988) é o ondulatório, o qual altera intensidade e volume de uma forma mais frequente, 

e envolve o aumento da intensidade e a diminuição do volume e da intensidade ao longo 

do ciclo de treinamento (RHEA et al., 2003; RHEA e ALDERMAN, 2004). 
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Tendo em vista as adaptações benéficas documentadas pela literatura 

promovidas pelo TF, torna-se de grande valia investigar qual o papel do desse tipo de 

treinamento, na estrutura bem como na função miocárdica. Adicionalmente, para nosso 

conhecimento, existem poucos estudos documentados na literatura utilizando 

protocolos de força em animais infartados.   

Portanto, diante da constatação de que o IAM figura enquanto um grave e 

crescente problema de saúde pública, por apresentarem altas taxas de morbidade, 

mortalidade e letalidade, que podem alcançar até 50% nos 5 anos que se sucedem ao 

diagnóstico (LEVY, 2002). Dessa forma, após o IAM, diversas intervenções terapêuticas 

podem conduzidas, sendo elas farmacológicas ou não farmacológicas (NEVES e 

OLIVEIRA, 2017). Nesse sentido, esse trabalho se justifica na medida em que, por meio 

da investigação dos efeitos do TF, pode vir a contribuir no remodelamento e função 

cardíaca em animais infartados. Academicamente, esse estudo pode colaborar com 

outros achados acerca da utilização de um protocolo de TF e suas implicações 

estruturais e funcionais do coração infartado, além de fornecer dados para futuros 

estudos acerca do tema.  
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2 OBJETIVO 

 

2.1 Objetivo geral 

Avaliar o efeito do treinamento de força na contratilidade miocárdica de ratos 

infartados submetidos a um programa de treinamento de força. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

3.1 Animais 

Após aprovação do projeto de pesquisa pelo Comitê de Ética acerca no uso de 

animais da Universidade Federal do Espírito Santo – UFES (nº 10/2021) (anexo 1), ratos 

machos (Rattus norvegicus albinus, rodentia Mammalia), jovens, da linhagem Wistar, 

livres de patologia, provenientes do Biotério Central da UFES, serão mantidos em 

caixas, fazendo uso “ad libitum” de água e ração para ratos Nuvital CR-1, em ambiente 

com controle de temperatura em torno de 22ºC, umidade do ar em 54% e ciclo 

claro/escuro de 12 horas. Os animais foram distribuídos, ao acaso, em quatro grupos 

experimentais: 

Controle (C; n: 7): animais que foram submetidos a procedimentos da cirurgia simulada 

do infarto, sem oclusão da artéria coronária (sham) e, em seguida, permaneceram em 

repouso por dezoito semanas. 

Infartado (IM; n: 10): animais que foram submetidos a procedimentos da cirurgia do 

infarto, com oclusão da artéria coronária e, em seguida, permaneceram em repouso por 

dezoito semanas. 

Infartado treinado (IMT, n: 10): animais que foram submetidos a procedimentos da 

cirurgia do infarto, com oclusão da artéria coronária e, em seguida, permaneceram em 

repouso por seis semanas, após esse prazo, submetidos a doze semanas de 

treinamento de força. 

 

3.2 Design do estudo 

Como ilustrado na figura 1, a primeira fase experimental foi constituída pela 

realização da cirurgia do IAM. Após dois dias (48h), os animais sobreviventes foram 

submetidos a ecocardiograma apenas para confirmação da lesão por meio da 

hipocinesia e ou acinesia da parede ventricular esquerda. Confirmada a lesão do infarto, 

os animais que apresentaram lesão maior que 35% foram selecionados e 

permaneceram em repouso por seis semanas para que se desse a completa 

cicatrização da área lesada. Ao final da sexta semana todos os animais foram 

submetidos ao ecodoplercardiograma inicial para posterior randomização dos grupos IM 

e IMT. Feito isso, todos os animais dos grupos (C, IM e IMT) foram submetidos aos 

procedimentos e às avaliações do estudo. 

 

 

 



27 

 

 

Figura 1. Desenho experimental do estudo 

 

3.3 Protocolo de infarto do miocárdio 

Conforme modelo padronizado por prévios estudos (ANTONIO et al., 2009; 

HELBER et al., 2009), os animais foram anestesiados com mistura de Ketamina (100/ml) 

e Xilazina (20 mg/ml) na dose de 0,1 ml/100g de peso corporal, por via intraperitoneal. 

Após intubação orotraqueal (Gelko-14G), foi instituída ventilação mecânica com 

ventilador (Harvard Aparattus©, Boston, EUA) para roedores, modelo 683, com 

frequência de 90 movimentos/minuto e volume corrente de 2,0 ml. Após tricotomia e 

toracotomia o hemitórax esquerdo, utilizando como ponto referencial o terceiro espaço 

intercostal, o coração foi exteriorizado e a artéria coronária interventricular anterior foi 

ocluída na altura da borda inferior do átrio esquerdo com fio mononylon 6.0, provocando 

a isquemia miocárdica. A seguir, o coração foi interiorizado e o tórax fechado por meio 

de ligadura em bolsa, previamente preparada. Logo após, os animais foram retirados da 

ventilação artificial e a respiração natural foi estimulada. Resultados descritos por 

Santos (2009) indicam que, no período de observação que foi utilizado neste estudo, os 

ratos com IAM que ocupam menos de 37% do perímetro do VE não sofrem 

repercussões patológicas marcantes. Por essa razão, foram utilizados animais com arco 

de cicatriz que ocupasse mais que 35% do perímetro do VE. O grupo controle foi 

composto por animais submetidos à cirurgia fictícia da oclusão coronariana. 

 

3.4 Ecocardiograma 

O ecocardiograma foi realizado utilizando aparelho da marca Sonos 5500 

(Philips, Andover, MA, USA) em todos os ratos, dois dias após a oclusão coronária, 

conforme técnica previamente descrita (SANTOS et al., 2009; ANTONIO et al., 2009; 

HELBER et al., 2009). Para tanto, os ratos foram anestesiados com o mesmo esquema 

utilizado para a oclusão coronária e submetidas à tricotomia do tórax. Os animais foram 

posicionados em decúbito lateral esquerdo para obtenção das imagens 
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ecocardiográficas. Três eletrodos foram aderidos às patas para registro simultâneo do 

traçado eletrocardiográfico, para identificação dos acidentes do ciclo cardíaco e 

determinação da frequência cardíaca. Foi empregado transdutor de fusão (5 a 12 MHz) 

com profundidade de 2 a 3 cm. Os registros dos traçados do modo M e do Doppler 

tiveram velocidade de 100 mm/s. As imagens foram gravadas em fitas de vídeo VHS 

para análise posterior, sendo o resultado proveniente da média das obtidas de três ciclos 

cardíacos diferentes.  

O tamanho do infarto (TI), expresso em percentagem da relação entre o 

perímetro endocárdico da cavidade ventricular (PC) e o comprimento do arco 

correspondente ao segmento com infarto (SI), conforme a equação: TI (%) = SI / PC x 

100. Foi considerado infarto do miocárdio à ecocardiografia as imagens do miocárdio 

com aumento da ecogenicidade e/ou alteração do espessamento e do movimento 

sistólico (acinesia ou discinesia).  

 

3.5 Programa de treinamento de força 

O aparato utilizado para realizar o exercício resistido (força) foi adaptado de 

estudos prévios (DUNCAN et al., 1998; HORNBERGER & FARRAR 2004) que consiste 

em uma escada com dimensões de 110 cm de altura por 18 cm de largura, inclinada 

80o e com espaçamento de 2 cm entre os degraus. No topo da escada existe uma 

câmara de 20 x 20 x 20 cm que serve de abrigo durante o repouso entre as séries de 

escalada (HORNBERGER e FARRAR, 2004). Na base da escada foi fixada uma 

estrutura que permite que o início da escada fique afastado do chão, evitando qualquer 

contato da calda do animal ou do sistema de sobrecarga com o solo. Para a fixação da 

sobrecarga, foram utilizados os seguintes itens: 13,5 cm de cabo de aço inoxidável 

unidos entre si em formato de círculo; para fixar os cilindros com pesos utilizados nas 

séries do exercício.  

