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RESUMO 

LUCENA, Rafael de Lucena da Silva. Ruptura do ligamento cruzado anterior provoca redução 

das forças máximas e explosivas e déficits neuromusculares no quadríceps no membro 

envolvido. Rio de Janeiro, 2020. Dissertação (Mestrado em Ciências Aplicadas ao Sistema 

Musculoesquelético) - Instituto Nacional de Traumatologia e Ortopedia Jamil Haddad, 

Ministério da Saúde, 2020. 

 

Introdução: A ruptura do ligamento cruzado anterior (LCA) é a lesão ortopédica mais 

frequente no joelho, acometendo principalmente jovens fisicamente ativos e atletas. A lesão do 

LCA pode levar a alterações na força máxima, na taxa de desenvolvimento de torque (TDT) 

que é a capacidade do músculo gerar força de forma explosiva, e no atraso eletromecânico 

(AEM) que é o tempo decorrido entre a detecção da ativação muscular e a produção de torque 

na articulação. Objetivo: Estudar os efeitos da ruptura do LCA na capacidade de produção de 

força máxima e explosiva do quadríceps, a capacidade de recrutamento muscular voluntário e 

o atraso eletromecânico. Metodologia: Foram avaliados 28 indivíduos entre 18 e 40 anos com 

diagnóstico de ruptura do LCA unilateral, na fase pré-cirúrgica. Eletrodos foram posicionados 

sobre o vasto lateral, vasto medial e reto femoral para aquisição do sinal eletromiográfico. Um 

teste isocinético foi realizado para definir o pico de torque dos músculos extensores e flexores 

de ambas as pernas e o ângulo ótimo. Após, foi realizado um teste isométrico explosivo para 

cálculo da TDT e AEM. O teste foi constituído de três repetições explosivas, onde o indivíduo 

foi instruído a realizar força para estender o joelho da forma mais rápida possível a partir do 

repouso. Resultados: Após a ruptura do LCA encontramos uma diferença significativa entre 

os membros p<0,001 na força máxima de extensão e flexão de joelho, na TDT50 p=0,009 e na 

TDT250 p=0,003. Não foram encontradas diferenças na TDT normalizada nTDT50 p=0,385 e 

nTDT250 p=0,755. Em relação ao AEM não encontramos diferença significativa entre os 

membros, entretanto encontramos uma diminuição no recrutamento muscular no membro 

contra lateral (CTL) p<0,001 e no membro LCA p=0,001. Conclusão: Os resultados deste 

estudo sugerem que após a ruptura do LCA existe uma redução significativa da força máxima 

e explosiva do membro envolvido, quando comparada ao membro contralateral sadio dos 

participantes do estudo. 

 

Palavras-chave: taxa de desenvolvimento de torque, retardo eletromecânico, ligamento 

cruzado anterior, dinamometria isocinética.  
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ABSTRACT 

LUCENA, Rafael de Lucena da Silva. Rupture of the anterior cruciate ligament causes a 

reduction in maximum and explosive forces and neuromuscular deficits in the quadriceps in the 

involved limb. Rio de Janeiro, 2020. Master Thesis. (Master’s Degree in Applied Sciences to 

the Musculoskeletal System) - National Institute of Traumatology and Orthopedics Jamil 

Haddad, Ministry of Health, 2020. 

 

Introduction: Anterior cruciate ligament (ACL) rupture is the most frequent orthopedic injury 

to the knee, affecting mainly physically active young people and athletes. ACL injury can lead 

to changes in maximum strength, in the rate of torque development (RTD), which is the 

muscle's capacity to generate explosive strength, and electromechanical delay (EMD), which is 

the time between the detection of muscle activation and the production of torque in the joint. 

Objective: To study the effects of ACL rupture on the capacity to produce maximum and 

explosive strength in the quadriceps, the ability to perform voluntarily muscle recruitment and 

to calculate the electromechanical delay. Methods: Twenty-eight individuals aged between 18 

and 40 years and diagnosed with unilateral ACL rupture were in the pre-surgical phase. 

Electrodes were placed over the vastus lateralis, vastus medialis and rectus femoris to acquire 

the electromyographic signal. An isokinetic test was performed to define the peak torque of the 

extensor and flexor muscles of both legs and the optimal angle. Afterwards, an explosive 

isometric test was performed to calculate RTD and EMD. The test consisted of three explosive 

repetitions, where the individual was instructed to apply force to extend the knee as quickly as 

possible from rest. Results: After ACL rupture, we found a significant difference between the 

limbs p <0.001 in maximum strength the knee extension and flexion, in RTD50 p = 0.009 and 

in RTD250 p = 0,003. No differences were found in the normalized RTD nRDT50 p = 0.385 

and nRDT250 p = 0.755. Regarding AEM, we did not find any significant difference between 

the limbs, however we found a decrease in muscle recruitment in the CTL limb p < 0.001 and 

in the ACL limb p = 0.001. Conclusion: The results of this study suggest that after ACL rupture 

there is a significant reduction in the maximum and explosive strength of the involved limb, 

when compared to the healthy contralateral limb of the study participants. 

 

Keywords: Rate of force development, electromechanical delay, anterior cruciate ligament, 

isokinetic dynamometry 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 Estruturas ósseas e articulares do joelho 

O joelho é uma articulação do tipo sinovial, formada pelos ossos do fêmur, tíbia e patela. A 

principal articulação do complexo do joelho é a tibiofemoral, formada pela junção dos côndilos 

do fêmur com os côndilos da tíbia (Figura 1) (KENDALL et al., 2007). Outras duas pequenas 

articulações compõem o complexo articular do joelho, a articulação patelofemoral situada na 

região anterior do joelho e formada pela face articular da patela e pela face patelar do fêmur, 

denominada tróclea femoral (KENDALL et al., 2007), e a articulação tibiofibular, formada 

entre a cabeça da fíbula e as faces posterolateral e inferior do côndilo da tíbia, que contribui na 

biomecânica do joelho durante a flexão e extensão (HAMMIL et al., 2016). A articulação 

patelofemoral realiza diversas funções biomecânicas e uma delas é aumentar o ângulo de tração 

do tendão do quadríceps sobre a tíbia, aumentando assim em até 50% a vantagem mecânica 

para o quadríceps realizar a extensão do joelho (GRABINER et al., 1994).  

Outra estrutura importante para a função dos joelhos são os meniscos. Os meniscos são 

discos de fibrocartilagem que ajudam a absorver as cargas mecânicas que atuam na articulação 

do joelho, melhoram a congruência articular e auxiliam na estabilização da articulação 

tibiofemoral (HALL, 2009; SHRIVE et al., 1978). Cada joelho conta com dois meniscos, um 

lateral e um medial. Os meniscos são fixados aos côndilos da tíbia pelos ligamentos coronários 

e pela cápsula articular, e unidos entre si pelo ligamento transverso (Figura 1) (HALL, 2009). 
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Figura 1.Vista anterior da articulação do joelho. Articulação do joelho em flexão de 90° sem a cápsula articular 

e sem os ligamentos laterais. (Adaptado de Sobotta, J. (2000). Atlas de anatomia humana. 22º Edição. 2º Volume). 

 

1.1.1 Estruturas ligamentares do joelho 

Diversos ligamentos atravessam a articulação do joelho, garantindo assim sua 

estabilidade (Figura 2) (HALL, 2009). Os ligamentos colaterais mediais e laterais tem a função 

de garantir estabilidade látero-lateral (HALL, 2009). O ligamento colateral medial se insere na 

parte superior do epicôndilo medial do fêmur e na parte inferior da tíbia, abaixo da cartilagem 

articular (MOORE;  DALLEY, 1993), e o ligamento colateral lateral se insere na parte superior 

no epicôndilo lateral do fêmur e na parte inferior na cabeça da fíbula (MOORE; DALLEY, 

1993). 

 Os ligamentos cruzados anterior (LCA) e posterior limitam a translação do fêmur sobre 

a tíbia (HALL, 2009). O ligamento cruzado posterior é o principal estabilizador da translação 

posterior da tíbia sobre o fêmur e estabilizador secundário para contenção de varo, valgo e 
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rotação externa (VAN DOMMELEN et al., 1989). O LCA é o principal estabilizador da 

translação anterior do fêmur sobre a tíbia e limita também, secundariamente, as cargas em valgo 

e varo evitando danos nos ligamentos colaterais. O LCA se estende desde a área intercondilar 

da tíbia até o côndilo lateral do fêmur (HALL, 2009) e tem sua inserção tibial conectada ao 

corno anterior do menisco medial (VOIGHT et al., 2014). O feixe anteromedial do LCA é 

tensionado na flexão do joelho e o feixe posterolateral, se tensiona em extensão do joelho 

(VOIGHT et al., 2014). 

 

Figura 2. Articulação do joelho vista posterior. Após a abertura dos ligamentos cruzados e dos meniscos. 

(Adaptado de Sobotta, J. (2000). Atlas de anatomia humana. 22º Edição. 2º Volume). 
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1.1.2 Estruturas musculares 

Vários músculos atravessam a articulação do joelho (HALL, 2009). O músculo 

quadríceps femoral é o motor primário da extensão do joelho e está localizado no 

compartimento anterior da coxa (Figura 3) (MOORE; DALLEY, 1993). O quadríceps é 

constituído pelos músculos reto femoral (RF), vasto medial (VM), vasto lateral (VL) e vasto 

intermédio, que se inserem na tíbia por meio do tendão patelar (VOIGHT et al., 2014). O 

músculo sartório também faz parte do compartimento anterior da coxa. O músculo sartório atua 

em duas articulações, participando tanto da flexão do joelho quanto da flexão do quadril 

(MOORE; DALLEY, 1993). Ambos os músculos são inervados pelo nervo femoral e irrigados 

pela artéria femoral (VOIGHT et al., 2014).  

 
Figura 3. Vista anterior da coxa. Evidência de 3 dos quatro músculos que compõem o quadríceps, vasto lateral, 

vasto medial e o reto femoral. Evidenciamos também os ligamentos patelofemoral medial e patelofemoral lateral, 
as bursas pré patelares, tendão patelar e gordura de Hoffa (Adaptado de Schunke M. Prometheus, atlas de anatomia 

humana: anatomia geral e aparelho locomotor. Rio de Janeiro. Guanabara Koogan, 2006). 

