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Resumo

Estudos tém demonstrado que o destreinamento causa rever-
soes nas adaptagoes morfoldgicas e fisioldgicas alcangadas com o
treinamento. Em um periodo médio/longo percebem-se ainda
reducdes no Vo, ., além de um aumento na ventilagio, quocien-
te respiratorio e utilizagio de glicogénio como fonte energética.
Além disso, ocorrem aumentos na freqiiéncia cardiaca e na pressio
arterial de repouso. Paralelo as redu¢ées no desempenho aerébio,
existe uma redugio na atividade das enzimas oxidativas e expressio
mitocondrial. Porém, algumas enzimas glicoliticas ndo sio alteradas
em individuos treinados em endurance. Em individuos treinados
em for¢a ocorre uma elevagio da relagio testosterona x cortisol apés
o destreino, provavelmente pela tentativa de manutengio da massa
muscular. Em atletas de endurance, os niveis de catecolaminas ten-
dem a aumentar, provavelmente pela maior utilizacao de glicogénio
como substrato.

Palavras-chave: adaptagdes ao destreinamento, exercicio fisico,
inatividade, adaptacdes cardiovasculares e hormonais.

Abstract

Studies have shown that detraining leads to a reversal of the
morphological and physiological adaptations achieved through
training. In the medium/long term reductions are perceived in
the VO, as well as increases in ventilation, respiratory quotient
and the use of glycogen as an energy source. Add to that, there is a
rise in heart rate and blood pressure. Together with the reductions
in aerobic performance, there is a reduction in oxidative enzyme
activity and mitochondrial expression. However, some glycolytic
enzymes remain unaltered in endurance trained individuals. Strength
training individuals show an increase in testosterone x cortisol ratio
after detraining, probably to preserve the lean body mass. Endurance
athletes show higher catecholamine levels after detraining, probably
because the higher glycogen utilization during exercise.
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cardiovascular and endocrine adaptations.

Endereco para correspondéncia: Michel Arias Brentano, Laboratério de Pesquisa do Exercicio, GPAT, UFRGS, Rua Felizardo, 750,
90690-200 Porto Alegre RS, Tel: (51)3308-5820. E-mail: michel.brentano@terra.com.br




140 Revista Brasileira de Fisiologia do Exercicio - Volume 7 NUmero 3 -setembro/dezembro 2008

Introducéio

Quando se interrompe ou se reduz o treinamento, seja
em seu volume, intensidade ou freqiiéncia, ou mesmo uma
associagio destes, esta interrupgao poderd implicar destreina-
mento, sendo este, um processo de descondicionamento que
afeta 0 desempenho através da diminuigio da capacidade fi-
siol6gica [1]. Esta interrupgio pode ser espontinea, ou condi-
cionada devido a uma lesao, as vezes passivel de imobilizacio.
Como resultado do destreinamento verificamos reducées nas
adaptagoes cardiovasculares (VO,,__, capilarizagao, FC de
repouso) e hormonais que influenciam de forma negativa o
desempenho de atletas.

Sendo assim, o objetivo do presente estudo é revisar as
principais caracteristicas funcionais e fisiolégicas acarreta-
das pelo destreinamento, causado pela interrup¢io treina-
mento.

O destreinamento

Uma das mais importantes caracteristicas do musculo
esquelético é a sua capacidade de adaptagio a variados es-
tados e demandas funcionais, atividades neuromusculares e
estimulos hormonais [2]. O treinamento fisico implica em
estresse fisiolégico, que provoca adaptagoes funcionais no
musculo para resistir a tal estresse. Por outro lado, o processo
inverso, ou seja, o destreinamento gera a reversao total ou
parcial das adapta¢ées funcionais alcancadas em treinamento
hormonais [2].

Em relacio ao treinamento de forga, a diminui¢io na
massa magra ¢ mediada pela diminui¢do no tamanho e/ou
ndmero de células musculares, especialmente as fibras tipo
II [3]. Teoricamente, a atrofia de fibras musculares extrema-
mente hipertrofiadas — como ¢é o caso de atletas altamente
treinados em forga —, especialmente fibras do tipo II, causa
diminui¢des na forca muscular. Alteragdes hormonais podem
também contribuir para a atrofia. Por outro lado, uma redugio
na condugio neural das unidades motoras pode reduzir a forca
mdxima sem atrofia muscular [3]. Também ¢ conhecido que
em destreinamento ocorrem diminui¢oes na ativagio vo-
luntdria méxima do musculo, e na forca em adultos jovens,
acompanhadas de atrofia muscular [3].