A familiarização do animal com o aparato foi constituída por cinco tentativas por 

dia, conduzidos por um período de dez dias consecutivos. Na primeira semana, o animal 

permaneceu durante 120 segundos na câmara (topo da escada) com o intuito de 

perceber que aquele ambiente que não oferecia perigo. Na primeira e na segunda 

tentativas, o animal foi colocado na parte proximal da escada a uma distância de 

aproximadamente 35 cm da entrada da câmara. Na terceira e quarta tentativas, o animal 

foi posicionado na metade da escada a uma distância de aproximadamente 55 cm da 

entrada da câmara. Na quinta e última tentativas, o animal foi colocado na parte distal 

(início) da escada a 110 cm de distância da entrada da câmara. 
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Dez dias após a completa familiarização do protocolo, foi realizado um teste para 

determinar a carga máxima carregada por cada animal. A primeira escalada foi realizada 

com uma sobrecarga referente a 70% da massa corporal do animal. Em seguida, um 

incremento de 30g foi adicionado até que se atingisse uma sobrecarga na qual o animal 

não conseguiu subir toda a escada. A falha foi determinada quando o animal não 

conseguia escalar a escada após três estímulos sucessivos na cauda. A carga máxima 

foi estabelecida pela maior carga carregada pelo animal por todo o comprimento da 

escada sem que houvesse falha. Durante todo o período de treinamento, uma vez por 

semana (todas as segundas-feiras).  

O treinamento foi constituído de doze séries de escalada com cargas diferentes 

referentes ao percentual (%) da carga máxima por doze semanas. O intervalo de 

recuperação entre as séries foi de 90 segundos com frequência semanal de cinco vezes 

por semana conforme prévio estudo do nosso grupo (PERILHÃO et al., 2020).  

O comprimento do aparato de treinamento faz com que os animais executem de 

8 a 12 movimentos (repetições) para se deslocarem do início ao topo da escada. As 

evoluções das cargas estão descritas no quadro abaixo sendo aumentado 

proporcionalmente ao período de treinamento durante as semanas, conforme quadro 1. 

 

 Semanas     

 Bloco 1 Bloco 2 Bloco 3 

Semana 1ª 2ª 3ª 4ª 5ª 6ª 7ª 8ª 9ª 10ª 11ª 12ª 

Intensidade (%) 60 65 70 75 60 65 70 75 60 65 70 75 

Quadro 1. Design da sessão de treinamento de força. 

 

3.6 Determinação das massas cardíacas e do teor de água do pulmão 

As massas atriais e ventriculares foram mensuradas conforme prévias 

publicações (ANTONIO et al., 2009, HELBER et al., 2009, BOCALINI et al., 2010). 

Resumidamente, o coração foi dissecado sendo separados os átrios direito e esquerdo 

bem como os ventrículos esquerdo e direito e, ainda, realizou-se a pesagem de todas 

as câmaras em balança de precisão.    

Sendo o teor de água pulmonar considerado um parâmetro de congestão 

pulmonar, e consequentemente, um apontamento importante quanto ao grau de 

insuficiência cardíaca o conteúdo hídrico dos pulmões foi avaliado por possibilitar 

análise sensível como indicadora de congestão tissular conforme se verificou em outros 

estudos (ANTONIO et al., 2009, HELBER et al., 2009, BOCALINI et al., 2010). Para 

tanto, após o sacrifício dos animais de todos os grupos experimentais, o pulmão direito 
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foi isolado por ponto com fio de algodão em torno do hilo pulmonar a fim de se evitar 

perdas de fluidos durante a manipulação. Foi então, retirado do animal e pesado 

imediatamente o que permitiu que obtivesse a massa úmido da peça. Tais amostras de 

tecido foram mantidas em estufa (85ºC por 12 horas) e pesadas posteriormente, e 

verificou-se, então, a massa seca da amostra. Alcançadas as massas secas do pulmão, 

o teor de água (%H2O) foi definido pela equação:  

%H20= (massa úmida – massa seca) / massa úmida x 100. 

 

3.7 Avaliação da contratilidade miocárdica 

A contratilidade miocárdica foi avaliada através da técnica de avaliação dos 

músculos papilares. Após avaliação ecocardiográfica foi realizada toracotomia mediana, 

os corações foram retirados rapidamente e colocados em solução de Krebs-Henseleit 

(132 NaCl; 4,69 KCl; 1,5 CaCl; 1,5 MgSO4; 1,18 KH2PO4; 5,50 glicose e 20 de HEPES 

como tampão) previamente aquecida a 29oC e borbulhada com oxigênio conforme 

técnica padrão (BOCALINI; TUCCI, 2009; BOCALINI et al., 2010; SERRA et al., 2010).  

Resumidamente, a parede livre do ventrículo direito foi extirpada com o objetivo 

de expor o septo interventricular, que será dividido ao meio para exposição dos dois 

músculos papilares do VE. O músculo papilar posterior foi cuidadosamente dissecado e 

suas extremidades fixadas por anéis de aço inoxidável. Em seguida, os músculos foram 

transferidos para câmara de vidro e permaneceram submersos em solução de Krebs-

Henseleit constantemente oxigenada por borbulhamento e mantida em temperatura 

constante de 29oC e estimulados eletricamente (modelo AVS-100, AVS Projetos 

Especiais, São Paulo, SP, Brasil) por ondas quadradas com duração de 5ms e voltagem 

aproximadamente de 10 a 15% maior que o mínimo necessário para provocar resposta 

mecânica do músculo, sob frequência de 0,2 Hz. Com auxílio do micro manipulador 

(modelo 2046F, Mitutoyo Sul Americana, São Paulo, SP, Brasil) e de transdutor de força 

(modelo FT03E, Grass Instruments, Quincy, MA, USA) o músculo foi cuidadosamente 

estirado até atingir o ápice da curva comprimento/tensão (comprimento diastólico do 

músculo no qual tensão isométrica desenvolvida atingiu o valor máximo: Lmáx). Os 

seguintes parâmetros foram analisados em Lmáx: tensão desenvolvida (TD); tensão de 

repouso (TR); taxa da variação da tensão desenvolvida, sendo consideradas a taxa 

positiva (+dT/dt) e negativa (-dT/dt) máximas, tempo de TD atingir seu pico máximo 

(TPT) e o tempo para TD decair 50% (TR50%). 

Após obtenção dos dados em condições basais foram realizadas análises com 

os seguintes protocolos experimentais: 
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a) Potenciação pós-pausa: A partir de pausas correspondentes a 5, 10, 15, 30, 

45, 60 e 120 segundos, a contração que se seguiu imediatamente à pausa foi usada 

para fornecer informação sobre a função do retículo sarcoplasmático, sendo os dados 

normalizados pela contração que precedia a pausa aguardando-se o retorno da 

contração para as condições basais entre um teste de pausa de estímulos e o outro 

(DAMIANI, et al., 2004, ROSSONI et. al 2006; BOCALINI et al., 2012). 

b) Curva estiramento-tensão: Após os músculos permanecerem em nova 

estabilização em Lmáx (100%) a TD foi determinada nos comprimentos correspondentes 

a 92%, 94%, 96%, 98% Lmáx que possibilitou a determinação da curva estiramento-

tensão desenvolvida (relação de Frank-Starling). A determinação da TR nos mesmos 

comprimentos permitiu estimar a constante de rigidez miocárdica (BOCALINI et al., 

2010, SERRA et al., 2010). 

c) Resposta contrátil ao cálcio: Após a estabilização dos parâmetros de 

contração, a solução nutriente continha 1,5 mM de cálcio era substituída por outra a qual 

continha uma elevada concentração de cálcio (2,5 mM), aguardava-se a devida 

estabilização dos parâmetros, e posterior retorno à solução nutriente inicial. 

Terminadas as manobras de avaliação da contratilidade miocárdica, os 

músculos foram retirados do sistema, o segmento contido entre os anéis de aço foi 

isolado e pesado em balança modelo OCCU-124 (Fisher Scientific, Pittsburg, PA, USA). 

Os dados de tensão obtidos em grama foram corrigidos pela área de secção (g/mm2).  