 

O compartimento posterior da coxa é formado pelos músculos, semimembranáceo, 

semitendíneo e bíceps femoral e são denominados músculos isquiotibiais (MOORE; DALLEY, 

1993). Com exceção da cabeça curta do bíceps femoral, os isquiotibiais originam-se no túber 
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isquiático e são inervados pela divisão tibial do nervo ciático (VOIGHT et al., 2014). Estes 

músculos são flexores do joelho e extensores do quadril (MOORE; DALLEY, 1993). O 

músculo semitendíneo possui aspecto fusiforme e um tendão longo, sua origem é no túber 

isquiático e sua inserção se dá na face medial da parte posterior da tíbia (MOORE; DALLEY, 

1993). O semitendíneo proporciona estabilidade em valgo ao joelho, auxilia com a flexão e 

rotação medial do joelho e estende o quadril (VOIGHT et al., 2014). O músculo 

semimembranáceo tem como sua origem o túber isquiático e sua inserção na parte posterior do 

côndilo medial da tíbia (MOORE; DALLEY, 1993) e realiza flexão e rotação medial do joelho 

e extensão e rotação medial do quadril (VOIGHT et al., 2014). O bíceps femoral tem sua origem 

da cabeça longa no túber isquiático e da cabeça curta na linha áspera e linha supracondilar 

lateral do fêmur e sua inserção é na face lateral da cabeça da fíbula (MOORE; DALLEY, 1993). 

Ele tem como função a rotação externa da tíbia e contribui para a flexão do joelho e extensão 

do quadril (VOIGHT et al., 2014). Outro músculo importante do compartimento posterior é o 

músculo poplíteo que, além de sua função de rotador interno, desempenha um papel importante 

na rotação do joelho quando o movimento de flexão é iniciado da posição terminal da extensão 

(STROBEL; STEDTFELD, 2000). 

O compartimento lateral é composto pelo músculo tensor da fáscia lata e glúteo médio, 

ambos inervados pelo nervo glúteo superior. O tensor da fáscia lata flexiona abduz e roda 

internamente o quadril, enquanto o glúteo médio tem como ação principal a abdução do quadril 

e sua função pode variar de acordo com as fibras recrutadas, enquanto as fibras anteriores fazem 

rotação medial e flexão do quadril e as posteriores realizam rotação lateral e extensão do 

quadril. O glúteo médio age como estabilizador primário da pelve (VOIGHT et al., 2014). 
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1.1.3 Artrocinemática do joelho 

A articulação do joelho possui movimentos acessórios denominados deslizamento e 

rolamento, que ocorrem no interior da articulação e mantém a distensibilidade na cápsula 

articular, permitindo que os movimentos fisiológicos ocorram ao longo da amplitude de 

movimento sem lesar as estruturas articulares ocorrendo de maneira combinada (HALL, 2009). 

Na flexão do joelho ocorre o rolamento e o deslizamento posterior do fêmur (Figura 4) 

(HAMMIL et al., 2016), permitindo assim o máximo contato durante o movimento e garantindo 

uma boa mobilidade a articulação (HALL, 2009). A articulação do joelho se encontra entre as 

duas maiores alavancas ósseas do corpo humano (fêmur e tíbia) e apresenta um grande potencial 

para desenvolvimento de torque (HALL, 2009).  

 Além de suportar todo o peso do corpo (HAMMIL et al., 2016), o torque gerado pelos 

músculos da região e a sustentação de cargas submetem a articulação tibiofemoral a cargas de 

compressão e cisalhamento (HALL, 2009). Por ser uma articulação que apresenta grande 

mobilidade e ser exposta a vários tipos de carga, a articulação do joelho necessita de grande 

estabilidade (SEGAL; JACOB, 1973). Quando a articulação se encontra estendida, a 

estabilidade é garantida pelo seu alinhamento vertical, pela congruência das superfícies da 

articulação e pela gravidade. E quando se encontra fletida, devido a sua mobilidade, a 

estabilidade é garantida pela cápsula articular, ligamentos e músculos que a circundam 

(SEGAL; JACOB, 1973).  
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Figura 4. Imagem mostrando os movimentos da articulação do joelho. A) movimentos do joelho flexão, 

extensão e rotação medial e lateral, B) flexão do joelho com rotação concomitante da tíbia em relação ao fêmur. 

C) translação do fêmur em relação à superfície da face articular superior, na flexão o fêmur rola e desliza 

posteriormente. (Adaptado de Knutzen, R. J. Hamill. Bases Biomecânicas do Movimento Humano, 2016). 

1.2 Contração muscular 

O processo de contração muscular é um fenômeno complexo que envolve fatores neurais e 

estruturais (AAGAARD et al., 2003). As ações musculares são planejadas no córtex cerebral, 

que faz parte do encéfalo e que, juntamente com a medula, formam o sistema nervoso central. 

Após o comando motor ser propagado, o sinal é enviado através dos motonêuronios que são as 

vias eferentes que compõem o sistema nervoso periférico para o músculo (KANDELL et al., 

2000). A transmissão é realizada através do neurônio pré-sináptico para o neurônio pós-

sináptico por intermédio da sinapse (NISHIMUNE; SHIGEMOTO, 2018). A sinapse pode ser 

realizada de forma elétrica, que é mais rápida, pois o fluxo de corrente iônica vai direto do 

terminal pré para o pós-sináptico (NISHIMUNE; SHIGEMOTO, 2018), e de forma química, 

ocorrendo à liberação de neurotransmissores na fenda sináptica que se comunica com 

receptores específicos, onde canais de influxo de íons são abertos alterando a polaridade da 

célula e gerando um novo potencial de ação (NISHIMUNE; SHIGEMOTO, 2018).  
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O músculo esquelético é composto por fibras do tipo I de contração lenta, que geralmente 

levam 110 ms para alcançar o pico de tensão quando estimuladas, e fibras do tipo II de contração 

rápida, que podem atingir o pico de tensão em cerca de 50 ms (WILMORE et al., 2013). As 

fibras musculares se diferem em suas funções (WILMORE et al., 2013). As fibras musculares 

do tipo I apresentam uma alta resistência aeróbica sendo apropriadas para atividades de 

resistência (WILMORE et al., 2013). Já as fibras musculares do tipo II, são inervadas por 

motoneurônios maiores do que as que inervam as fibras do tipo I e por isso recrutam mais fibras, 

sendo apropriadas para atividades anaeróbicas, onde a força muscular máxima seja solicitada 

(WILMORE et al., 2013).  

O músculo esquelético se organiza em grupos denominados de unidades motoras (UM), 

que correspondem a um grupo de fibras musculares inervadas pelo mesmo motoneurônio 

(HAMMIL et al., 2016). Quando o motoneurônio é estimulado, todas as fibras musculares que 

são inervadas por ele se contraem (HAMMIL et al., 2012) e o potencial de ação muscular é 

proporcional ao número de unidades motoras recrutadas (HAMMIL et al., 2016). O potencial 

de ação de um motoneurônio alcança uma fibra muscular em uma junção neuromuscular, onde 

é liberada acetilcolina (ACh), ocorrendo uma sinapse (HAMIL et al., 2016). Quando os canais 

iônicos são abertos através da ligação da ACh ao seu receptor, permitem a entrada de uma 

grande quantidade de íons sódio para dentro da membrana da fibra muscular, desencadeando 

um potencial de ação na mesma (GUYTON; HALL, 1997). Esse potencial de ação cursa por 

toda a fibra muscular despolarizando sua membrana, fazendo com que o retículo 

sarcoplasmático libere para as miofribilas íons cálcio (GUYTON; HALL, 1997). Esses íons 

cálcio permitem a atração entre os filamentos de actina e miosina e após uma fração de segundo 

retornam para o retículo sarcoplasmático (GUYTON; HALL, 1997). A ACh quando se difunde 

através da sinapse aumenta a permeabilidade da membrana da fibra, então a ACh logo é 

degradada para que não ocorra uma estimulação contínua do músculo (HAMMIL et al., 2016).  
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A força desenvolvida por um músculo é determinada pelo número de UM recrutadas ao 

mesmo tempo e pela frequência de disparo (HENNEMAN et al., 1965). O termo recrutamento 

é utilizado para apresentar a sequência de ativação das UM (HENNEMAN et al., 1965; 

HAMILL et al., 2012). As unidades motoras seguem o princípio do tamanho, onde 

primeiramente motoneurônios pequenos são recrutados, seguido pelo recrutamento das 

unidades motoras maiores (HENNEMAN et al., 1965). Esse recrutamento ocorre de modo que 

a ativação de unidades motoras fica espaçada, mais é somada à atividade das unidades motoras 

previamente ativadas. Quando o movimento é realizado de forma rápida e explosiva, o princípio 

do tamanho é mantido, porém a taxa de recrutamento é alterada (HAMILL et al., 2012). 

O fenômeno da contração muscular é explicado pela teoria dos filamentos deslizantes 

(Figura 5) (HUXLEY, 1957). Quando o cálcio (Ca2+) é liberado no músculo pela estimulação 

neuroquímica, se inicia o processo de contração, com encurtamento do sarcômero quando o 

filamento de miosina percorre o filamento de actina (HUXLEY, 1957). Assim se formam 

pontes-cruzadas entre a cabeça de miosina e o filamento de actina, e quando estão contraídos, 

os filamentos de actina e miosina se sobrepõem em grande parte de suas extensões (HUXLEY, 

1957). Os sarcômeros em série deslizam simultaneamente (alongando ou encurtando), e 

havendo uma mudança no comprimento e na força do músculo, quanto mais pontes-cruzadas 

são formadas mais força é produzida pelo músculo (HUXLEY, 1957). O encurtamento de mais 

sarcômeros, miofibrilas e fibras geram a tensão que percorre o músculo e chegam às 

extremidades, gerando movimento (BILLETER; HOPPELER, 1992).   

O funcionamento do músculo pode ser descrito através de três componentes que foram 

descritos por Hill (HILL, 1938 ,1970). O modelo de Hill possui três componentes: componente 

contrátil, componente elástico em paralelo (CEP) e componente elástico em série (CES). O 

componente contrátil converte a estimulação do sistema nervoso em uma força e reflete o 

encurtamento do músculo através da actina e miosina (HILL, 1938, 1970), a elasticidade do 
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músculo é inerente ao CEP e ao CES, o CES inicialmente aparenta ser o tendão, mas na verdade 

ele é representado por todos os elementos elásticos em séries, que geram força no músculo 

(HILL, 1938,1970). O CEP geralmente está associado a fáscia que circunda o músculo, mas é 

importante salientar que o modelo de Hill é comportamental e não estrutural, por isso não se 

pode fazer essa associação quando há uma ação rápida, tanto o CES como o CEP funcionam 

como uma mola (HILL, 1938, 1970). 

 

 

Figura 5. Contração muscular, teoria dos filamentos deslizantes. Na contração muscular, a cabeça globular da 

miosina liga-se ao filamento de actina, alterando a sua orientação e fazendo com que os filamentos deslizem um 

sobre o outro. (Adaptado de Moreira, C., (2015) Tecido muscular, Rev. Ciência Elem., V3(1):010). 
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1.3 Taxa de desenvolvimento de torque 

A taxa de desenvolvimento de torque (TDT) é uma variável importante da função muscular 

(MAFFIULETTI et al., 2016, RODRIGUEZ et al., 2017) e tem sido considerada um fator chave 

em movimentos rápidos (< 250 ms), onde, em um período curto, não é possível atingir a força 

máxima (AAGAARD et al., 2002), como, por exemplo, em alguns movimentos esportivos e 

mesmo do cotidiano, nos quais o tempo para a produção de força é insuficiente (< 300ms) para 

a produção da força máxima (AAGAARD et al., 2002). A TDT é uma medida da força 

explosiva, ou simplesmente mede o quão rápido o sistema neuromuscular pode desenvolver 

força partindo de um nível baixo de contração ou do repouso (RODRIGUEZ et al., 2017). É 

descrito na literatura que a TDT inicial (≤ 150 ms) tenha prevalência de fatores neurais, como 

o recrutamento de UM e a taxa de disparo (DEL VECCHIO et al.,  2019), enquanto a que a 

TDT tardia (≥ 200 ms) tem mais influência de fatores estruturais e da força máxima 

(FOLLAND et al., 2014; CORATELLA et al., 2020). 