Em relagio as modalidades esportivas essencialmente
aerdbias — também conhecidas como esportes de endurance
—, redugées no consumo mdximo de oxigénio (VO,_.) em
destreinamento sio associadas a reducdes na performance
em endurance [4-8]. Estas alteragbes sio acompanhadas
por fatores como redugdo na atividade de enzimas oxidati-
vas [4-6,8-11], alteragbes cardiovasculares e respiratérias
[4,6,7,10,12].

Como as adaptagoes decorrentes do destreinamento sio
variadas, a seguir, elas serdo apresentadas separadamente.

Consumo maximo de oxigénio e respostas car-
diovasculares

Em adolescentes e jogadores de futebol, o destreinamento
de 6 meses, reduziu 0 VO, . (volume mdximo de oxigénio),
aos valores pré-treinamento, tanto para jogadores treinados
em endurance, como em sprint [5]. Também sio observadas
redugdes significativas no VO, _ em atletas de endurance,
destreinados por longos [6] e curtos periodos [9] (Tabela I),
juntamente com a reducgio do limiar de lactato. O mesmo
resultado foi verificado em individuos nio-atletas apds trés
[8,10] e oito semanas [4] de abstencio da atividade aerdbica.
Costill ez al. [12] verificaram um grande declinio da capacida-
de respirat6ria muscular (QO,) (Tabela I), apés uma semana
de destreinamento em nadadores, sugerindo que 0 QO, pode
nio ter uma relacio com o VOZméx, jd que este nio apresenta
alteragdes em um perfodo tao curto (entre 5-12 dias) [11,12].
Esta rdpida redugio estaria associada a redugoes na atividade
enzimdtica mitocondrial apds o destreinamento.

Madsen ez al. [13] nao verificaram redugées do VO,
de atletas de endurance apds quatro semanas de destrei-
namento, apesar de relatarem uma grande diminui¢io no
tempo de exaustio em exercicio submdximo. Esta resposta
foi atribuida a um aumento de Mg?* muscular nos sujeitos
destreinados, que poderia ter causado a exaustdo, pois, um
grande volume de Mg** livre, inibiria o retorno de Ca?* para
o reticulo sarcopldsmatico; e com menos célcio disponivel,
a interacdo da actina-miosina poderia ser prejudicada. En-
tretanto, durante o periodo de destreinamento, os atletas
nao permaneceram totalmente inativos, realizando um
trabalho de alta intensidade (95% da freqtiéncia cardiaca
madaxima), com um volume semanal de treinamento bastante
reduzido (de + 8.3 h/semana para 35 min/semana). Talvez
este treinamento tenha contribuido para a ndo alteragio em
paridmetros como o VO, _, densidade capilar, ventilagio e
concentragio de lactato, assim como jd havia servido para
manter a atividade da citrato sintase constante apds as
quatro semanas.

A freqiiéncia cardfaca sub-méxima [6,7,13], a ventilagio
[6], € 0 quociente respiratério (RER) de individuos treina-
dos em endurance, sio aumentados apds o destreinamento.
Particularmente em relagio ao RER, esse aumento parece
estar associado a maior utilizacio de carboidratos como
substrato energético [6,10,13], que também aumenta apds
um destreinamento em atletas de endurance. Houston ez a/.
[9] inclusive, verificaram aumentos na freqiiéncia cardiaca
mdxima apds 15 dias de destreinamento em corredores de
elite, enquanto Madsen ez /. [13] ndo relataram alteracoes na
freqiiéncia cardiaca méxima e na ventilagio apds 4 semanas
sem treinamento (Tabela I). A pressdo arterial apresentou au-
mentos em seu valor, que foram acompanhados pelo aumento
da tensao vascular periférica, em exercicio sub-mdximo, apés
um periodo de destreinamento em corredores [7]. Ainda, a
freqiiéncia cardfaca subméxima de individuos nao-atletas
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Tabela I - Relagdio dos trabalhos abordando o destreinamento e adapracoes cardiovasculares, Onde: A = aerdbio; VO2 mdx = consumo mdxi-

mo de oxigénio; QO2 = capacidade respiratdria muscular; D cap = densidade capilar; RER = quociente respiratério; VS = volume sistélico;
VE = volume de ejecio; DC = débito cardiaco; PA = pressio arterial total; TVP = tensdo vascular periférica; FC Max = freqiiéncia cardiaca

mdxima; FC sub = freqiiéncia cardiaca sub-mdxima; n.s.= ndo significativo.