 

3.8 Estudo histopatológico 

Após pesagem e secção transversa do VE, a metade apical de cada ventrículo 

foi fixada com formol 4% tamponado com solução-tampão fosfato (0,01mMol; pH 7,4) 

para obtenção dos cortes para microscopia conforme Antonio et al., (2009). O fragmento 

do VE foi fatiado e disposto em cassete plástico do tipo processador/inclusor. Os 

cassetes foram processados em aparelho auto-técnico com ciclo total de 12 horas para 

a desidratação, diafanização e parafinização do material. A desidratação foi realizada 

com concentrações crescentes de álcool etílico até chegar ao álcool absoluto, 

diafanizados em xilol, impregnados e incluídos em parafina a 60ºC para obtenção de 

cortes de 3 μm em micrótomo do tipo Minot (Leica Microsystems Ltd, Germany). As 

imagens da microscopia de luz foram visualizadas em microscópio (Leica DM/LS, Leica 

Microsystems Ltd, Germany) ligado ao sistema de digitalização de imagem (Leica 

Imaging Solutions, Leica Microsystems Ltd, Germany) e as imagens digitalizadas dos 

corações foram analisadas com uso de software (Leica QWin Plus V.3.2.0., Leica 

Microsystems Imaging Solutions Ltd., Cambridge, UK).  
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Para avaliar a hipertrofia do miócito (GERDES et al., 1994), foi estimado o 

volume nuclear médio dos cardiomiócitos nos cortes histológicos corados com 

hematoxilina e eosina de Harris, a partir de amostras do miocárdio ventricular esquerdo 

remotas à área de infarto (septo e parede posterior) conforme previas publicações 

(SANTOS et al., 2009, SERRA et al., 2010). Para cada animal estudado, foram medidos 

50 núcleos, avaliados num total de 10 a 15 campos de 75.000 μm2 cada, donde 

calculando-se o volume de cada núcleo conforme equação (GERDES et al., 1994):  

Volume nuclear (V) = π x D x d2 / 6  

sendo, d o menor diâmetro do núcleo e D o maior diâmetro medido. 

Para avaliar o teor de colágeno no interstício do miocárdio remoto ao infarto 

utilizou-se técnica de acordo com dos SANTOS et al., (2010). Os cortes foram montados 

sobre lâminas e corados pelo método do picrossirius red. A cobertura com resina 

sintética (Entellan – Merck) preservou o material para análises posteriores. O teor de 

colágeno no miocárdio do VE foi estimado sob observação de luz polarizada pelo 

método descrito por Junqueira et al., (1979), desprezando-se as mensurações na região 

perivascular e cicatricial (infarto). A calibração do sistema óptico e digital do software 

Image Tool 3.0 nos possibilitará as análises das imagens com lente Olympus. Cada 

imagem foi capturada com uma objetiva UPlanFI 40x. Foram avaliados de dez a quinze 

campos de cada animal, capturados do septo interventricular e parede posterior. Os 

resultados foram expressos em percentagens da área ocupada por fibras colágenas em 

relação ao respectivo campo de aproximadamente 300.000 μm2 de área. 

  

3.9 Análise estatística 

Os dados são aqui apresentados sob a forma de médias ± erro padrão da média. 

O teste de Shapiro-Wilks foi aplicado para análise da distribuição da normalidade. Para 

efeito das comparações, foi utilizada a Análise de Variância (ANOVA) complementada 

utilizando o Tukey. Todas as análises foram realizadas com auxílio dos programas Prism 

8.0 (GraphPad Softwares Inc., San Diego, CA, USA) com nível de significância 

estabelecido para as análises de p < 0,05. 
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4 RESULTADOS 

4.1 Análise do tamanho do infarto 

Na figura 2 é apresentados os valores relativos ao tamanho do infarto dos grupos 

IM e IMT após o período do programa de treinamento. Não foram encontradas 

diferenças significativas (t= 0,082; 95%IC -4,879 - 5,279; p= 0,9350) entre os grupos IM 

(45,20 ± 1,56 %) e IMT (45,40 ± 1,83 %) no tamanho de infarto.  
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Figura 2. Valores expressos em média ± erro padrão do tamanho do infarto ventricular 

esquerda dos grupos infarto (IM) e Infarto treinado (IMT).  

 

4.2 Efeitos do programa de treinamento de força  

Na figura 3A é possível observar um aumento (F(1,320, 11,88)= 41,20; p< 0,001) no 

volume total levantado em cada mesociclo (1°: 32514 ± 5388, 2°: 45608 ± 3237 e 3°: 

55250 ± 7370) nos animais do grupo IMT (p<0.05). A média do volume total encontrado 

(44424 ± 10900) com o programa de treinamento pode ser visualizada na figura 3B.  

 
Figura 3. Valores expressos em média ± erro padrão da média do trabalho total médio 

dos mesociclos (Painel A) e trabalho total médio do programa de treinamento (Painel 

B).  
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Na figura 4 pode ser visualizado o comportamento da força dos grupos ao longo 

do período de treinamento. Embora não tenha sido encontrada diferença no % de ganho 

de força entre os grupos IM (2,88 ± 5 %) e C (16 ± 5 %), ambos diferiram (F(2, 24)=50,54; 

p< 0,0001) do grupo IMT  que apresentou aumento de 60 ± 3 % na força.  
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Figura 4. Valores expressos em média ± erro padrão da média da força máxima absoluta 

e no final dos mesociclos dos grupos controle (C), infarto (IM) e Infarto treinado (IMT).  

*p<0.05 vs. antes. †p<0.05 vs. IM. ‡p<0.05 vs. controle.  

 

A avaliação da força isolada no início do programa experimental indicou que os 

animais do grupo C (215 ± 17g) apresentaram maior (F= 4,827; p= 0,0173) 

desenvolvimento de força comparado aos grupos IM (198 ± 14g) e IMT (205 ± 14g) que 

não diferiram entre si. 

 Somente o grupo IMT apresentou aumento significativo (F(3, 36)=63,67; p< 

0,0001) na força máxima durante os mesociclos de treinamento (1º: 365 ± 10, 2º: 468 ± 

19, 3º: 526 ± 20; g) em relação a pré (205 ± 14g). Não foram encontradas diferenças 

significativas no desenvolvimento de força tanto no grupo IM (Pré: 198 ± 14g; 1º: 206 ± 

13g; 2º: 207 ± 10g; 3º: 202 ± 7g; F(3, 36)=0,1254; p= 0,9444) quanto no grupo C (Pré: 272 

± 25g; 1º: 288 ± 23g; 2º: 307 ± 27g; 3º: 331 ± 30g; F(3, 24)=0,9254; p= 0,4436). 

Considerando a área abaixo da curva diferenças (F(2, 24)=50,57; p< 0,0001) significativas 

foram encontradas entre os grupos (IM: 613 ± 98 < C: 898 ± 203 < IMT: 1204 ± 93)   

confirmando o efeito do programa de treinamento no aprimoramento da força muscular 

ao longo do protocolo. 

Embora tenha sido encontrado efeito no tempo (F(1, 25)=669; p<0,0001) não 

identificamos interação (F(2, 25)=0,2486; p=0,7818) na massa corporal entre os grupos. 

Após 12 semanas de treinamento, a massa corporal dos grupos C (antes: 128 ± 15g, 

depois 254 ± 17g; DM[95% IC]: 123[-147 - -104]; p<0,0001), IM (antes: 119 ± 4g, depois 
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254 ± 15g; DM[95% IC]: 134[-157 - -111]; p<0,0001) e IMT (antes: 124 ± 15g, depois 

253 ± 21g; DM[95% IC]: 129[-151 - -106]; p<0,0001) aumentaram significativamente. 

 
4.4 Efeito do treinamento de força na congestão pulmonar  

Em nosso estudo, utilizamos o teor de água pulmonar como indicativo de 

congestão pulmonar.  Diferenças significantes (F= 20,95, p< 0,0001) entre os grupos C 

(77,80 ± 0,46 %), IM (81,67 ± 0,50 %) e IMT (79,89 ± 0,26 %) foram encontradas, o que 

demonstrou que o treinamento de força possibilitou atenuação da congestão pulmonar 

no grupo IMT.  

 

4.5 Efeito do treinamento de força nas massas cardíacas  

Na tabela 1, é possível observar os dados relativos à biometria das massas 

cardíacas. A massa absoluta e relativa dos átrios do grupo C foi menor que nos grupos 

IM e IMT que não diferiam entre si. Considerando a massa ventricular direita (VD) 

absoluta e relativa, os valores do grupo IM foram superiores aos grupos C e IMT que 

não diferiram entre si.  

 

Tabela 1. Parâmetros da biometria ventricular após programa de treinamento.   