Melhorar a TDT de um atleta ou de um idoso pode torná-lo mais explosivo, já que ele pode 

desenvolver forças maiores em um período mais curto. Um atleta mais explosivo pode melhorar 

seu desempenho esportivo (LAFFAYE; WAGNER, 2013). Por exemplo, a TDT tem 

demonstrado correlação com o desempenho esportivo no salto vertical (NUZZO et al., 2008; 

LAFFAYE & WAGNER, 2013; LAETT et al., 2020), sprint de 10 metros realizados em uma 

pista (SLAWINSKI  et al., 2010), ciclismo (STONE et al., 2010) e no levantamento de peso 

olímpico (HAFF et al., 1997). Já um idoso com a TDT mais rápida é capaz de corrigir 

perturbações inesperadas em seu controle postural, podendo reduzir os episódios de quedas 

(AAGAARD et al., 2013, BELLUMORI et al., 2013).  

Lesões ortopédicas parecem ter influência direta na TDT (JOHNSON et al., 2018). Em um 

estudo onde 20 atletas foram avaliados com testes isométricos no dinamômetro isocinético após 

a ruptura do LCA, foram encontradas alterações na TDT quando comparadas ao membro 



 

12 

 

contralateral (KNEZEVIC et al., 2014). Mesmo após 6-12 meses da cirurgia de reconstrução 

do LCA (RLCA), a TDT do membro operado continuou inferior quando comparada com o 

membro não operado, mesmo quando a força máxima já tinha sido recuperada (KNEZEVIC et 

al., 2014; PAMUKOFF et al., 2017).  

Tem sido sugerido que a TDT também seja usada como uma medida de resultado para 

decisões de retorno ao esporte (ANGELOZZI et al., 2012). BURCKTHORPE e ROI (2017) 

sugerem em seu estudo que no processo de reabilitação seja dado maior foco na TDT, pois em 

alguns casos ter um músculo mais explosivo pode ser mais importante que ter um músculo forte 

para evitar uma lesão ortopédica, por exemplo. A TDT é influenciada por diferentes 

mecanismos, dependendo na proporção da curva força-tempo em que é medida (0–50 ms, 100–

150 ms). A TDT após 150 ms do início da força é amplamente influenciado pela força muscular 

máxima, já o início da TDT (0–50 ms, 0–100 ms) está mais associado com fatores neurais, que 

influenciam a TDT normalizada (BURCKTHORPE, 2019; DIDERIKSEN et al., 2020). 

A TDT é medida através da curva torque–tempo obtida através de contrações isométricas 

(AAGAARD et al., 2002; FOLLAND et al., 2014). A TDT também pode ser obtida através de 

contrações dinâmicas (KAWAMORI et al., 2006; JAKOBSEN et al., 2012). A dinamometria 

isocinética tem sido utilizada como padrão ouro para realização da avaliação da TDT (PRILL 

et al., 2019). 

1.3.1 Componentes neurais e estruturais que influenciam a taxa de desenvolvimento de 

torque 

Diversos fatores fisiológicos podem interferir na TDT, visto que o processo de contração 

muscular é complexo e envolve vários fatores neurais e estruturais (AAGAARD et al., 2003). 

Dentre os fatores neurais, os mais citados na literatura que influenciam a TDT são: taxa de 

descarga de unidades motoras, taxa de duplo disparo de unidades motoras e a sincronização de 
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unidades motoras (ESSLEN et al., 1969; SALE et al., 1988; VAN CUTSEM et al., 1998; 

AAGAARD et al., 2003; DUCHATEAU et al., 2006; MROWCZYNSKI et al., 2015; 

MAFFIULETTI et al., 2016; WIEGEL et al., 2019; DIDERIKSEN et al., 2020). 

A taxa de descarga de unidades motoras é um componente importante na TDT (SALE 

et al., 1988; AAGAARD et al., 2003; WIEGEL et al., 2019; DEL VECCHIO et al., 2019). 

Alguns estudos avaliando a atividade mioelétrica intramuscular durante contrações musculares 

rápidas indicaram uma maior taxa de descarga de UM no início da contração muscular, período 

em que a TDT é obtida (VAN CUTSEM et al., 1998; DUCHATEAU et al., 2006). A taxa de 

duplo disparo de UM também parece desempenhar um importante papel na TDT, e é definida 

quando uma mesma UM é ativada em um intervalo menor de 5 ms (ESSLEN et al., 1969; 

MROWCZYNSKI et al., 2015), havendo liberação aumentada no retículo sarcoplasmático de 

Ca2+, o que aumenta a força máxima e a TDT (CHENG et al., 2013). Por esse motivo o duplo 

disparo de unidades motoas é considerado um importante mecanismo adaptativo que pode 

aumentar tanto a TDT quanto a produção de força máxima (AAGAARD et al., 2003; CHENG 

et al., 2013). A sincronização de unidades motoras refere-se à correlação entre o tempo de 

ativação das UM ativas (DUCHATEAU et al., 2006). Este fenômeno pode otimizar a taxa de 

geração de força através do aumento da sobreposição das contrações (TILLIN et al., 2010). 

Dentre os fatores estruturais que influenciam a TDT, temos a distribuição do tipo de 

fibras e isoformas de cadeia pesada de miosina, área de secção transversal das fibras musculares 

e estrutura do tendão, arquitetura muscular e função do retículo sarcoplasmático (HARRIDGE 

et al., 1996; IZQUIERDO et al., 1999; RONNESTAD et al., 2012; MAFFIULETTI et al., 2016; 

RODRIGUEZ et al., 2017). 

O tipo de fibra muscular parece ter grande influência sobre a TDT. As fibras musculares 

do tipo II desenvolvem tensão mais rápido comparada às fibras do tipo I (HARRIDGE et al., 

1996). Os músculos, assim como as fibras que contém proporções mais elevadas de MHC-IIX 
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ou MHC-IIA, são caracterizados por TDT mais elevadas (HARRIDGE et al., 1996). O tamanho 

do músculo também pode influenciar diretamente na TDT, alguns estudos avaliaram o 

movimento de extensão do joelho e acharam uma correlação positiva em uma TDT e área de 

secção transversa do quadríceps (IZQUIERDO et al., 1999; RONNESTAD et al., 2012). O 

tendão é outra estrutura que influencia diretamente a TDT, não apresentando propriedades 

contrateis, sua função é transmitir a força do músculo para o osso (IZQUIERDO et al.,1999; 

RONNESTAD et al, 2012). Sua rigidez afeta diretamente o tempo de transmissão de força para 

o alongamento dos componentes elásticos em série, um tendão mais rígido permite uma 

transmissão de força mais eficiente, resultando em uma maior TDT (WAUGH et al., 2013, 

2014). Em relação à arquitetura muscular e a TDT, tem sido sugerido que músculos penados 

apresentam uma maior área de secção transversa fisiológica e por isso apresentariam maiores 

TDT (MAFFIULETTI et al., 2016). E os músculos com maior comprimento dos fascículos 

teriam menores TDT pela maior extensão dos componentes elásticos (MAFFIULETTI et al., 

2016). Porém, ainda permanece discutível se o comprimento dos fascículos possui relação 

direta com a TDT, especialmente na fase tardia da TDT (100-250ms) (RODRIGUEZ et al., 

2017). Alterações no retículo sarcoplasmático também parecem ter influência sobre a TDT 

devido à sensibilidade ao cálcio. Miofibrilas com maior sensibilidade ao cálcio produzem TDT 

mais altas quando comparadas a miofibrilas com baixa sensibilidade (METZGER et al., 1990). 

A TDT pode ser normalizada onde a interferência da força máxima e peso corporal é reduzido 

(THOMPSON et al., 2012). A TDT normalizada é expressa em relação ao PT obtido através da 

contração voluntária isométrica máxima (CVIM) (ANDERSEN et al., 2010; FOLLAND et al., 

2014). Assim é possível avaliar indivíduos de diferentes tamanhos ou diferentes grupamentos 

musculares (FOLLAND et al., 2014; MAFFIULETTI et al., 2016). 
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1.4 Atraso eletromecânico 

O atraso eletromecânico (AEM), descrito como o intervalo entre a detecção do estímulo 

nervoso e o início da mobilização articular (CORCOS et al., 1992), tem sido utilizado para o 

estudo de tempo de reação nas propriedades fisiológicas do músculo e nas diferenças 

populacionais (CORCOS et al., 1992). É de extrema importância para o mecanismo de feedback 

que auxilia a estabilização dinâmica da articulação (DE STE CROIX et al., 2015).  

O AEM ocorre devido a uma série de fatores que acontecem após o estímulo nervoso 

eferente ser propagado (CAVANAGH; KOMI, 1979), tais como o intervalo de tempo 

necessário para que haja a propagação do potencial de ação no interior da fibra muscular; o 

processo de acoplamento excitação-contração, isto é, a liberação de Ca2+ pelo retículo 

sarcoplasmático, e a formação de pontes-cruzadas pela actina e miosina, a tensão nos elementos 

ativos dos CC e o tensionamento das estruturas passivas do CES (CAVANAGH;  KOMI, 1979). 

As estruturas passivas do CES são responsáveis por até 47% do AEM, sendo que 20% do tempo 

do AEM é gasto para a aponeurose tensionar a junção miotendínea e 27% do tempo para que o 

tendão se alongue o necessário para mover o osso no qual está inserido (NORDEZ et al., 2009). 

O AEM normalmente varia entre 50 até 200 ms (HAMILL et al., 2012) e retardos maiores 

podem acarretar prejuízos da funcionalidade neuromuscular, atrasando respostas musculares, 

alterando a estabilidade articular dinâmica e predispondo o aparecimento de lesões 

(BLACKBURN et al., 2009).  