Condicoes Adaptacdes cardiorrespiratérias
Referéncia Periodo  Treino VO, mdx QO, Dcap RER VS VE DC PA.  TVP  FCmdx  FCsub
Houstonetal [9] 15 dias A - - n.s. - - - - - - + 4 bpm -
Klausen etal [4] 8 sem A -15% - - - - - - - - - -10%
Fournieretal [5] 6 meses A 11% - - - - - - - - n.s. -
Costill et al [12] 4 sem A - -50% - - - - - - - - -
Coyle et al [¢] 12sem A -15% - - - - -8,9% - - - +5,1%
Coyle et al [7] 4 sem A - - - - -9%  -12% - +7% -
Moore etal [10] 3 sem A n.s. - - - - - - - - n.s.
Wibom et al [8] 3 sem A 6% - - - - - - - - - n.s.
McCoy etal [11] 10 dias A n.s. - - - - - - - - - -

Tabela II - Relagio dos trabalhos abordando o destreinamento e adapracoes merabélicas e nos substraros energéticos.

Onde: LAC = lactato;

GLI = glicose; GLC = glicogénio muscular; AGL = dcidos graxos; ns = ndo significativo.

Condicoes

Perfodo Treino pH
Madsen et al [13] 15 dias aerébio -
Costill et al [12] 4 semanas aerdbio - 1%
Coyle et al [6] 12 semanas aerdbio -
Houston et al [9] 3 semanas aerdbio -
McCoy et al [11] 10 dias aerébio -

Alteracdes metabdlicas

Substratos energéticos

LAC GlLl GLCG AGL
n.s. - - -
+131% - - 39,2% -

+ 68% -26,1% n.s
n.s. - - -

- n.s - -

treinados aerobicamente apresenta um aumento apds o des-
treinamento [4] ou nio se altera [8].

O destreinamento pode causar uma redu¢io no volume
de ejecdo cardfaca [7]. O volume sanguineo também parece
sofrer influéncia do destreinamento, sendo reduzido em 4
semanas, com uma maior redu¢io no volume de plasma
em comparagio ao volume de eritrécitos, sendo este fator
considerado como um dos principais responsdveis pela re-
dugio da performance em destreinamento de curto/médio
prazo [7]. Justificando esta afirmacio, no trabalho citado,
os sujeitos realizaram o mesmo teste ao final do destreina-
mento, ap6s a elevacio artificial de seu volume sanguineo,
resultando em reversées de vdrias varidveis prejudicadas pela
inatividade, como volume de ejecio, freqiiéncia cardiaca e
tensdo vascular periférica, sendo a dltima, responsével pela
retomada dos valores normais de pressdo arterial, sugerindo
que o volume sanguineo influencia diversos aspectos da
regulacao cardiovascular durante o exercicio, provavelmente
afetando receptores de baixa pressdo, sensiveis ao retorno
venoso para o coragio [7].

Capilarizagao

Em duas a trés semanas de inatividade, a densidade capilar
no musculo diminui [2,4]; apesar da reducio observada por
Klausen ez al. [4] ndo apresentar uma implicagio prética,
pois foi acompanhada por atrofia das fibras musculares, o que
ocasionou um niimero de capilares por mm? de fibra idéntico

ao inicial. Madsen et 4/. [13], em contraste, nio verificaram
alteracoes na capilarizagao das fibras musculares apds quatro
semanas de destreinamento em endurance. A diferenca arté-
rio-venosa de O, também parece diminuir com 3-8 semanas
de destreinamento em atletas de endurance [2].

Alteragoes bioenergéticas e atividade enzimatica

Verificou-se que, em periodos de inatividade, os niveis de
lactato dehidrogenase aumentaram em ciclistas e corredores
apds 7-12 semanas de destreinamento [6,14], enquanto
outros pesquisadores [9,13,15] relataram modificacbes em
sua atividade.