Parâmetros C IM IMT F   p 

Massa atrial      

Absoluta (mg) 27,60 ± 1,21*† 90,78 ± 13,65  82,22 ± 15,66 9,06 = 0,0011 

Relativa (mg/g) 0,10 ± 0,00*† 0,35 ± 0,05 0,32 ± 0,06 9,45 = 0,0009 

Massa VD      

Absoluta (mg) 156,20 ± 8,22* 296,10 ± 29,93 222,20 ± 18,71* 12,10 = 0,0002 

Relativa (mg/g) 0,61 ± 0,02* 1,16 ± 0,12 0,87 ± 0,06* 13,12 = 0,0001 

Massa VE      

Absoluta (mg) 487,60 ± 9,41*† 793,10 ± 19,35 673,00 ± 6,15* 150,1 < 0,0001 

Relativa (mg/g) 1,92 ± 0,04*† 3,12 ± 0,08 2,67 ± 0,07* 82,41 < 0,0001 

Massa cardíaca      

Absoluta (mg) 643,80 ± 9,86*† 1089,00 ± 28,72 895,20 ± 21,62 116,60 < 0,0001 

Relativa (mg/g) 2,53 ± 0,04*† 4,29 ± 0,12 3,54 ± 0,08* 98,22 < 0,0001 

Valores expressos em média ± EPM dos grupos controle (C), infarto (IM) e infarto treinado (IMT). VD: 
ventrículo direito. VE: ventrículo esquerdo.  
*p<0.05 vs. IM. †p<0.05 vs. IMT.  

 

As massas do ventrículo esquerdo (VE) absoluta e relativa do grupo C foram 

menores que os grupos IM e IMT; contudo, os valores do VE grupo IM foram maiores 

que o grupo IMT.  Resultados similares foram encontrados considerando a massa 
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cardíaca tendo o grupo C apresentado valores inferiores aos grupos IM e IMT que 

também diferiam entre si. 

 

4.6 Efeito do treinamento de força nos parâmetros da contratilidade miocárdica  

Não foram encontradas diferenças entre os grupos no Lmax (C: 7,37 ± 1,00 mm, 

IM: 5,40 ± 0,71 mm, IMT: 5,38 ± 0,58 mm; F= 2,77, p= 0,0814) e na massa dos músculos 

papilares (C: 5,40 ± 0,71 mg, IM: 6,34 ± 0,63 mg, IMT: 5,17 ± 0,45 mg; F= 0,97, p= 

0,3912); contudo os valores da AS dos grupos C (0,73 ± 0,05 mm2), IM (1,21 ± 0,07 

mm2) e IMT (0,98 ± 0,03 mm2) diferiram (F= 18,94, p< 0,001) entre si. 

Na tabela 2, é possível visualizar os resultados correspondentes aos parâmetros 

da contratilidade miocárdica avaliado em condição basal dos grupos após período de 

treinamento. Os valores dos parâmetros da TD, +dT/dt e -dT/dt do grupo C foram 

superiores (p<0,0001) dos grupos IM e IMT que também diferiram (p<0,05) entre si. Os 

valores do TPT e do TR50% dos grupos IM e IMT não diferiram (p> 0,05) entre si; contudo 

foram superiores (p=0,0015) ao do grupo C.  Não foi observado diferenças (p= 0,914) 

nos valores da TR entre os grupos.  

 

Tabela 2. Parâmetros da contratilidade em estado basal após programa de treinamento.   

Parâmetros C IM IMT F p 

TD (g/mm2) 6,24 ± 0,27*† 2,36 ± 0,28 3,81 ± 0,24* 54,12 < 0,0001 

TR (g/mm2) 1,04 ± 0,09 1,00 ± 0,06  1,07 ±0,08 0,13 = 0,8716 

+dT/dt (g/mm2/s) 61,56 ± 4,75*† 18,83 ± 2,85 35,01 ± 1,64* 39,46 < 0,0001 

-dT/dt (g/mm2/s) 45,47 ± 3,22*† 11,32 ± 1,66 21,94 ± 1,33* 57,97 < 0,0001 

TPT (ms) 174,00 ± 7,02*† 259,90 ± 9,74 233,30 ± 10,37 23,89 < 0,0001 

TR50% (ms) 139,7,72 ± 7,72*† 217,20 ± 14,36 204,40 ± 12,84 13,02 = 0,0001 

Valores expressos em média ± EPM dos grupos controle (C), infarto (IM) e infarto treinado (IMT). TD: 
tensão desenvolvida. TR: tensão de repouso. +dT/dt: taxa da variação positiva da tensão 
desenvolvida. -dT/dt: taxa da variação negativa da tensão desenvolvida. TPT: tempo para TD atingir 
seu pico máximo. TR50%: tempo para TR decair 50%. 
*p<0.05 vs. IM. †p<0.05 vs. IMT.   

 

Conforme pode ser visualizado na Figura 5, a interrupção do estímulo elétrico 

induziu o aumento na contração pós-pausa superior à contração anterior, sendo a 

potenciação da contração proporcional ao tempo de pausa utilizado nos grupos C e IMT 

diferentemente do grupo IM que não apresentou modificações. Alterações significantes 

(Painel A) foram encontradas a partir de 30 segundos de pausa para o grupo C (F(2,021, 

18,19)= 24,56; p<0,0001) e somente após 60 segundos de pausa para o grupo IMT (F(1,056, 

8,445)= 8,951; p=0,0155). Não foram identificadas alterações (F(2,363, 18,90)= 1,365; 
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p=0,2820) no grupo IM.  A contração relativa (contração pós-pausa/contração pré-

pausa) para a maior pausa utilizada (60 segundos) foi significativamente inferior (F(2, 25)= 

32,47; p<0,0001) no grupo IM (0,96 ± 0,01) comparado aos grupos C (1,39 ± 0,03) e 

IMT (1,21 ± 0,05) que também diferiram entre si. Para simplificação da análise, a área 

abaixo da curva (Painel B) desses dados foi calculada e se confirmou a atenuação (F(2, 

25)= 14,92; p<0,0001)  da potenciação pós pausa tendo o grupo C (66,88 ± 1,47ua) 

apresentado área superior aos grupos IM (54,65 ± 0,38ua) e IMT (60,81 ± 2,32 ua) que 

também diferiram entre si.   
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Figura 5. Valores expressos em média ± erro padrão da média da contração pós pausa 
relativa (Painel A) e da área abaixo da curva (Painel B) dos grupos controle (C), infarto 
(IM) e Infarto treinado (IMT).  
*p<0.05 vs. basal. p<0.05 vs. IM. ‡p<0.05 vs. controle.  
 

A projeção, no plano cartesiano, da tensão desenvolvida em função dos 

comprimentos em repouso utilizados (Painel A) resultou em regressões lineares. 

Contudo, diferenças significativas (F(2, 25)= 4,841; p=0,0167) foram observadas (Painel 

B) somente entre os grupos C (0,31 ± 0,08 g/mm2/%Lmax) e IM (0,08 ± 0,01 

g/mm2/%Lmax). Os valores do que não diferiu dos valores dos coeficientes lineares do 

grupo C e IMT. Os coeficientes lineares do grupo IMT (0,16 ± 0,03g/mm2/%Lmax) não 

diferiram dos grupos C e IM. De maneira similar, os valores da tensão de repouso 

aumentaram em função dos comprimentos em repouso (B); contudo, de maneira similar 

a TD, foram identificadas diferenças (F(2, 25)= 4,785; p=0,0174) somente entre os grupos 

C (0,22 ± 0,01g/mm2/%Lmax) e IM (0,39 ± 0,05g/mm2/%Lmax ) e ambos foram similares 

ao grupo IMT (0,29 ± 0,03g/mm2/%Lmax)    
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Figura 6. Valores expressos em média ± erro padrão da média da tensão desenvolvida 
(TD) e o coeficientes de regressão linear (Paineis A e B respectivamente) e da tensão 
de repouso (TR) e o coeficiente de rigidez (Paineis C e D respectivamente) dos grupos 
controle (C), infarto (IM) e Infarto treinado (IMT).  
*p<0.05 vs. controle. 
 

Na figura 7, é possível visualizar a resposta da TD (Painel A), da +dT/dt (Painel 

B) e da -dT/dt (Painel C) dos músculos papilares após troca da solução de Ca2+ para 

2,5mMol. Efeito no tempo e na interação foi encontrado respectivamente na TD (F= 

391,7, p< 0,0001; F= 156,1, p< 0,0001), +dT/dt (F= 92,19, p< 0,0001; F= 40,80, p< 

0,0001) e -dT/dt (F= 98,68, p< 0,0001; F= 52,14, p< 0,0001).   