1.4.1 Fatores que influenciam o atraso eletromecânico 

Para a realização da RLCA, tendões específicos são colhidos do próprio paciente para a 

realização do enxerto, havendo o desenvolvimento de tecido cicatricial no tendão de onde foi 

retirada uma parte para a reconstrução do LCA (RISTANIS et al., 2009). Assim são esperadas 
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alterações no AEM, quando houver alterações significativas nas estruturas miotendíneas 

(RISTANIS et al., 2009). Um estudo com pacientes pós RLCA demonstrou que, quando foi 

utilizado enxerto do tendão do músculo semitendíneo, estes apresentaram um AEM aumentado 

(FREDOLLINI et al., 2015). Os pacientes foram avaliados no dinamômetro isocinético, 

realizando teste de contração isométrica máxima, juntamente com eletromiografia de superfície 

(EMG), comparando o lado operado com o membro contralateral (FREDOLLINI et al., 2015). 

Outro estudo observou que quando pacientes submetidos à RLCA foram submetidos ao teste 

de contração isométrica máxima com EMG para a extensão do joelho, foi encontrado um AEM 

aumentado no músculo do quadríceps, sendo levantada a hipótese de que esse aumento do AEM 

possa ser causado por alterações fisiológicas periféricas como rigidez do CES, alterações na 

composição do tipo de fibra muscular ou uma diminuição na função do processo de 

acoplamento excitação-contração (KANEKO et al., 2002).  

Outro componente que interfere diretamente o AEM é a fadiga muscular (DO COUTO et 

al., 2016), devido às alterações causadas nos mecanismos fisiológicos responsáveis pelo AEM 

como, por exemplo, a perda de tensão dos componentes elásticos em séries e o atraso no 

acoplamento excitação-contração (DO COUTO et al., 2016). O comprimento muscular também 

parece afetar o AEM. Quando o músculo foi testado em diferentes ângulos articulares, foi 

observado um AEM aumentado quando o músculo se encontrava em posição de encurtamento, 

quando comparado com o músculo em maiores comprimentos (SASAKI et al., 2011).  

O alongamento passivo antes de se realizar atividades físicas parece também influenciar o 

AEM, e em um estudo onde foi avaliado o AEM antes do alongamento passivo através de 

estímulos elétricos e após cinco sessões de alongamento de 45 s, foi observado que além de 

alterar a força muscular o AEM aumentou após o alongamento (ESPOSITO et al., 2011).  

Na literatura algumas metodologias são utilizadas nos estudos para se avaliar o AEM, 

alguns utilizam contrações voluntárias e outros estímulos elétricos (KANEKO et al., 2002). Um 
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estudo avaliando 16 sujeitos após a RLCA observou que no joelho em que foi realizada a 

reconstrução, o AEM, quando avaliado através da contração voluntária máxima foi de 53,62 ± 

27,36 ms e quando avaliado através de estimulação elétrica foi de 20,04 ± 4,09 ms, sugerindo 

que dependendo do tipo de contração utilizado pode se ter alterações no AEM, dificultando 

comparações quando métodos diferentes são utilizados (KANEKO et al., 2002).  

1.5 Lesões do ligamento cruzado anterior 

 O joelho é uma articulação que é exposta a variados tipos de cargas mecânicas, sendo uma 

das articulações mais acometidas por lesões ortopédicas (SHAARANI et al., 2012). Dentre as 

lesões que acometem o joelho, a lesão do LCA representa mais de 50% dos casos (KAEDING 

et al., 2017). A lesão do LCA ocorre em sua maioria em indivíduos jovens e ativos e pode 

impactar de forma negativa a parte física e psicológica do indivíduo no longo prazo (FILBAY; 

GRINDEM, 2019). O diagnóstico é feito com uma combinação da história do paciente, exame 

clínico e, se apropriado, ressonância magnética (FILBAY; GRINDEM, 2019). Para cada 1000 

indivíduos que realizam práticas esportivas, temos uma incidência de 0,7 a 2,5 rupturas do LCA 

(PRODROMOS et al., 2007). As lesões do LCA acontecem em uma faixa de tempo < 50ms 

(KROSSHAUG et al., 2007) e o LCA é a principal estrutura passiva que restringe a translação 

do fêmur sobre a tíbia (SEITZ et al., 1996).  

1.5.1 Mecanismos de lesão do ligamento cruzado anterior 

As lesões do LCA são comuns em esportes que envolvem rotações e mudanças de 

direção (BODEN et al., 2000). Aproximadamente 70% das lesões do LCA não envolvem 

contato direto e, na maioria dos casos, ocorre quando o fêmur é rodado em relação ao pé que 

está fixo, com o joelho próximo da extensão máxima (KIRKENDALL et al., 2000). O 
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mecanismo clássico de lesão não traumática do LCA envolve desaceleração, parada repentina 

ou mudança de direção (SHELBOURNE, 1991). Acarretando uma rotação externa, abdução e 

aplicação de forças anteriores na tíbia, rotação interna do fêmur e hiperextensão do joelho 

(PINHEIRO et al., 2015). 

Alguns fatores intrínsecos podem estar associados ao risco elevado de lesão no LCA, 

sendo que alguns são modificáveis e outros não (ALENTORN et al., 2009). Dentre os fatores 

modificáveis podemos destacar a força diminuída de abdução do quadril, a propriocepção 

alterada no tronco, o déficit no recrutamento dos músculos isquiotibias e a pouca resistência à 

fadiga (ALENTORN et al., 2009). E entre os fatores não modificáveis temos o sexo feminino, 

o estado de maturação puberal e pós-puberal, o estado menstrual pré-ovulatório, o histórico 

familiar (predisposição genética) e a frouxidão articular geral (GRIFFIN et al., 2006; 

ALENTORN et al., 2009). Alguns programas de exercícios utilizando pliometria, exercícios de 

força e feedback no momento da aterrisagem tem se mostrado eficientes para a redução de 

lesões do LCA, principalmente para indivíduos do sexo feminino (WEBSTER et al., 2018; 

HUANG et al., 2020). 

1.5.2 Tratamento cirúrgico após lesão do ligamento cruzado anterior 

A RLCA utilizando autoenxertos tendíneos do tendão patelar ou do tendão dos músculos 

isquiotibiais, é o principal tratamento indicado para indivíduos fisicamente ativos e atletas de 

alto desempenho que pratiquem esportes que realizem movimentos de mudança de direção e 

salto, como, por exemplo (futebol, basquete, handebol) (BIAU et al., 2006; KOWALCHUK et 

al., 2009; DIERMEIER et al., 2020). Indivíduos que tiveram lesão meniscal reparável ou 

múltiplas lesões ligamentares associadas, tem indicação de RLCA precoce com tratamento 

concomitante das outras estruturas lesadas (DIERMEIER et al., 2020). A RLCA é um dos 

procedimentos cirúrgicos mais realizados nos EUA, chegando a mais de 200 mil cirurgias ao 
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ano, gerando um alto custo para o sistema de saúde (KOWALCHUK et al., 2009; FROBELL 

et al., 2010; KAEDING et al., 2017). Outro país onde a RLCA cresce de forma assustadora 

entre os jovens é na Austrália (ZBROJKLEWICZ et al., 2018). O índice de falha após a RLCA 

é relativamente pequeno, e fica em torno de 6% (MOHAN et al., 2018). Quando comparamos 

o tratamento conservador e cirúrgico em termos financeiros, a RLCA teve um custo menor ao 

longo do tratamento: a RCLA custou 38,121 dólares e a reabilitação de forma conservadora 

custou 88,538 dólares (MATHER et al., 2013).  

Um programa de exercícios supervisionados é indicado para os pacientes que irão 

realizar a RLCA (ERICSSON et al., 2013). Os exercícios são frequentemente realizados para 

preparar o joelho para cirurgia e otimizar os resultados no pós-operatório (KEAYS et al., 2006; 

ERICSSON et al., 2013). A fisioterapia antes da cirurgia do LCA é utilizada para ganho de 

força muscular e capacidade funcional (BEYNNON et al., 2005). Além disso, a fisioterapia 

pré-operatória pode reduzir o risco de danos articulares progressivos e facilitar a recuperação 

após a RLCA (NOYES et al., 1983; GRINDEM et al., 2015). Os objetivos do tratamento, após 

a ruptura do LCA, englobam a restauração a função do joelho, a detecção de barreiras 

psicológicas para o retorno as atividades, a prevenção de outras lesões no joelho e a otimização 

da qualidade de vida a longo prazo (FILBAY; GRINDEM, 2019). Pacientes que apresentam 

melhores níveis de força e recrutamento muscular antes da RLCA, apresentam índices melhores 

dessas variáveis após a cirurgia (GRINDEM et al., 2015), porém ainda não há um índice ideal 

para ser atingido no momento pré-cirúrgico (HÄGGLUND; MARKUS; THOMEÉ, 2015).  

1.5.3 Tratamento conservador após a lesão do ligamento cruzado anterior 

Atletas recreativos e indivíduos que não praticam esportes onde é realizado mudanças 

bruscas de direção e salto, em alguns casos são tratados de forma conservadora realizando 

tratamento fisioterapêutico (MUSAHL; KARLSSON, 2019).  
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Há indivíduos que mesmo após a ruptura do LCA ainda conseguem manter uma boa 

estabilidade articular e compensar a falta do LCA (THOMA et al., 2019). Esses indivíduos são 

classificados como copers e podem optar por um tratamento conservador (THOMA et al., 

2019). Os indivíduos copers com mais de seis meses após a ruptura do LCA, apresentam um 

aumento da ativação dos isquiotibiais, acredita-se que por um mecanismo compensatório, 

quando comparados aos não copers (SHANBEHZADEH et al., 2013). Por outro lado, aqueles 

indivíduos que mesmo após o processo de reabilitação não apresentam uma articulação estável 

e não conseguem compensar a falta do LCA, são classificados como não copers, sendo 

indicados à RLCA (THOMA et al., 2019). Esses indivíduos apresentam maiores níveis de 

cinesiofobia, quando comparados aos copers (HARTIGAN et al., 2013). Porém não é simples 

classificar alguém como coper, é indicado um período de reabilitação de três meses e preencher 

os alguns critérios como um escore no teste de salto maior ou igual a 80% comparando com o 

membro contra lateral, escore igual ou acima de 80% no questionário Knee Outcome Survey - 

Activities of Daily Living Scale (KOS-ADLS), uma pontuação igual ou superior a 60% no The 

Global Rating Scale GRS (HURD et al., 2009; WELLSANDT et al., 2018). 

 Apesar de a RLCA ser considerada primeira opções de tratamento para atletas profissionais 

após a ruptura do LCA existem atletas profissionais que voltaram à prática esportiva em alto 

nível sem o LCA, e não foi observado diferença no desenvolvimento de osteoartrite de joelho 

e no desempenho nos testes funcionais após 20 anos de acompanhamento (VAN YPEREN et 

al., 2018). 

  Filbay et al (2017), fizeram uma análise adicional do estudo KANON – The knee anterior 

cruciate ligament, nonsurgical versus surgical treatment (2013) e relataram que pacientes 

submetidos a RLCA precocemente tiveram um desempenho inferior em vários domínios 

quando comparados ao grupo que foi tratado de forma conservadora ou que realizou a cirurgia 
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de forma tardia. Podendo em alguns casos optar pelo tratamento conservador antes de indicar 

a RLCA (FILBAY et al., 2017). 