Atletas de endurance, apés um periodo de inatividade
de longa duracio, apresentam um aumento da concentragio
de lactato sanguineo [6,12], acompanhada por um aumento
da utilizacdo de carboidrato como fonte energética, sendo
esta alteragdo evidente j4 no 21° dia de destreinamento [6];
porém em periodos menores de destreinamento (15 dias) nio
se verificou nenhuma alteracio na concentragio de lactato
sanguineo [9,13].

Apesar das alteracoes de lactato e redugao no bicarbona-
to sanguineo verificadas por Costill ez @/ [12], nio houve
uma alteragio significativa no pH sanguineo (Tabela II). J4
individuos nio atletas, nio apresentam alteragbes apds trés
semanas de destreinamento subseqiientes ao treinamento de
endurance [9], ou podem aumentar a concentragio de lactato
sanguineo [10,16].
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Com o destreinamento, atletas de endurance nio demons-
traram alteragbes na glicose plasmdtica [6,11,13] e 4cidos
graxos livres [6]; porém o contetido muscular de glicogénio
parece sofrer redugoes significantes [12-14]. Madsen ez a/. [13]
observaram uma alta concentragio de dcidos graxos livres,
durante o exercicio, apés o periodo de destreinamento, sem
nenhuma alteragio no glicerol plasmadtico, atribuindo este
fator a uma reducio da oxidagao de 4cidos graxos e ndo a um
aumento de sua mobilizacio, ji que o glicerol ¢ um indicador
desta mobilizacio. Este resultado pode ter sido causado pela
baixa atividade da enzima beta-hidroxiacil CoA dehidrogenase
e/ou um menor transporte de dcidos graxos na membrana da
mitocondria pelo sistema carnitina-palmitil transferase.

Para atletas e nao-atletas treinados aerobicamente, o
destreinamento parece reduzir a atividade de enzimas oxi-
dativas (Tabela III), como a citrato sintase [6,8,10,11,16], a
succinato desidrogenase [4-6,9,16], a beta-hidroxiacil-CoA
dehidrogenase [6,13,16] a citocromo oxidase [4], a malato
dehidrogenase mitocondrial [8,16] e a glutamato dehidro-
genase [8].

Entretanto, alguns autores nio observam essas respostas,
particularmente em relagdo 4 malato dehidrogenase citoplas-
madtica, sucinato citocromo c redutase, NADH citocromo ¢

redutase e betahidroxiacil-CoA dehidrogenase [8,13] e citrato
cintase [13]. Essas respostas podem ser influenciadas, em
parte, por um destreinamento caracterizado pela prética de
treinamento de alta intensidade com um volume muito mais
baixo que o normal [13]. Essa possibilidade é sustentada pelos
resultados de Fournier ez al.[5], que verificaram uma resposta
da sucinato dehidrogenase diferente em destreinamento apés
treinamento de endurance e de sprint, reduzindo no primeiro
caso, e permanecendo igual no segundo. Entretanto, Houston
et al. [15], avaliando sujeitos treinados em forga, nio verifi-
caram alteragdes na atividade da succinato desidrogenase e
da apds 12 semanas de inatividade.

As avaliagdes com enzimas glicoliticas (Tabela IV) mostram
que a hexoquinase apresenta uma redugio em sua atividade
com o destreinamento para treinados em endurance [6,16],
mas ndo se altera para treinados em for¢a [15]; enquanto a
fosfofrutoquinase [6,12,15,16], a fosforilase [6,9,12,16], a
beta-hidroxibutirato dehidrogenase [16], a frutose bi-fosfatase
[16], a adenilato quinase [16] e a creatina quinase [16] nio
foram alteradas pelo destreinamento em individuos treinados
em endurance. Entretanto, para atletas de forca, destreinados
por periodos de longa duragao, hd uma redugao na concen-
tracdo plasmdtica de creatina quinase [18], isto, segundo

Tabela III - Relacio dos trabalhos abordando o destreinamento e adaptagies enzimdticas 2. Onde: CS = citrato sintase; cMDH = malato
debidrogenase citoplasmitica; mMDH = malato debidrogenase mitocondrial; GDH = glutamato debidrogenase; HAD = beta-hidroxiacil-
CoA dehidrogenase; SCR = sucinato citocromo c redutase; NCR = NADH citocromo ¢ redutase; COX = citocromo ¢ oxidase; SDH = sucinato

debidrogenase; n.s.= ndo significativo.