Diferenças significativas foram encontradas na TD após mudança da solução de 

Ca2+ de 1,5mMol para 2,5 mMol somente nos grupos C (antes: 6,54 ± 0,33 g/mm2; 

depois: 9,68 ± 0,46 g/mm2; MD[95% IC]: -3,14[-3,45 - -2,84]; p< 0,05) e IMT (antes: 3,59 

± 0,47 g/mm2; depois: 4,37 ± 0,54 g/mm2; MD[95% IC]: -0,78[-1,10 - -0,46]; p< 0,05). De 

maneira similar, os valores da +dT/dt dos grupos C (antes: 75,41 ± 3,39 g/mm2; depois: 

110,30 ± 4,98 g/mm2; MD[95% IC]: -34,93[-41,73 - -28,13]; p< 0,05)  e IMT (antes: 38,22 

± 2,57 g/mm2; depois: 48,31 ± 4,66 g/mm2; MD[95% IC]: -7,86[-15,03 - -0,69]; p< 0,05); 

bem como da -dT/dt dos grupos C (Antes: 57,62 ± 5,69 g/mm2, Depois: 89,26 ± 8,56 
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g/mm2; MD[95% IC]: -31,63[-37,29 - -25,98]; p< 0,05)  e IMT (antes: 27,40 ± 2,05 g/mm2, 

depois: 33,58 ± 2,12 g/mm2; MD[95% IC]: -6,18[-12,15 - -0,22]; p< 0,05).    

Não foram encontradas alterações significativas no grupo IM para TD (Antes: 

1,87 ± 0,25 g/mm2, Depois: 2,18 ± 0,30 g/mm2; MD[95% IC]: -0,30[-062 - 0,01]; p> 0,05), 

+dT/dt (Antes: 21,02 ± 3,97 g/mm2, Depois: 23,89 ± 4,45 g/mm2; MD[95% IC]: -2,87[-

10,04 - 4,29]; p> 0,05) e -dT/dt (antes: 10,35 ± 1,78 g/mm2; depois: 11,84 ± 2,09 g/mm2; 

MD[95% IC]: -1,48[-7,44 – 4,47]; p> 0,05). 
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Figura 7. Valores expressos em média ± erro padrão da média da tensão desenvolvida 

(TD, Painel A) e das taxas da variação positiva (+dT/dt, Painel B) e negativa (-dT/dt, 

Painel C) da tensão desenvolvida dos grupos controle (C), infarto (IM) e Infarto treinado 

(IMT). 

*p<0.05 vs. 1,5 mMol. †p< 0,05 vs. IM. ‡p< 0,05 vs. IMT. 
 

4.7 Efeito do treinamento de força nos parâmetros histopatológicos  

 Considerando as mudanças no volume nuclear, os valores do grupo C (140 ± 

4,40 µm3) foram menores (F= 84,01; p< 0,0001) que IMT (212,6 ± 2,57 µm3) que também 

diferiu do grupo IM (249,60 ± 9,20 µm3). De maneira similar, o conteúdo de colágeno foi 

significativamente (F= 25,43, p< 0,0001) maior no grupo IM (3,24 ± 0,15 %) comparado 

aos grupos IMT (2,16 ± 0,22 %) e C (1,44 ± 0,11 %) que também diferiram entre si.  
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Figura 8. Valores expressos em média ± erro padrão da média do volume nuclear (Painel 

A) e do conteúdo de colágeno (Painel B) dos grupos controle (C), infarto (IM) e Infarto 

treinado (IMT).  

*p<0.05 vs. C. †p< 0,05 vs. IMT.  
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5 DISCUSSÃO 

5.1. Aspectos metodológicos 

Embora as técnicas utilizadas no presente estudo sejam reconhecidas pela 

comunidade cientifica, torna-se necessário considerar alguns apontamentos de ordem 

metodológica.   

As características morfofuncionais do miocárdio após o IAM são estudadas de 

maneira consistente em ratos (ZORNOFF et al., 2009; TUCCI, 2011) ou outras espécies 

de pequeno porte como camundongos (GAO et al., 2010), coelhos (KATSANOS et al., 

2012), e porcos (KREN, et al., 2010). No presente estudo, optamos por utilizar ratos pela 

sua eficácia em promover insuficiência cardíaca. A partir da a técnica desenvolvida por 

Heimburger (1946), o procedimento vem sendo aprimorado com o passar dos anos e 

amplamente utilizado até os dias atuais (FISHBEIN et al., 1978; LITWIN, 1995; 

FRANCIS et al., 2001, SANTOS, 2009; ZORNOFF et al., 2009; TUCCI, 2011, GOMES, 

2019; RODRIGUES; 2019). 

 Outro ponto que merece destaque é a escolha da linhagem e do sexo dos 

animais. A maioria dos trabalhos, com ratos, utiliza as linhagens Wistar ou Sprague-

Dawley. Para este estudo, foram utilizados ratos da linhagem Wistar, usados atualmente 

na maioria dos biotérios, e de uso frequente em pesquisas experimentais de indução do 

IAM (FREIMANN et al., 2009; ZHANG et al., 1999; XI; GONG; TIAN; 2016; GOMES, 

2019; RODRIGUES; 2019). Embora não seja conclusivo, as diferenças no 

desenvolvimento fisiopatológico do IAM entre os sexos, estudos (SOUZA 2014, SOFIA 

et al., 2014) apontaram distinções importantes entre os sexos dos animais, sendo eles 

a cardioproteção induzida pelo hormônio estrógeno permitindo que a disfunção e 

remodelamento cardíaco sejam mais brandos e lentos em fêmeas bem como a presença 

da ILK (integrin-linked kinases) nas fêmeas que pode proporcionar regeneração 

miocárdica pós IAM (HANNIGAN; COLES; DEDHAR; 2014), aumento da angiogênese, 

redução da apoptose, e aumento da proliferação de cardiomiócitos (DING et al., 2009).  

 Considerando todas essas informações, neste estudo, como em outros estudos 

(GOMES, 2019; RODRIGUES, 2019), optamos pela utilização de animais machos para 

evitar que os efeitos cardioprotetores biologicamente presentes em fêmeas pudessem 

induzir fator de confusão e promover inconsistência em nossos achados.    

Dentre os fatores já listados, o modelo de produção do IAM em ratos também 

merece destaque. Embora estejam disponíveis na literatura cinetífica correlata outros 

modelos de indução de IAM (HERNANDO et al., 2010; KANNAN; QUINE; 2013), a 

oclusão da coronária intraventricular anterior é a estratégia mais comumente utilizada 

em pesquisa experimental (ZONORF, 2009; TUCCI, 2011). Dentre as suas 

características, destacamos que após o IAM, ocorre a necrose miocárdica, e as 
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manifestações que ocorrem nos roedores levam a descompensação cardíaca (TUCCI, 

2011). Esses achados reproduzem satisfatoriamente as intercorrências encontradas em 

humanos e também fundamentam as análises do insulto, da fisiopatologia e do 

tratamento do IAM com reconhecido proveito clínico (TUCCI, 2011). Contudo, apesar 

das vantagens do método, a oclusão da artéria intraventricular anterior leva a tamanhos 

de infartos distintos e, consequentemente, a remodelamento cardíaco e disfunção 

ventricular diferentes.  

Tucci (2011) relata que infartos maiores que 40% do VE são interessantes por 

apresentarem repercussão morfofuncionais cárdicas relevantes. Assim, é esperado que 

IM de grande dimensão cursem com maior a disfunção cardíaca, maior o volume 

diastólico e pressão diastólica final, diminuição da capacidade de ejeção do VE, 

esvaziamento atrial prejudicado e congestão pulmonar aumentada. Já infartos menores 

que 25% afetam pouco o esvaziamento atrial e, portanto, não induzem à congestão 

pulmonar.  

De acordo com Santos (2009), animais que apresentam tamanho de infarto 

menor que 37% do ventrículo esquerdo não apresentam repercussões patológicas 

marcantes. Dessa forma, uma estratégia para minimizar os possíveis efeitos que 

diferentes tamanhos de IM podem produzir selecionamos animais com infartos com arco 

de cicatriz maiores que 35% para compor os grupos infartados. Adicionalmente, 

conforme indicado na figura 2, neste estudo não foram observadas diferenças no 

tamanho do infarto entre os grupos (IM: 45,20 ± 1,56 %; IMT: 45,40 ± 1,83 %). Este 

resultado é importante por reforçar que as alterações apresentadas nesse estudo, não 

são decorrentes de tamanhos de infartos distintos entre os grupos de intervenção.  