Quando avaliados em um período de 2 a 5 anos após a ruptura do LCA, um grupo de 54 

pacientes que foram divididos em dois grupos, pacientes tratados de forma conservadora e 

pacientes submetidos à RLCA, e foram submetidos a uma bateria de testes não foi encontrada 

diferença significativa na força muscular e no desempenho funcional entre os grupos 

(AGEBERG et al., 2008). Outro estudo comparou indivíduos com ruptura aguda do LCA e 

submetidos à RLCA precoce, com indivíduos com ruptura do LCA submetidos a exercício e, 

caso fosse necessário, realizariam a RLCA de forma tardia (ERICSSON et al., 2013). Após oito 

meses a força muscular foi recuperada quase que totalmente em 75% dos participantes do 

estudo que não realizaram cirurgia. Não houve diferença nos testes de força e no desempenho 

funcional entre os indivíduos tratados com exercícios sem e com RLCA (ERICSSON et al., 

2013). 

 Alguns fatores pré-operatórios, podem influenciar diretamente o prognóstico pós-

operatório da RLCA. Pacientes do sexo masculino, com idade inferior a 30 anos, com maior 

força no quadríceps, submetidos à RLCA antes dos três meses pós lesão e com nível de 

atividade basal alto possuem prognóstico para melhores resultados funcionais (DE VALK et 

al., 2013; KITAGUSHI et al., 2020). Enquanto pacientes tabagistas, com índice de massa 

corporal elevado, com diminuição da força do quadríceps e amplitude de movimento reduzida 

apresentam pior prognóstico para reabilitação (DE VALK et al., 2013). Como podemos 

identificar na literatura, não há um consenso sobre qual a melhor abordagem após a ruptura do 

LCA (SMITH et al., 2014; MONK et al., 2016), sendo necessário avaliar cada caso 

individualmente. Segundo FROBELL et al (2010), realizar a RLCA de forma precoce não é 

superior ao tratamento conservador, devendo este ser indicado primeiro e, se mesmo assim a 

instabilidade persistir, seria indicada a RLCA. Mesmo tendo indicação para a realização da 
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RLCA, a reabilitação de forma conservadora é indicada no início do tratamento, pois melhora 

a recuperação no pós-operatório (SHAARANI et al., 2013; FILBAY; GRINDEM, 2019). 

  Uma das maiores dificuldades de se realizar um estudo comparando intervenções 

cirúrgicas e não cirúrgicas após lesão do LCA, é a seleção de indivíduos necessários para 

realizar um estudo de qualidade com um número apropriado de pacientes (FROBELL et al., 

2007). 

1.5.4 Efeitos da ruptura do ligamento cruzado anterior na força muscular e na taxa de 

desenvolvimento de torque 

Um dos principais problemas após a ruptura e a RLCA é a perda da força do quadríceps 

(BUCKTHORPE et al., 2019). Déficits gerados por lesões do LCA são comumente 

responsáveis pelas assimetrias de força entre os membros inferiores, tanto da força máxima 

quanto da explosiva e tanto nos músculos extensores como nos flexores do joelho (KNEZEVIC 

et al., 2014; THOMAS et al., 2017; BISHOP et al., 2017). A disfunção neuromuscular do 

quadríceps ainda pode alterar o AEM (KANEKO et al., 2002). A assimetria entre os membros 

inferiores pode ser verificada através do índice de simetria entre membros (ISM) (GOKELER 

et al., 2017).  

Segundo Knezevic et al (2014), que avaliaram a força máxima e explosiva do quadríceps 

e dos isquiotibiais sete dias antes, 4 e 6 meses após da RLCA, a assimetria entre os membros 

inferiores já está presente antes da cirurgia e se mantém após 4 e 6 meses, sendo maior na 

condição explosiva. Outra observação interessante deste estudo é que quando o ISM foi medido 

tendo, como controle o membro não operado antes da RCLA, essa assimetria era maior, 

sugerindo que, pelo mecanismo de inibição cruzada, avaliar as ISM comparando os membros 

após a RCLA pode não ser a melhor opção (KNEZEVIC et al., 2014). Outros estudos também 

encontraram assimetria entre membros em atletas de diferentes esportes após a RLCA (DE 
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JONG et al., 2007; THOMAS et al., 2013., BAILEY et al., 2015; VERNILLO et al., 2016; 

THOMAS et al., 2017; BISHOP et al., 2017).  Mesmo após um intenso trabalho de reabilitação, 

quando os pacientes são submetidos à avaliação isocinética, para avaliação de do ISM, a 

assimetria de força entre eles continua presente (LEPLEY; PALMIERI-SMITH, 2015). A 

assimetria entre membros é habitualmente caracterizada clinicamente por diferenças de força 

máxima maiores que 10 ou 15% entre os membros (VAN DYK et al., 2018). Apesar da lesão 

do LCA ser responsável pela a assimetria muscular, o inverso, ou seja, a ocorrência da 

assimetria muscular é considerada um fator de risco para esta lesão específica (GOKELER et 

al., 2017). Por isso, esse critério é comumente empregado para avaliar risco de lesão de LCA 

na população de atletas de alto rendimento (VAN DYK et al., 2018). Muitos indivíduos 

retornam às atividades apresentando ISM alterado, aumentando assim o risco de uma nova lesão 

(PALMIERI et al., 2008; GOKELER et al., 2017).  

Uma revisão sistemática realizada por Petersen et al (2014), analisou 45 artigos nos 

quais foi avaliada a força muscular após a RLCA, sendo encontrado, em todos os estudos, 

déficit de força no joelho operado quando comparado ao grupo controle, e em alguns casos essa 

diferença permanecia mesmo após 5 anos da cirurgia. Apesar de o quadríceps ser o músculo 

mais estudado quando se fala em RLCA e retorno ao esporte, o quadril e o tornozelo também 

podem sofrer alterações na capacidade em gerar torque (PETERSEN et al., 2014). Outra 

situação que também ocorre é o déficit de força no membro contralateral (URBACH et al., 

1999, LISEE et al., 2019), chegando em alguns casos a se equiparar à fraqueza do membro 

lesionado (SHELBOURNE; NITZ, 1990., LISEE et al 2019).  

Ainda não é bem elucidada na literatura a causa da fraqueza do quadríceps, há uma 

hipótese que adaptações neuromusculares e falha na atividade central possam estar envolvidas 

nesse mecanismo (PALMIERI et al., 2008; LISEE et al., 2019). A plasticidade cerebral parece 

ter forte influência na fraqueza persistente do quadríceps (SCHEURER et al., 2020). Quando 
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ocorre a lesão do LCA os mecanorreceptores intra-articulares são afetados, gerando uma 

inibição neural, que leva a uma interrupção do reflexo ligamento-muscular entre o LCA e o 

quadríceps (BAUMEISTER et al., 2011; BUCKTHORPE et al., 2019). Os mecanismos 

envolvidos na inibição neural envolvem alterações nos limiares motores de repouso do 

músculo, ocorrendo desde modificações na descarga dos receptores sensoriais articulares, a 

mudanças no reflexo espinhal e uma inibição a nível cortical, afetando assim a capacidade de 

percepção da posição articular e as atividades da vida diária (BAUMEISTER et al., 2011). O 

recrutamento diminuído de motoneurônios e uma diminuição na frequência dos disparos 

parecem influenciar a assimetria entre os membros após a RLCA (JOHNSON; PALMIERI-

SMITH; LEPLEY, 2018).  

Outros fatores também podem contribuir para a fraqueza do músculo quadríceps 

contribuindo para assimetrias, como alterações nas unidades músculo-tendínea, atrofia crônica, 

alterações na complacência dos componentes elásticos em série, alterações na estrutura e  

composição da arquitetura muscular e o tipo de fibra (KRISHNAN; WILLIAMS, 2011; 

JOHNSON; PALMIERI-SMITH; LEPLEY, 2018). O sexo também parece ser um fator que 

interfere na força muscular máxima e na TDT do quadríceps. Quando avaliadas um ano após a 

RLCA, as mulheres obtiveram uma significativa diminuição nessas variáveis, quando 

comparadas aos homens (KUENZE et al., 2019). A TDT do quadríceps afeta à cinética da 

marcha e pode influenciar o processo de degeneração da cartilagem articular em indivíduos 

após a RLCA (BLACKBURN et al., 2016). A TDT também pode estar alterada no membro 

contralateral mesmo quatro meses depois da RLCA (MYRKOV et al., 2016). Quando 

comparados a um grupo de indivíduos que não tiveram lesão no LCA, os indivíduos submetidos 

à RLCA apresentaram TDT menores, tanto para os músculos flexores quanto para os extensores 

do joelho, em ambos os membros, principalmente na fase inicial da contração (< 100 ms) 

(MYRKOV et al., 2016; TURPEINEN et al., 2020). 
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 Durante a avaliação da marcha, os indivíduos com lesão do LCA apresentam um 

aumento de 11,8 mm no deslocamento anterior da tíbia em relação ao fêmur quando 

comparados com o joelho sem lesão no LCA (LIU et al., 2000). Pacientes que sofreram lesão 

do LCA e não foram submetidos à cirurgia, apresentam déficits no controle postural em ambas 

as pernas, porém a perna lesionada apresenta um déficit maior (NEGAHBAN et al., 2014). 

1.5.5 Retorno as atividades após a ruptura e reconstrução do ligamento cruzado anterior  

Um grande desafio para os clínicos é quando liberar os pacientes após a lesão e RLCA 

para suas atividades (BARBER-WESTIN; NOYES, 2011). A proporção de atletas que voltam 

com sucesso ao esporte é baixa e o risco de uma segunda lesão é 20% maior (DINGENEN; 

GOKELER, 2017). Não há um consenso na literatura ou entre os profissionais sobre quais testes 

e protocolos são os mais apropriados para liberar o indivíduo para retorno às suas atividades 

esportivas (BARBER-WESTIN; NOYES, 2011) e, apesar do desenvolvimento das diretrizes, 

ainda temos mais perguntas do que respostas quando o assunto envolve critérios de retorno ao 

esporte após lesão do LCA (DINGENEN; GOKELER, 2017).  

O ISM de força entre o quadríceps igual ou superior a 90% tem sido utilizado como um 

critério para o retorno ao esporte comparando o membro operado com o contralateral após a 

RLCA (BARBER-WESTIN; NOYES, 2011). Porém, utilizar essa medida comparando os 

membros com os valores obtidos após a RLCA pode não ser a melhor opção para liberar o atleta 

às atividades (WELLSANDT et al., 2017). Wellsandt et al (2017) avaliaram 70 atletas antes e 

6 meses após a RLCA e identificaram que 57,1% dos indivíduos alcançaram o índice de 

simetria de 90% entre os quadríceps de ambos os membros no 6° mês pós-operatório, porém 

apenas 28,6% conseguiram atingir o ISM de 90% de força do quadríceps quando o controle 

utilizado foi a medida do membro contra lateral antes da RLCA. Esse estudo sugere que os 
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índices de força no pré-operatório são mais sensíveis na predição de uma nova lesão do LCA 

do que somente as medidas de força dos membros após a RLCA (WELLSANDT et al., 2017). 