Condicoes Proteinas e enzimas oxidativas

Referéncia Periodo Treino  GLUT-4 CS cMDH  mMDH GDH  HAD SCR NCR COX SDH
Houston et al [15] 15 dias aerdbio - - - - - - - - - - 24%
Klausen et al [4] 8 semanas aerébio - - 35% - - - - - - - 40%
Fournieretal [5] 6 meses aerébio - - - - - - - - - - 42%
Chi et al [14] 7 semanas aerébio - -39% - -28% - -17% - - - - 28%
Houston et al [9] 12 semanas forca - - - - - n.s. - - - n.s.
Coyle et al [¢] 12 semanas aerdbio - -40% ns - - n.s. - - - -25%
Moore et al [10] 3 semanas aerdbio - -35,7% - - - - - - - -
Wibom et al [8] 3 semanas aerébio - -10% n.s. -28% -17% n.s ns. ns. NS -
McCoy etal [11] 10 dias aerdbio -33,2% -28,6% - - - - - - - -

Tabela IV - Relagio dos trabalhos abordando o destreinamento e adaptagées enzimdticas 1. Onde: HK = hexoquinase; PFK = fosfofrutoqui-
nase; PRHL = fosforilase; LDH = lactato debidrogenase; CK = creatina quinase; Beta-H = beta-hidroxibutirato debidrogenase; Frur-bifos =
Sfrutose bi-fosfato; ADEN = adenilato quinase; n.s .= ndo significativo.

Condicées Enzimas anaerdbicas

Referéncia Periodo Treino HK PFK PHRL Beta- H Frut-bifos ADEN  LDH CK
Houston et al [9] 15 dias aerébio - - n.s. - - - -13% -
Klausen et al [4] 8 semanas aerébio - n.s. n.s. - - - - 10% -
Fournier et al [5] 6 meses aerébio - -21% - - - - - -
Chi et al [14] 7 semanas aerébio  n.s n.s n.s. n.s n.s n.s +21,1% ns
Houston et al [15] 12 semanas  forca n.s n.s - - - - n.s. n.s
Costill et al [12] 4 semanas aerébio - n.s n.s. - - - - -
Coyle et al [6] 12 semanas  aerdbio  -20% - n.s. - - - + 20% -
Wibom et al [8] 3 semanas aerébio - + 16% - - - - - -
Hortobagyi et al [18] 12 semanas  forca - - - - - - - -82,3%
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Tabela'V - Relagio dos trabalhos abordando o destreinamento e as adaptagoes hormonais. Onde: I=insulina; C = cortisol; GH = horménio
do crescimento; T = testosterona; A = adrenalina; N = noradrenalina; ns = ndo significativo.

Condicées Adaptacées hormonais

Periodo Treino I C GH T A N
Madsen et al [13] 15 dias aerébio - - - - - -
Costill et al [12] 4 semanas aerébio - - - - - -
Coyle et al [6] 12 semanas aerdbio n.s. - - - + 99% + 65%
Houston et al [15] 3 semanas aerdbio - - - - - -
Hortobagyi et al [18] 12 semanas forca - +21,5% +583% +192% - -
McCoy et al [11] 10 dias aerdbio n.s. - - - - -

Clarkson apud Hortobagyi et al. [18], pode indicar uma
reorganizacio miofibrilar. Entretanto Houston ez 4/. [9] nio
relataram alteracbes na sua atividade apds 12 semanas de ina-
tividade subseqientes ao treinamento de for¢a. Em contraste
a estes resultados, Klausen ez 2/. [4] verificaram uma redugio
na atividade da fosfofrutoquinase apds destreinamento, assim
como Fournier ez a/. [5] para treinados em sprint - porém a
atividade nio se alterou quando o treinamento priorizou a en-
durance - enquanto Wibon ez 4/. [8] verificaram um aumento
da atividade da fosfofrutoquinase apds destreinamento.

Paralelo as reduzidas atividades enzimadticas, Wibon ez
al. [8] observaram redugées na quantidade de mitoc6ndrias
musculares com o destreinamento em sujeitos sedentdrios,
o mesmo sendo sugerido por Moore ez a/. [10]. Além disso,
McCoy ez al. [11] verificaram um sensivel decréscimo de
GLUT-4 apés 10 dias de destreinamento em triatletas, para-
lelo e altamente correlacionado a uma reducio na atividade
da citrato cintase (Tabela IV).