 

5.2 Programa de treinamento de força 

 Existem disponíveis na literatura afim, diversos protocolos de treinamento de 

força para ratos como salto (OKUBO, 2017; AIKAWA, 2017), agachamento (BARAUNA, 

et al., 2007, AHMADIASL et al., 2012) e escalada (NETO et al., 2016; GOMES, 2019; 

RODRIGUES, 2019; GARZA, et al., 2019). Neste estudo, optamos pela escolha pela 

modelo de escalada na escada devido à efetividade em promover adaptações 

neuromusculares importantes: hipertrofia muscular, aumento da área transversa do 

músculo e aumento da capacidade física, (LEE; FARRAR, 2003; HORNBERGER e 

FARRAR, 2004; CASSILHAS et. al., 2013; NASCIMENTO et al., 2013; NETO et al., 

2016), sem promover qualquer tipo de intercorrência, como leões ou morte de animais 

(NETO et al., 2016). Lourenço et al., (2020) realizaram uma meta análise com estudos 

que utilizaram o modelo de escalada em ratos, demonstrando que o procedimento é 
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eficaz para aumentar a massa e a área seccional da fibra muscular em alguns músculos 

bem como na força máxima.  

 Com base nas informações disponíveis na literatura (LOURENÇO et al., 2020), 

em sua maioria, a organização dos protocolos de treinamento de escalada, aqui utilizado 

empregado como sinônimo de programas de treinamento, utilizam em suas prescrições 

os seguintes componentes: número de repetições que está associado à altura da 

escada e à distância entre os degraus; o número total de escaladas na sessão que se 

associa ao número de séries; duração de intervalos entre séries; frequência de treino 

semanal bem como a duração do programa. Contudo, mesmo que essas variáveis 

possam ser consideradas simples, é possível encontrar inúmeras possibilidades de 

organização de programas de treinamento.  

 Considerando programas de treinamento de força em animais infartados, a 

literatura ainda é carente de informações. Grans et al., (2014) submeteram os animais 

a 12 semanas de treinamento, 5 dias por semana com intensidade de 40 a 60% do teste 

de carga máxima. Garza et al., (2019) submeteu animais a um programa de treinamento 

por 10 semanas, com intensidade inicial de 50% da carga máxima, sendo acrescido 5% 

em cada subida até totalizar entre 8 e 10 subidas por sessão com 2 minutos de intervalo 

entre as séries.  

 Em nosso estudo, de maneira diferente dos demais estudos disponíveis na 

literatura, optamos por submeter os animais a um programa de treinamento que 

excessivamente apresenta um maior número de séries por sessão, maior número de 

sessões por semana e por um período maior de duração com organização em bloco. 

Fundamentalmente, a escolha por este design de programa se pauta nos achados 

prévios do nosso grupo (PERILHÃO et al., 2020) que demonstrou que animais 

espontaneamente hipertensos submetidos a treinamento com este design de programa 

apresentaram atenuação da hipertensão e preservação da função ventricular, porém 

sem alteração da massa cardíaca. 

 Em relação aos ganhos de força, em nosso estudo foi demonstrado um aumento 

médio de 60% do grupo submetido ao treinamento de força. Nosso dado está maior que 

o estudo de Grans et al., (2014) que utilizou animais infartados, resultado semelhante a 

outros estudos com animais hipertensos (PERRILHÃO et al., 2020), também similar em 

modelo de pós-menopausa (SHIMOJO et al., 2015), e inferior em trabalhos com animais 

saudáveis (NASCIMENTO et al., 2013, HORNBERGER & FARRAR 2004). Assim, um 

ponto a ser considerado e analisado com cautela corresponde a presença ou não de 

animais com algum acometimento. Para nosso conhecimento existem poucos estudos 

(GRANS et al., 2014, GARZA et al., 2019) que analisaram a influência do treinamento 

de força em ratos infartados. Contudo, cabe mencionar que embora Garza et al., (2019) 
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tenham utilizado o treinamento de força, somente Grans et al., (2014) apresentam o 

resultado relativo ao aumento da força.  

Sendo assim, mesmo que em nosso estudo o desempenho tenha sido superior 

a outros estudos (GRANS et al., 2014, GARZA et al., 2019) os nossos achados em 

conjuntos com dados clínicos já disponíveis na literatura confirmam o papel deste tipo e 

treinamento em aprimorar esta capacidade, sendo, portanto, essencial para 

cardiopatas.    

Nesta perspectiva, Perilhão et al., (2020) demonstrou correlação significativa 

entre a redução da pressão sistólica e o ganho de força em animais hipertensos 

indicando que ganhos da força podem estar correlacionados a melhores condições 

clínicas.  Clinicamente, a associação entre melhora da força e demais condições de 

saúde já estão bem consolidadas na literatura com indicativos de melhora na 

mortalidade e morbidade de indivíduos com insuficiência cardíaca (HWANG; CHIEN; 

WU; 2010).  

Outro ponto que carece de informação na literatura, sobretudo em pesquisas que 

utilizam animais corresponde ao cálculo do volume total. Existem inúmeras formas de 

calcular o volume, contudo para nosso conhecimento somente os estudos de Krause 

Neto et al., (2018) e Perilhão et al., (2020) apresentam este parâmetro. Em nosso 

estudo, bem como em Krause Neto et al., (2018) e Perilhão et al., (2020) o volume foi 

calculado considerando a multiplicação da gramagem utilizada no treinamento como 

carga externa pelo número de repetições e pelo número de séries tendo resultados 

similares. Krause Neto et al., (2018) demonstrou que as similaridades das adaptações 

promovidas pelo treinamento de força no desenvolvimento da força e hipertrofia de ratos 

idosos pode ser explicado pela carga total de treinamento. Com base em informações 

disponíveis na literatura que indicam que o volume de treinamento assume um papel 

importante nas adaptações do treinamento de força, consideramos primordial que esta 

abordagem seja descrita e estudos futuros.  

 

5.3 Efeitos do programa de treinamento de força na massa corporal 

 No início do protocolo, todos os animais foram pesados antes dos procedimentos 

cirúrgicos tanto para indução do IM, bem como para a cirurgia falsa, não sendo 

identificado diferenças entre os grupos. Após as 18 semanas do protocolo de 

treinamento de força e acompanhamento da evolução do IAM, não foram identificadas 

diferenças significativas.  

 Nossos resultados são similares a outros estudos (WINTER, 2018, PORTES; 

TUCCI, 2006), contudo, diferente de outros (GONÇALVES 2017; RODRIGUES 2019; 

GOMES 2019) que demonstraram que animais infartados apresentaram massa corporal 
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superior. Algumas considerações podem ser indicadas para explanar a estas 

diferenças, como a idade dos animais, o controle rígido da ingestão calórica e tempo de 

observação. Em nosso estudo os animais são considerados jovens (ANDREOLLO, 

2012) e não foi realizado controle ou monitoramento da ingestão calórica dos animais, 

fato esse que pode sugerir as possíveis indicações das diferenças.    

 

5.4 Efeitos do programa de treinamento de força na congestão pulmonar   

 A quantidade de água nos pulmões indicam congestão pulmonar é 

consequência da insuficiência cardíaca após o IAM (PORTES; TUCCI, 2006; TUCCI 

2011; COUTO et al., 2015; PICOLLO et al., 2020). Muitos estudos (PORTES; TUCCI, 

2006; PICOLLO et al., 2020; COSTA et al., 2022; HENTSCHKE et al., 2017; FERIANI 

et al., 2018) confirmam aumentos de 17% até 89% de aumento da quantidade de água 

pulmonar em animais com Insuficiência Cardíaca pós-IAM.  

No presente estudo, os animais infartados exibiram maior teor de água pulmonar 

comparado ao grupo controle com valores similares a outros estudos (PORTES; TUCCI, 

2006). Contudo, cabe mencionar que identificamos uma atenuação da congestão 

pulmonar do grupo IMT, fato este que não é considerado original, sendo já identificado 

por outros estudos (PORTES; TUCCI 2006; GOMES, 2019; RODRIGUES, 2019). 

Clinicamente estes achados são importantes e reforçam o papel protetor do exercício, 

sobretudo pelas evidências que apontam que maior congestão pulmonar se associa 

com piora no prognóstico e mortalidade de animais (PORTES; TUCCI 2006) e humanos 

(MOREIRA; DA SILVA, 2021). 