O teste de salto unipodal é outro critério utilizado para avaliação antes da liberação para 

o retorno as atividades. Entretanto, quando o teste foi realizado em um período entre 6 e 12 

meses após a cirurgia, não foram obtidos bons resultados no teste de salto com fadiga, indicando 

que ainda podem existir diferenças na resistência entre os membros, que se normaliza após 24 

meses de RLCA (ABRAMS et al., 2014). Os testes isocinéticos de flexão e extensão do joelho, 

também são utilizados para avaliação da força muscular antes do retorno às atividades 

(ABRAMS et al., 2014). A força de extensão do joelho foi reduzida em relação à força de flexão 

do joelho em pacientes submetidos à RCLA utilizando todos os tipos de enxerto, ressaltando a 

importância da reabilitação do quadríceps no pós-operatório (ABRAMS et al., 2014). 

Indivíduos que realizaram RLCA com autoenxertos de isquiotibiais apresentaram diminuição 

da força dos músculos flexores quando comparados com o grupo com autoenxerto patelar, não 

sendo encontrada diferença entre a força dos músculos extensores independentemente do tipo 

de enxerto utilizado (ABRAMS et al., 2014).  

O tempo após a RLCA também é uma variável considerada para a liberação do atleta 

para o retorno ao esporte, variando entre 12 semanas a 12 meses, ocorrendo em seis meses após 

a RLCA segundo a maioria dos estudos (BARBER-WESTIN; NOYES, 2011). Após seis meses 

da RLCA apenas 20% dos pacientes alcançam ISM da força máxima igual ou superior a 90% 

nos músculos do quadríceps, isquiotibiais e no teste de salto unipodal. Fatores como a idade 

igual ou superior a 30 anos, ressecção e reparo dos meniscos diminuem a chance de se alcançar 

a simetria após os 6 meses de RLCA (CRISTIANI et al., 2019). Nos primeiros dois anos após 

a RLCA, 30% das pessoas que retornaram ao esporte de alto nível sofreram uma nova lesão, 

em comparação aos 8% das que participaram de esportes de nível amador (GRINDEM et al., 

2016). Para cada mês que o retorno ao esporte foi atrasado, até o nono mês da RLCA, a taxa de 
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reincidência de lesão do LCA foi reduzida em 51% (GRINDEM et al., 2016). Outros critérios 

também são utilizados para retorno ao esporte, como o exame clínico, relato do paciente, a 

estabilidade ligamentar e a amplitude articular (BURGI et al., 2019).  

Em um estudo realizado por Angelozzi et al (2012), seis meses após a RLCA a força 

máxima do quadríceps estava perto da normalidade, no entanto, os valores da TDT foram de 

80% dos valores de pré-lesão. Por isso, sugerem que a avaliação AFM através da TDT também 

deveria ser incluída como um dos critérios de retorno ao esporte. Os valores médios da TDT 

para o joelho reconstruído atingiram ou excederam 90% dos valores médios de pré-lesão apenas 

na avaliação de 12 meses pós-reconstrução do LCA, sendo que em alguns casos essa diminuição 

na TDT pode durar mais tempo ainda (ANGELOZZI et al., 2012; BUCKTHORPE et al., 2018; 

TURPEINEN et al., 2020). 

Questões envolvendo o perfil psicológico do paciente também devem ser avaliadas 

antes do retorno às atividades, pois podem influenciar diretamente o desfecho (SILVA et al., 

2018). Sendo assim, questionários que avaliem as emoções, a confiança e o risco devem ser 

considerados nos critérios para o retorno às atividades (SILVA et al., 2018).  
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2 JUSTIFICATIVA E HIPÓTESE 

A articulação do joelho está entre as articulações mais acometidas por lesões ortopédicas 

e, dentre as lesões que acometem o joelho, o LCA é a estrutura mais acometida, gerando dor, 

instabilidade articular, fraqueza muscular e limitação funcional. Várias estruturas como a 

superfície óssea, os ligamentos e os músculos que atuam na região do joelho têm grande 

influência sobre a estabilidade articular. Sabendo-se que as lesões não traumáticas do LCA 

tendem a acontecer em períodos iguais ou inferiores a 50 ms após o contato com o solo, ter um 

músculo que produz força em períodos curtos, abaixo de 300 ms pode aumentar a estabilidade 

articular nesse período crítico.  

Essa capacidade de produzir força rápida pode ser medida através do cálculo da TDT e 

do AEM. Frequentemente, o lado contralateral à lesão é utilizado para critério de comparação 

com o lado lesionado, sendo parâmetro para o retorno as atividades. No entanto, o membro 

contralateral à lesão também pode estar debilitado após a RLCA. Deste modo, revela-se 

importante a avaliação desses parâmetros no período anterior à RLCA a fim de melhor 

acompanhar a recuperação. Nossa hipótese é que após a ruptura do LCA além da força máxima, 

essas variáveis já sofram alterações. Uma descrição desses efeitos pode ajudar os profissionais 

a traçar programas de reabilitação e treinamento que busquem adequar as capacidades do 

paciente após o tratamento às demandas do esporte sabendo-se que alterações nessas variáveis, 

podem deixar o indivíduo com maior risco de lesão. 

 O INTO é o órgão de referência do Ministério da Saúde para o tratamento e reabilitação 

das lesões ortopédicas. Assim, é de suma importância conhecer fatores relacionados ao 

prognóstico das lesões do LCA, de modo a melhorar os protocolos de reabilitação existentes na 

instituição e oferecer melhor tratamento aos pacientes do Sistema Único de Saúde.   
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3 OBJETIVOS 

3.1 Objetivo Principal 

Estudar os efeitos da ruptura do LCA na capacidade de produção de força máxima e 

explosiva do quadríceps, na capacidade de recrutamento muscular voluntário e no atraso 

eletromecânico. 

3.2 Objetivos Específicos 

• Comparar a pico de torque de extensão e flexão do joelho entre o membro com ruptura 

do LCA e o contralateral. 

• Comparar a TDT de extensão do joelho inicial e tardia entre o membro com ruptura do 

LCA e o contralateral. 

• Comparar o AEM de extensão do joelho dos músculos vasto lateral, reto femoral e vasto 

medial entre o membro com ruptura do LCA e o contralateral. 

• Verificar a associação entre a TDT e a força máxima tanto no membro com ruptura do 

LCA quanto no contralateral. 

• Verificar os diferentes ISM e suas correlações entre si. 
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4 METODOLOGIA 

4.1 Participantes 

 Foram recrutados 28 participantes, atletas de (mma, rugby, futebol, vôlei) de ambos os 

sexos, com idade entre 18 e 40 anos atendidos pelo Centro de Atendimento Especializado em 

Trauma do Esporte do INTO. Com diagnóstico de ruptura do LCA unilateral, sem lesões 

associadas de menisco ou de outro ligamento e com indicação para RLCA com enxerto dos 

flexores. O diagnóstico foi realizado pelos ortopedistas do grupo de trauma do esporte do INTO. 

Foram excluídos pacientes com histórico de frouxidão ligamentar, desvio dos membros 

inferiores, passado de infecção ou doença tumoral ou que tenham sido submetidos a tratamento 

cirúrgico nos membros inferiores.  

                                                                                                   (CAAE: 19497219.20000.5273) 

4.2 Estratégia experimental 

Para determinar o número de participantes no estudo não foi realizado um cálculo 

amostral, os participantes foram avaliados dentro do tempo disponível para realização da 

pesquisa e da indicação do grupo de trauma do esporte. O desenho do estudo foi transversal, 

onde todos os procedimentos foram realizados em uma única sessão com duração de cerca de 

60 minutos. Inicialmente, o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE, anexo I) foi 

entregue ao participante para leitura e assinatura, caso de acordo em participar do estudo. No 

caso de aceite, em seguida foi entregue o Questionário Internacional de Atividade Física 

(IPAQ, anexo II), para mensurar o nível de atividade física realizado usualmente. Para o 



 

31 

 

preparo, o participante foi posicionado em decúbito dorsal sobre uma maca higienizada e o 

local de posicionamento dos eletrodos para a eletromiografia foi preparado. 

Foram realizados então os testes isocinéticos e isométricos com um intervalo de 3 

minutos entre eles. Ambos os membros inferiores foram avaliados em ordem aleatória. 

Contudo, iniciada a avaliação, todo o procedimento foi realizado em um membro e, 

posteriormente, no outro. Essa medida foi adotada para que não fossem realizadas alterações 

na configuração de coleta e posicionamento do participante, aspectos que poderiam alterar o 

local exato de medida da capacidade isométrica em relação a relação ângulo-torque do 

quadríceps. Abaixo o fluxograma da coleta de dados pode ser observado no desenho 

experimental do estudo (Figura 6). 

 

Figura 6. Estratégia experimental. Representação esquemática do fluxo de testes durante a sessão de teste. 

IPAQ = International physical activity questionnaire, CVM = contração voluntária máxima, EXTJ = extensão de 

joelho, FLEXJ = flexão de joelho. 

4.3 Contração voluntária isocinética máxima 

Foi utilizado um dinamômetro isocinético (Humac Norm II®, CSMI, EUA) para a 

avaliação da contração voluntária máxima de extensão (EXT) e flexão de joelho (FLEX). O 

participante foi posicionado sentado, com as costas em completo contato com o encosto do 

acento, com os quadris a aproximadamente 85° e o joelho alinhado com o eixo de rotação do 

dinamômetro (Figura 7). Foram realizados testes em modo concêntrico-concêntrico com 
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velocidade de 60°/s com cinco repetições. Uma série de familiarização foi realizada para cada 

teste. O participante foi instruído a realizar a primeira repetição com metade da força máxima 

e aumentar progressivamente a força de forma a realizar a última repetição com a maior força 

possível. Após a avaliação foram verificados os valores de pico de torque (PT), caracterizado 

pelo maior torque instantâneo alcançado, assim como o ângulo de pico de torque (APT), que é 

o ângulo onde foi alcançado o maior nível de força a este associado. Foi utilizada a medida 

onde foi alcançada o maior PT. 