Alteragoes hormonais

Em individuos altamente treinados em for¢a muscular,
o destreinamento causa um aumento da concentragio basal
de hormoénio de crescimento (GH) e testosterona, com uma
diminui¢io do cortisol plasmdtico (Tabela V), alterando
a relagio testosterona x cortisol [18], estes dados sugerem
um aumento dos processos anabdlicos, possivelmente como
Jeedback de resposta aos processos catabdlicos causados pelo
destreinamento, entretanto, isto niao indica necessariamente
um aumento no anabolismo muscular.

Em atletas de endurance, a insulina nio apresenta variagao
na sua concentragao ap6s periodos curtos [11,14] ou longos
de destreinamento [6]. Apesar disso, mesmo em reduzidos
periodos de destreinamento, a sensitividade do organismo
3 agdo da insulina parece ser alterada [11,14], alterando a
utilizacdo de substrato energético durante o exercicio.

Os niveis de adrenalina e noradrenalina ndo apresentaram
variagdo nas trés primeiras semanas de destreinamento, mas
ao final de 12 semanas, seus niveis plasmdaticos aumentaram
em atletas de endurance, entretanto os mesmos niveis nio se
alteraram apés um teste em intensidade submdxima (75%
do VO, ), permanecendo os mesmos encontrados no teste

2max

antes do destreinamento [6]. Esse aumento na concentragio

de catecolaminas circulante pode ser relacionado em alguns
fatores observados no destreinamento, entre eles, uma maior
utilizacdo de glicogénio como fonte energética, e um aumento
da freqiiéncia cardiaca e pressao arterial [6].

Concluséo

Verifica-se que as redugées no VO, nas primeiras sema-
nas de destreinamento, podem ser devido a redugio do débito
cardiaco [6,19] e, apds este periodo inicial, contribuicoes
como a reducio na diferenca artério-venosa de 0, [6,19], re-
ducdes na capilarizagio e atividade das enzimas oxidativas [4]
podem ser as principais responséveis pela queda do consumo
mdximo de O,. Entretanto 0 VO, . nio necessariamente se
modifica na mesma magnitude que as altera¢oes das enzimas
oxidativas, sendo que estas Ultimas apresentam variagdes
muito maiores que o VOZméx [6,7,9,10]. Modificacées na
atividade enzimdtica sdo apontadas como uma das principais
responsdveis pela diminuigio do desempenho aerébio, sendo
que essas alteracbes parecem ser mais importantes nas fibras
musculares do tipo I [28].

A queda no débito cardiaco seria mediada pela queda no
volume de ejecdo, e esta, mediada pela redugio do volume
sanguineo — o destreinamento parece reverter rapidamente a
hipervolemia de estado treinado —, dos reflexos cardiovascula-
res e/ou do retorno venoso [19]. A redugio no VO, . através
deste mecanismo, poderia ser compensada pelo aumento da
freqiiéncia cardiaca mdxima, apontado em alguns estudos, o
que contribuiria para que esta redugio fosse pequena. Além
disso, esta reducdo no volume de eje¢ao poderia ser responsé-
vel por uma redugio do volume ventricular esquerdo, porém
esta reducio nao é claramente confirmada.

Também se atribui a responsabilidade das alteracoes
nas respostas metabdlicas e cardiovasculares ao aumento da
atividade simpato adrenal, j4 que os aumentos nos niveis
plasmadticos de catecolaminas podem contribuir para grandes
aumentos na freqﬁéncia cardiaca, ventilacao, e concentracio
de lactato sanguineo, devido ao maior uso de substrato
energético derivado de carboidrato. Porém deve-se ressalvar
que no estudo citado, os maiores aumentos na freqiiéncia
cardfaca e concentragio de lactato sanguineo ocorreram nos
primeiros 21 dias, e os niveis de catecolaminas permane-
ceram praticamente inalterados neste periodo, mostrando




144

Revista Brasileira de Fisiologia do Exercicio - Volume 7 Numero 3 -setembro/dezembro 2008

uma alteragdo consistente apenas em periodos mais longos

de destreinamento.

Além disso, verifica-se que aumentos da pressao arterial,

apds destreinamento, podem ser causados pela queda da
pressdo das veias centrais, que causam a vasoconstricio da

pele, musculos inativos e outras dreas periféricas aumentando
a tensio vascular periférica. Este aumento da pressio arterial,

por sua vez, pode contribuir para as redugées no volume de
ejecdo cardiaco, por causar de uma sobrecarga na sistole.
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