 

5.5 Efeitos do programa de treinamento de força nas massas e na estrutura 

miocárdica 

Como esperado a massa cardíaca dos animais infartados foi maior que o grupo 

controle. Sabe-se que o IAM induz a intenso processo inflamatório e acúmulo de 

colágeno na região infartada, fazendo com que as massas cardíacas aumentem seu 

peso (ZONORFF, 2009). A massa do VE indexada pela massa corpórea dos grupos IMT 

e IM foi 40% e 60% maior que a do grupo controle, respectivamente, de forma 

semelhante às informações já divulgadas por nosso laboratório e por outros autores que 

descreveram aumento na massa cardíaca depois de seis semanas de IM, 

principalmente nos animais portadores de infartos superiores a 35% do VE (GOSSELIN 

et al., 2000; WASSERSTROM et al., 2000; JAIN et al., 2000; MIN et al., 2001; 

ZIMMERMAN et al., 2001; MIN et al., 2002; SJAASTAD et al., 2005; GARZA, et al., 

2019). 
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Em relação aos efeitos do treinamento força, nossos dados revelaram atenuação 

da massa atrial, ventricular esquerda e cardíaca (Tabela 01). Embora existam estudos 

que já demonstraram atenuação da massa cardíaca em ratos infartados com natação 

(PORTES; TUCCI, 2006) e corrida (RODRIGUES, 2019) para nosso conhecimento 

apenas Grans et al., (2014) demonstram atenuação da massa cardíaca avaliada pelo 

ecocardiograma em animais infartados submetidos a treinamento de força. Contudo, 

embora não existam estudos disponíveis na literatura que investigaram a influência do 

treinamento de força na massa cardíaca de animais infartado nossos resultados podem 

ser considerados similares aos reportados por outros estudos (GARZA et al., 2019; 

GOMES, 2019; RODRIGUES, 2019) que utilizaram outros modelos de treinamento 

físico. Dessa forma, nossos achados são os primeiros a demonstrar efeito protetor do 

treinamento de força na massa cardíaca de animais infartados. 

Clinicamente nossos achados indicam a importância deste tipo de treinamento 

em condições de limitação ventricular, sobretudo, pelas já consolidadas informações 

que aumento das massas cardíacas se associam com pior prognóstico, maior 

mortalidade e disfunção ventricular tanto em humanos (MARKUS et al., 2004; 

AZEVEDO et al., 2015) quanto em animais. Embora em nosso estudo não tenha sido 

avaliado vias moleculares, com base em estudos (WISLØFF, et al., 2002; MELO et al., 

2015) já disponíveis na literatura, é possível especular que o treinamento de força 

induziu downregulation de proteínas clássicas envolvidas no processo de hipertrofia 

patológica.  Além disso, já é consenso que a massa cardíaca de animais infartados pode 

ser fortemente influenciada pela melhora tanto da função ventricular quanto miocárdica, 

contudo mais estudos devem ser realizados para confirmar essas hipóteses.  

Nessa perspectiva cabe mencionar que o remodelamento pós-IM ocorre de 

forma assimétrica, com hipertrofia do músculo remanescente, importante contribuinte 

da disfunção ventricular (SWYNGHEDAUW 1999; dos SANTOS; TUCCI 2007). A 

hipertrofia do cardiomiócito é descrita pelo aumento do tamanho celular e nuclear, e da 

produção e reorganização dos seus componentes (GERDES et al., 1994; dos SANTOS; 

TUCCI 2007). Nesse sentido, o aumento do volume nuclear dos cardiomiócitos dos 

animais infartados no presente estudo confirma que a hipertrofia miocárdica está 

presente, porém atenuada no grupo IMT provido pelo treinamento de força. Embora não 

tenha sido encontrado resultados similares com treinamento de força, vários estudos 

(BITO et al., 2010; LIAO et al., 2019) utilizando outros métodos de treinamento 

demonstraram resultados similares. 

Em relação ao miocárdio remanescente, o remodelamento cursa com hipertrofia 

dos cardiomiócitos e alterações em todos os componentes no tecido cardíaco, inclusive, 

com maior deposição de colágeno no interstício (SWYNGHEDAUW, 1999). Após as 



47 

 

dezoitos semanas da cirurgia do infarto, evidenciamos aumento significante da fibrose 

intersticial e da deposição de colágeno no miocárdio remanescente nos grupos 

infartados, o que está em concordância com outros estudos (ZIMMERMAN et al., 2001; 

JIN et al., 2002). A disfunção cardíaca induzida pelo remodelamento cardíaco após IM 

depende das alterações na matriz extracelular da mesma forma que daquelas ocorridas 

no cardiomiócito, principalmente no que diz respeito às mudanças na rigidez e tamanho 

cardíacos (SPINALE, 2007). Em nosso estudo demonstramos que o treinamento de 

força induziu atenuação no aumento da deposição de colágeno miocárdico. No entanto, 

mesmo que com esse gap de informações cabe mencionar que este tipo de informação 

é comumente encontrado em animais infartados submetidos a treinamento de 

endurance (GOLBASHI et al., 2018; ALVES et al., 2017) dentre os mecanismos 

envolvidos é possível considerar que alterações nas metaloproteinases possam exercer 

papel primordial na redução da concentração de colágeno miocárdico.   

 
5.6 Efeitos do programa de treinamento de força na contratilidade miocárdica 

 Nesse estudo a contratilidade do miocárdico remanescente ao IM foi avaliada 

considerando que esta área poderia exercer um papel importante no desempenho 

cardíaco. O estudo in vitro da função miocárdica pode ser feita por meio de várias 

metodologias com suas particulares vantagens e desvantagens. Nos estudos 

envolvendo infarto, preparações multicelulares do miocárdio, como a do músculo papilar 

isolado, isentam as interpretações de influências da geometria ventricular e do tecido 

infartado, mantendo exclusivamente as propriedades mecânicas do miocárdio 

remanescente (SANTOS, 2009). A análise dos músculos papilares, para avaliar a 

contratilidade miocárdica em ratos, já foi avaliada em vários estudos (CHEN et al., 2001; 

SONG et al., 2013; VEIGA et al., 2013; GARBELOTTI; PELOZO 2013; BOCALINI; 

TUCCI, 2009; BOCALINI et al., 2010; BOCALINI et al., 2014).  

A disfunção miocárdica decorrente do IM já foi evidenciada em ratos (TUCCI, 

2011) sendo apresentado redução da velocidade de encurtamento da parede posterior 

e da fração de encurtamento (SJAASTAD et al., 2000; IZUTANI et al., 2002), redução 

da capacidade inotrópica e lusitrópica além de prolongamento dos parâmetros 

temporais (GOSSELIN et al., 2000; SANDMANN et al., 1999; IGAWA et al., 2002; 

BOCALINI et al., 2010). 

A disfunção contrátil encontrada no nosso estudo foi similar a outros estudos 

(LITWIN et al., 1991; GOSSELIN et al., 2000; MIN et al., 1999; QI et al., 1999; 

SANDMANN et al., 1999; IGAWA et al., 2002) sendo também similares a preparações 

com cardiomiócitos isolados (ZHANG et al., 1999a, 1999b, 2000a e 2000b).  
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Considerando o treinamento de força, de acordo com nossas buscas e 

conhecimentos, não existe na literatura estudos que utilizaram parâmetros da 

contratilidade em ratos infartados. Embora estudos com treinamento de força e em 

humanos infartados seja considerado um procedimento eficaz em promover como 

atenuação do declínio da massa muscular, reversão da atrofia muscular e melhorar a 

qualidade de vida, aprimoramento da força e na resistência bem como aumento do 

consumo máximo de oxigênio (SELIG, et al., 2004; GRANS et al., 2014; BARBOZA, et 

al., 2013; LEVINGER, et al., 2005; MANDIC, et al., 2012) a investigação deste tipo de 

treinamento em modelos animais com infarto ainda é escassa. Neste estudo nossos 

achados indicam que o treinamento de força foi eficaz em promover atenuação da 

contratilidade miocárdica em condição basal, da performance miocárdica após 

interrupção da estimulação elétrica e da sensibilidade ao cálcio sem promover 

modificação na curva de estiramento tensão (Frank-Starling).  