 

 

 

Figura 7. Indivíduo posicionado para a realização da avaliação no dinamômetro isocinético. Seguindo o 

protocolo do presente estudo. Observe os eletrodos posicionados nos músculos do quadríceps para aquisição de 

EMG. Fonte: Imagem produzida pelo Laboratório de Pesquisa Neuromuscular do INTO. (DE SOUZA, 2019). 
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4.4 Contração voluntária isométrica máxima  

 

Utilizando o mesmo equipamento e posicionamento do participante descrito para a 

avaliação isocinética, foram realizadas contrações voluntárias isométricas máximas (CVIM) 

explosivas para EXT. O teste foi realizado na posição articular correspondente ao APT 

determinado anteriormente. Os sujeitos foram instruídos a realizar a contração muscular “o 

mais rápido e forte possível” de maneira explosiva partindo do repouso e sustentando o nível 

máximo alcançado de força até a instrução verbal do pesquisador. Durante o procedimento, os 

participante utilizaram uma caneleira para evitar incômodos na parte anterior da perna em 

decorrência da alta demanda de força e reduzir a complacência entre os materiais como 

observado na Figura 7. Foram realizadas três tentativas com duração de três segundos para 

cada membro, separadas por 30 segundos de intervalo. Apenas a repetição com o máximo valor 

de torque isométrico obtido foi utilizada para análise. Os sinais de torque foram adquiridos com 

frequência de amostragem de 1 kHz através de conversor analógico digital externo (EMG 

830c®, EMG System do Brazil) (LAETT et al., 2020). 

4.5 Eletromiografia de superfície do vasto lateral, vasto medial e reto femoral. 

 

O sinal de EMG foi adquirido por um equipamento padrão para aquisição de sinais 

biológicos (EMG 830c®, EMG System do Brazil, Brasil). Foram utilizados eletrodos de 

superfície posicionados nos músculos VL, RF e VM durante as CVIM. O eletrodo referência 

foi posicionado no epicôndilo lateral do úmero. Foram utilizados eletrodos descartáveis de 

Ag/AgCl (RedDot®, 3M Corp, EUA) com área de captação de 1 cm e distância entre os 

eletrodos de 2 cm. A instrumentação e o preparo dos locais de posicionamento dos eletrodos, 

como tricotomia e abrasão, seguiram as recomendações da SENIAM – Surface 
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ElectroMyoGraphy for the Non-Invasive Assessment of Muscles (HERMENS et al., 1999). De 

maneira resumida, para a colocação dos eletrodos os sujeitos foram sentados, com os joelhos 

em ligeira flexão e o tronco ligeiramente inclinado para trás. Para o VL, os eletrodos foram 

colocados a 2/3 da linha da espinha ilíaca anterior e a borda superior da patela (Figura 8, A), 

para o RF os eletrodos foram colocados a 50% da linha da espinha ilíaca antêro-superior à parte 

superior da patela para o VM os eletrodos foram colocados a 80% da linha entre a espinha ilíaca 

anterior superior e o espaço articular em frente à borda anterior do ligamento medial (Figura 

8, B)  e para o VM os eletrodos foram colocados a 80% da linha entre a espinha ilíaca anterior 

superior e o espaço articular em frente à borda anterior do ligamento medial (Figura 8, C). Os 

eletrodos foram posicionados pelo mesmo pesquisador experiente em todos os indivíduos da 

amostra. Os sinais foram adquiridos de maneira sincronizada com o sinal de torque, ambos com 

frequência de amostragem de 1 kHz através do software EMGLAB® (EMG System do Brasil, 

Brasil). O EMG foi filtrado passa-banda de 20-500 Hz e armazenado para análise posterior. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  A                                           B                                                  C     
Figura 8. Recomendação do SENIAM para localização de sensores do músculo vasto lateral (A) reto femoral 

(B) e vasto medial (C). As imagens acima demonstram o local para colocação de eletrodos de EMG com indicação 

da localização e orientação do eletrodo e da postura inicial e teste clínico para registro da EMG de superfície. O x 

representa a posição do eletrodo. (Adaptado http://www.seniam.org/). 
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4.6 Cálculo da taxa de desenvolvimento de torque  

 

 Os sinais de torque foram exportados para análise dos dados off-line. Os cálculos da 

TDT foram realizados em rotina construída em Matlab® 2014 (Mathworks Inc., EUA). A TDT 

foi determinada a partir das curvas dos testes isométricos para as faixas temporais fixas 

específicas de 0-50ms e 0-250ms (TDT50 e TDT250, respectivamente), onde a TDT50 representa 

a fase inicial e a TDT250 representa a fase tardia e é calculada por meio da Equação 1.  

 

Equação 1                                                                                                           𝑇𝐷𝑇 =  
𝛥 𝑡𝑜𝑟𝑞𝑢𝑒

𝛥 𝑡𝑒𝑚𝑝𝑜
 

A variável tempo corresponde a 50ms e 250ms após o início da contração e torque, é o torque 

obtido em cada fração de tempo correspondente (Figura 9). O início do sinal de torque foi 

determinado pelo valor fixo de 1 Nm (MAFFIULETTI et al., 2016). Foram calculados valores 

absolutos (TDT50 e TDT250) e normalizados pela CVIM (nTDT50 e nTDT250). 

 

Figura 9. Curva de força-tempo de um participante obtida durante a CVIM, semelhante a utilizada neste 

projeto. Obsevamos neste gráfico a curva torque-tempo, somente os primeiros 500ms foram reproduzidos por 

motivos didáticos facilitando o entendimento do mesmo. Observamos as TDTs nos respectivos períodos de tempo 

após o início da contração máxima. (adaptado de Rodríguez-Rosell D, Pareja-Blanco F, Aagaard P, González-

Badillo JJ. Physiological and methodological aspects of rate of force development assessment in human skeletal 

muscle. Clin Physiol Funct Imaging. 38(5):743-762. 2018). 
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4.7 Processamento dos sinais de eletromiografia  

 

Primeiramente, o início da contração no sinal de EMG foi determinado pelo aumento 

de dois desvios padrões da média do sinal de base, determinado visualmente pelo mesmo 

avaliador experiente (MAFFIULETTI et al., 2016). Após a determinação do início do sinal de 

EMG, este foi submetido a um filtro para redução de ruído de rede através do método descrito 

por Mello et al. (2007) e recortado para a realização da mensuração das diferentes variáveis. O 

AEM foi definido pelo período transcorrido em milissegundos entre o momento de início do 

sinal de EMG e o momento de início do sinal de torque (Equação 2 e Figura 10).  

Equação 2                                                         𝐴𝐸𝑀 = 𝑖𝑛í𝑐𝑖𝑜 𝑑𝑜 𝑡𝑜𝑟𝑞𝑢𝑒 − 𝑖𝑛í𝑐𝑖𝑜 𝑑𝑜 𝐸𝑀𝐺  

Foram determinados o valor eficaz (do Inglês, root mean square – RMS) do período de 

50 ms (EMG50) imediatamente anteriores ao início do sinal de torque (Figura 10). Estes valores 

foram normalizados e expressos em porcentagem do EMG obtido em um período de 1 segundo 

centrados pelo local de ocorrência do pico de torque (Figura 10), servindo como estimativa da 

ativação dos músculos.  
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Figura 10. Representação esquemática do sinal de EMG coletado de maneira sincronizada com a produção 

de torque. O sinal de EMG é representado pelo traçado cinza e o sinal de torque pelo traçado preto. As linhas 

verticais tracejadas representam o local de início do sinal de torque (Toque onset) e o término da área de interesse 

para estudo da TDT. O tempo transcorrido entre o início do sinal de EMG (EMG onset) e o Torque onset determina 

o electromechanical delay (EMD) atraso eletromecânico (AEM). As áreas hachuradas representam os 50 ms 

imediatamente anteriores ao Torque onset (A), os 50 ms imediatamente posteriores ao Torque onset (B) e o período 

do sinal estacionário de 1 segundo de coleta utilizado para normalização do sinal de EMG (C). (DE SOUZA, 

2019). 

4.8 Índice de simetria entre membros  

 O ISM foi calculado para o PT EXT, CVIM, TDT absolutas e normalizadas e para o 

EMG50 pela razão entre os valores obtidos para o membro envolvido pelo contralateral.  

 

Equação 3                                                    𝐼𝑆𝑀 = 𝑚𝑒𝑚𝑏𝑟𝑜 𝑒𝑛𝑣𝑜𝑙𝑣𝑖𝑑𝑜 𝑚𝑒𝑚𝑏𝑟𝑜 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑎𝑙𝑎𝑡𝑒𝑟𝑎𝑙⁄  
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4.9 Análise estatística 

 

A distribuição dos dados foi verificada através do teste multivariado de Henze-Zirkler 

(HENZE; ZIRKLER, 1990). As variáveis AEM, EMG50 e as ISMs não apresentaram 

distribuição normal (p > 0,05). Para verificar a diferença de pico de torque de EXT e FLEX, 

assim como os valores mensurados para CVIM, TDT50, TDT250, nTDT50 e nTDT250 foram 

utilizados separados testes t para medidas pareadas entre o membro envolvido (LCA) e 

contralateral (CTL). Para verificar a diferença entre os AEMs e RMS50 entre os músculos VL, 

RF e VM do mesmo membro foram realizadas separadas ANOVAs de Friedman, separados 

testes de Wilcoxon foram realizados como posthoc para identificação de diferenças entre pares 

quando necessário. Comparações entre os o membro LCA e CTL também foram conduzidas 

como o teste de Wilcoxon. O mesmo procedimento foi utilizado para verificar diferenças entre 

as ISMs. Os de testes de correlação Pearson ou Spearman foram utilizados para verificar a 

associação entre as diferentes variáveis estudadas. Todos os procedimentos estatísticos foram 

realizados com a biblioteca Pingouin v. 0.3.3 (VALLAT, 2018) para Python v. 3.7.1. e os 

gráficos foram produzidos com Graphpad Prism (GraphPad Software Inc, versão 5, La Jola, 

CA, EUA). O valor padrão de significância estabelecido foi de p ≤ 0,05.  
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5 RESULTADOS  

5.1 Participantes da pesquisa 

Participaram do estudo um total de 28 voluntários (6 mulheres e 22 homens, idade: 23,1 ± 

6,7 anos; estatura: 174,1 ± 6,1 cm; massa corporal total: 74,9 ± 11,3 kg; IKDC: 54,2 ± 15,0 

pontos; Lysholm: 77,8 ± 16,5 pontos). Treze indivíduos declararam ter o membro inferior 

direito como membro dominante (membro utilizado para dar um chute em uma bola). Dentre 

os participantes 11 sofreram a lesão no membro dominante e o tempo entre a lesão e a avaliação 

foi de 8,6 ± 8,8 meses.  

5.2 Força máxima e taxa de desenvolvimento de torque 

Os valores mensurados para PT EXT e FLEX, CVIM, TDT50, TDT250, nTDT50 e 

nTDTD250 de ambos os membros estão apresentados na tabela 1. Foram encontradas diferenças 

significativas entre os membros para PT EXT (p < 0,001), PT FLEX (p < 0,001), CVIM (p < 

0,001), TDT50 (p = 0,009) e TDT250 (p = 0,003). Contudo, não foram observadas diferenças 

para nTDT50 (p = 0,385) e nTDT250 (p = 0,755) (Tabela1, Figura 11, 12 e 13). 
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Tabela 1. Valores de pico de torque isocinético e taxa de desenvolvimento de torque 

observados para os membros LCA e contralateral (média ± DP). 