Existe disponível na literatura apenas dois estudos (GRANS et al., 2014; GARZA 

et al., 2019) que avaliaram o efeito do treinamento de força, especificamente o de 

escalada em animais infartados. Grans et al., (2014) submeteu ratos a 12 semanas de 

treinamento de força, com 15 series diárias com intensidade relativa a 40 a 60% do teste 

de carga máxima com 5 dias de frequência semanal. Foi demonstrado que o programa 

de treinamento induziu, aumento da força máxima, melhora na relação E/A, no índice 

de desempenho miocárdico, pressão sistólica além de promover benefícios adicionais 

na função autonômica especificamente nas bandas de alta frequência do intervalo de 

pulso, bem como a banda de baixa frequência. Garza et al., (2019) submetendo animais 

a um programa de treinamento por 10 semanas, com intensidade inicial de 50% da 

carga máxima, sendo acrescido 5% em cada subida até totalizar entre 8 a 10 subidas 

por sessão com 2 minutos de intervalo entre as séries demonstraram melhora da função 

ventricular pelo aprimoramento do encurtamento do diâmetro ventricular e da fração de 

encurtamento, melhora do desempenho sistólico e diastólico avaliado pelas derivadas 

positiva e negativa da pressão ventricular.  

Dentre os mecanismos que podem explicar a disfunção contrátil após IM a 

literatura (COKKINOS & BELOGIANNEAS 2016; BOCALINI et al., 2012; TUCCI 2011; 

ZORNOFF et al., 2009; MILL et al., 1990) aponta a diminuição dos receptores de 

rianodina da SERCA-2, da fosforilação da fosfolambam, dos canais de cálcio do 

sarcolema e dos estoques de cálcio do retículo sarcoplasmático, aumento da quantidade 

e atividade do Na+/Ca2+, o aumento ou a reexpressão de genes do período fetal 

promovendo diminuição das cadeias pesadas ATPásica  da miosina além da própria 

perda de tecido muscular com aumento do volume sistólico e diastólico final no 

ventrículo esquerdo. Em cardiomiócitos é encontrado depressão da contratilidade e do 
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relaxamento (ZHANG et al., 1999a, 1999b, 2000a e 2000b), diminuição do Ca2+ sistólico 

e elevação do Ca2+ diastólico do citosol (WISLØFF et al., 2002). Essas alterações 

ocorrem paralelamente à diminuição da função de recaptação desse íon pelo retículo 

sarcoplasmático (RS) e da expressão da bomba de cálcio (SERCA2) do retículo 

(ZHANG et al., 1999b), diminuição da densidade (MUKHERJEE et al., 1998a; HE et al., 

2001; CHEN et al., 2001) e da corrente de cálcio através dos canais lentos de Ca2+, do 

sarcolema (MUKHERJEE et al., 1998a; MUKHERJEE e SPINALE, 1998b; CHEN et al., 

2002). 

No presente estudo não foi possível avaliar a expressão das proteínas 

responsáveis pela manutenção da homeostase do Ca2+ intracelular, sendo 

consideradas primordiais para compreensão da disfunção contrátil (BOCALINI et al., 

2012). No entanto, utilizando a análise da potenciação pós pausa é possível avaliar 

indiretamente como está a função das proteínas da cinética do cálcio. Sendo assim, 

com este resultado é possível inferir que a redução da contração pós pausa e, portanto, 

na contração relativa pode ser prejudicada devido a alterações principalmente das 

proteínas SERCA e Na+/Ca2+ (BOCALINI et al., 2012; SANTOS, 2009). 

A potenciação pós pausa é um fenômeno que acontece no miocárdio, no qual o 

primeiro batimento é potencializado e regularizado com os subsequentes, após o 

prolongamento de uma pausa (RAVENS et al., 1995; BERS et al., 1993; MILL et al., 

1992; WENDT-GALLITELLI & ISENBERG, 1992; SCHOUTEN, 1990; VASSALO & 

MILL, 1988; MANTELLI et al., 1984; RAVENS; NOBLE; SEED, 1992; ALLEN, et al., 

1977). Esse fenômeno conta com alterações na liberação do Ca2+ do estoque 

intracelular durante a contração, pela atividade dos trocadores Na+/Ca2+, e alterações 

na SERCA2a, com mudanças na captura de Ca2+ pelo retículo sarcoplasmático 

(SOARES et al., 2005; DAMIANI et al., 2004; RAVENS et al., 1995; MILL et al., 1992; 

VASSALO & MILL, 1988; BOSE et al., 1988; ABREU et al., 1987, SUTSKO et al., 1986; 

ALLEN et al., 1977).  

Alterações na taxa e ritmo são variáveis comumente utilizadas como manobras 

experimentais para avaliar o comportamento ou anormalidades na cinética do Ca2+, no 

acoplamento excitação-contração (ENDOH, 2004; BOCALINI et al., 2012). Estudos 

relataram que o aumento da contratilidade está associado à frequência de estímulos no 

músculo cardíaco (ENDOH, 2004; BERS, 2001; RAVENS; NOBLE; SEED, 1992,). Em 

contraste, utilizando amostra de ratos infartados, BOCALINI et al., (2012) confirmaram 

que a redução na força de contração cardíaca foi atribuída à captação reduzida do Ca2+ 

pela SERCA2 e pela excessiva expressão do trocador Na+/ Ca2+.  

Como esperado, nossos resultados indicaram aumento do desempenho da 

pontenciação pós pausa no grupo C e prejuízo no grupo IM, contudo uma importante 
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atenuação no grupo IMT foi evidenciada. Além disso analisando um tempo específico, 

nossos achados indicam que após interrupções no tempo de estímulos, ocorreu um 

aumento na força de contração de nos grupos C e IMT após pausa de 60 segundos. Em 

contrapartida, o grupo IM apresentou decaimento da força ao longo de todos os períodos 

de pausa. Adicionalmente a melhora da sensibilidade dos cardiomiócitos a mudança da 

concentração de cálcio pode ser interpretada de maneira integrada. Assim, juntos esses 

achados indicam que tanto a cinética quanto a sensibilidade dos miofilamentos ao cálcio 

foi melhorada no grupo IMT. Em conjunto, esses resultados, indicando mesmo que 

indiretamente, melhora da cinética do Ca2+ com concomitante aumento do inotropismo 

miocárdico (BOCALINI et al., 2012; PIESKE et al., 1996) podendo estar relacionado a 

melhora das proteínas envolvidas na cinética do cálcio estarem melhoradas pelo 

treinamento de força.  

Nessa linha, reforçando a nossa hipótese do papel protetor do treinamento de 

força na contratilidade miocárdica, estudos clássicos (KEMI et al., 2005; KEMI et al., 

2008a) mostraram que o aumento da expressão proteica da SERCA pode melhorar o 

inotropismo cardíaco, devido ao prolongamento do tempo de enchimento ventricular e 

ao maior acúmulo de Ca2+ no reticulo sarcoplasmático, demonstrando que a 

sensibilidade do Ca2+ e, por conseguinte, a atividade máxima da SERCA. Vários estudos 

(ZHANG et al., 1999a, 1999b, 2000, 2000) utilizando cardiomiócitos isolados 

observaram que o treinamento físico é capaz de reduzir o tempo para a repolarização, 

a contração, a dinâmica do Ca2+, aumentar a captação de Ca2+, melhora a regulação da 

SERCA2 pela fosfolambam, aumenta o conteúdo de Ca2+ do RS e restaura a corrente 

de Ca2+ pela proteína Na+/Ca2+ corroborando com nossos achados. Contudo, mesmo 

que nossos achados possam ser suportados pelas informações disponíveis na 

literatura, mais estudos devem ser realizados para confirmar esses achados. 

Por fim, considerando o desempenho da curva estiramento tensão não 

evidenciamos alterações tanto no grupo IM como no IMT indicando similaridade na 

sensibilidade ao estiramento. Nossos dados foram similares a outros estudos 

demonstrando que tanto o IM (VEIGA et al., 2013) quanto o exercício (CAZORLA et al., 

2021) mesmo que realizados com outras modalidades não provem alterações na 

sensibilidade do miocárdio ao estiramento.  
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6 CONCLUSÃO 

Animais infartados submetidos a um programa de treinamento de força exibiram 

aumento da força, atenuação do aumento da massa ventricular esquerda e da cardíaca 

total.  

Em relação a contratilidade miocárdica, os animais do grupo IMT exibiram 

atenuação do desempenho contrátil, da potenciação pós pausa e da sensibilidade ao 

cálcio sem apresentar alteração nos parâmetros da curva estiramento tensão. 

Estruturalmente, os animais do grupo IMT também apresentaram atenuação do 

aumento do volume nuclear e do deposito de colágeno no miocárdio remanescente.  
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