 CTL LCA valor-t valor-p 95%IC 
d de 

Cohen 

PT EXT (Nm) 227,0 ± 43,3  188,2 ± 50,5 -5,80 < 0,001 [-52,6; 25,1] 0,83 

PT FLEX (Nm) 129,5 ± 35,2 111,1 ± 28,4 -3,55 0,001 [-29,1; -7,8] 0,58 

CVIM (Nm) 255,8 ± 62,9 224, 9 ± 64,3 -4,53 < 0,001 [-44,9; -16,9] 0,49 

TDT50 (Nm/s) 1984,8 ± 743,3 1779,7 ± 639,1 -2,79 0,009 [-355,8; 54,6] 0,30 

TDT250 (Nm/s) 883,4 ± 243,7  777,8 ± 260,0 -3,31 0,002 [-171,0; -40.3] 0,42 

nTDT50 (%CVIM) 7,6 ± 1,9 7,8 ± 1,7  0,88 0,385 [-0,3; 0,7] 0,12 

nTDT250 (%CVIM) 3,4 ± 0,4 3,4 ± 0,4 -0,31 0,755 [-0,2; 0,2] 0,07 

Membro com ruptura do ligamento cruzado anterior (LCA), Membro contralateral (CTL), Pico de torque 

isocinético extensor (PT EXT), Pico de torque isocinético flexor (PT FLEX), valor máximo de torque da contração 

voluntária isométrica máxima (CVIM), Taxa de desenvolvimento de torque medida em 50 ms (TDT50). Taxa de 

desenvolvimento de torque medida em 250 ms (TDT250). Taxa de desenvolvimento de torque medida em 50 ms e 

normalizada pela CVIM (nTDT50). Taxa de desenvolvimento de torque medida em 250 ms e normalizada pela 

CVIM (nTDT250). Intervalo de confiança (IC). 

 

Figura 11. Valores de força máxima isocinética e isométrica. Barra azul representa o membro contralateral 

(CTL) e a barra vermelha o membro com lesão do ligamento cruzado anterior (LCA). Valores demonstrados em 

média ± desvio padrão. Pico de torque extensor (PT EXT), pico de torque flexor (PT FLEX) e torque máximo 

obtido em uma contração voluntária isométrica máxima (CVIM). *significativamente diferente entre os membros.  
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Figura 12. Valores de força explosiva absoluta. Barra azul representa o membro contralateral (CTL) e a barra 

vermelha o membro com lesão do ligamento cruzado anterior (LCA). Valores demonstrados em média ± desvio 

padrão. Taxa de desenvolvimento de torque medida em 50ms (TDT50), Taxa de desenvolvimento de torque medida 

em 250ms (TDT250). *significativamente diferente entre os membros. 

 

 

Figura 13. Valores de força explosiva normalizada. Barra azul representa o membro contralateral (CTL) e a 

barra vermelha o membro com lesão do ligamento cruzado anterior (LCA). Valores demonstrados em média ± 

desvio padrão. Taxa de desenvolvimento de torque medida em 50ms e normalizada pela CVIM (nTDT50), Taxa 

de desenvolvimento de torque medida em 250ms e normalizada pela CVIM (nTDT250).  

 

5.3 Atraso eletromecânico 

Não foram observadas diferenças entre os músculos quando comparados no membro 

CTL (χ2 = 3,30; p = 0,192). Contudo, diferenças entre os músculos foram observadas no 

membro LCA (χ2 = 7,26; p = 0,027) (Tabela 2) e a análise post-hoc revelou diferença 
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significativa apenas entre os músculos VL e VM (p = 0,02) (Figura 14). Não foram observadas 

diferenças significativas entre os membros LCA e CTL para cada músculo estudado (VL - p = 

0,194; RF – p = 0,194, VM – p = 0,186) (Figura 14).  

 

Tabela 2. Valores mensurados de atraso eletromecânico para os músculos do quadríceps (média 

± desvio padrão). 

 VL RF VM valor-χ2 valor-p 

CTL 73,7 ± 18,1 81,4 ± 23,2 79,9 ± 23,5 3,30 0,192 

LCA 82,9 ± 33,1 74,4 ± 21,3 87,9 ± 29,3 7,26 0,027 

 
Membro contralateral (CTL), membro com lesão do ligamento cruzado anterior (LCA), Vasto lateral (VL). Reto 

femoral (RF). Vasto medial (VM). 

 

 

 

Figura 14. Representação gráfica dos valores do AEM. Barra azul representa o membro contralateral (CTL) e 

a barra vermelha o membro com lesão do ligamento cruzado anterior (LCA). Valores demonstrados boxplot de 

Tukey. Vasto lateral (VL), Reto femoral (RF), Vasto medial (VM), atraso eletromecânico (AEM). Foi observada 

diferença significativa entre o VL e o VM no membro LCA (p = 0,02). Não foram encotradas outras diferenças 

significativas.  
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5.4 Valores do recrutamento muscular voluntário dos membros LCA e CTL 

Foram observadas diferenças significativas entre os músculos quando comparados no 

membro CTL (χ2 = 19,50; p < 0,001) e no membro LCA (χ2 = 14,36; p = 0,001) (Tabela 3). A 

análise post-hoc revelou diferença significativa entre os músculos VL x RF (CTL - p = 0,043; 

LCA – 0,002) e RF x VM (p < 0,001, ambos), mas não para VL x VM (CTL - p = 0,065; LCA 

– 0,387) em ambos os membros (Figura 15). Quando comparados os dois membros diferenças 

significativas foram observadas para o VM (p = 0,036) e para o QUA (p = 0,043) (Figura 15).   
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Tabela 3. Valores mensurados de recrutamento voluntário muscular – EMG50 (média ± desvio 

padrão). 

 VL RF VM QUA valor-χ2 valor-p 

LCA 1,28 ± 0,88 0,84 ± 0,39 1,24 ± 0,53 1,12 ± 0,49 14,36 0,001 

CTL 1,33 ± 0,83 1,02 ± 0,48 1,50 ± 0,60 1,29 ± 0,50 19,50 < 0,001 

 

Membro contralateral (CTL), membro com lesão do ligamento cruzado anterior (LCA), Vasto lateral (VL). Reto 

femoral (RF). Vasto medial (VM). 

 

 

Figura 15. Representação gráfica dos valores recrutamento voluntário muscular. Barra azul representa o 

membro contralateral (CTL) e a barra vermelha o membro com lesão do ligamento cruzado anterior (LCA). 

Valores demonstrados boxplot de Tukey. Vasto lateral (VL), Reto femoral (RF), Vasto medial (VM), quadríceps 

(QUA) média dos 3 músculos (VL),(RF) e (VM), recrutamento voluntário muscular (EMG50). #significativamente 

diferente entre CTL e LCA (p = 0,04) *significativamente diferente entre CTL e LCA (p = 0,04)  
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5.5 Índices de simetria entre os membros da força máxima e da força explosiva  

A Figura 16 demonstra graficamente os valores observados para os ISM da força máxima 

PT EXT e CVIM, da força explosiva TDT50, TDT250, nTDT50, nTDT250. Foi observada 

diferença significativa entre os índices verificados (χ2 = 28,84; p < 0,001, 95%IC) e as 

comparações post-hoc estão listadas na Tabela 4. O valor de ISM mensurado a partir do PT 

EXT foi significativamente diferente dos demais exceto quando comparado com o ISM para 

TDT250 (p = 0,13 – Tabela 4 ). O ISM de CVIM não foi diferente dos ISM da TDT50 (p = 0,58 

– Tabela 4) e TDT250 (p = 0,74 -). Por outro lado, as TDT normalizadas (nTDT50 e nTDT250) 

foram significativamente diferentes das demais, mas não quando comparadas uma contra a 

outra (< 0,05 – Tabela 4). 

 

 

Figura 16. Valores observados para os diferentes índices de simetria entre membros para a força máxima 

e força explosiva. Índice de asimetria entre membros (ISM), pico de torque de extensão (PT EXT), contração 

voluntária máxima (CVIM), taxa de desenvolvimento de torque medida em 50ms (TDT50), Taxa de 

desenvolvimento de torque medida em 250ms (TDT250), taxa de desenvolvimento de torque medida em 50ms e 

normalizada pela CVIM (nTDT50), Taxa de desenvolvimento de torque medida em 250ms e normalizada pela 

CVIM (nTDT250).  
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Tabela 4. Matriz com os valores de significância (valor-p) observados nos testes de Wilcoxon 

entre as diferentes variáveis estudadas. 

ISM PT EXT CVIM TDT50 TDT250 nTDT50 nTDT250 

PT EXT --- 0,02 0,05 0,13 < 0,001 < 0,001 

CVIM --- --- 0,58 0,74 0,005 0,002 

TDT50 --- --- --- 0,94 < 0,001 0,009 

TDT250 --- --- --- --- 0,04 < 0,001 

nTDT50 --- --- --- --- --- 0,96 

nTDT250 --- --- --- --- --- --- 

 

Índice de asimetria entre membros (ISM), pico de torque de extensão (PT EXT), contração voluntária máxima 

(CVIM), taxa de desenvolvimento de torque medida em 50 ms (TDT50), Taxa de desenvolvimento de torque 

medida em 250 ms (TDT250), taxa de desenvolvimento de torque medida em 50 ms e normalizada pela CVIM 

(nTDT50), Taxa de desenvolvimento de torque medida em 250 ms e normalizada pela CVIM (nTDT250). Valores 

em negrito ressaltam as comparações significativas.  

 
 

5.6 Correlação entre a força máxima e a força explosiva 

Foram observadas correlações significativas entre a CVIM e a TDT50 (CTL: r = 0,84; LCA: 

r = 0,93 - ambos p < 0,05), assim como com a TDT250 (CTL: r = 0,96; LCA: r = 0,96 - ambos 

p < 0,05) para ambos os membros (Figura 17).  
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Figura 17. Gráfico de dispersão com CVIM vs. TDT. Simbolos azuis representam o membro controle (CTL), 

enquanto o simbolso vermelhos o membro LCA. contração voluntária máxima (CVIM), taxa de 

desenvolvimento de torque medida em 50 ms (TDT50), Taxa de desenvolvimento de torque medida em 250 ms 

(TDT250).  

 

5.7 Correlação entre força explosiva e recrutamento voluntário muscular do quadríceps 

Foram observadas correlações significativas entre a EMG50 do QUA e as nTDT50 (CTL: r 

= 0,46; LCA: r = 0,73 – ambos p < 0,001), mas não com a nTDT250 (CTL: r = 0,15; LCA: r = 

0,28 – ambos p > 0,05) (Figura 18). 

 

Figura 18. Gráfico de dispersão com EMG50 QUA vs. nTDT. 

Simbolos azuis representam o membro controle (CTL), enquanto o simbolso vermelhos o membro LCA. contração 

voluntária máxima (CVIM), taxa de desenvolvimento de torque medida em 50 ms e normalizada pela CVIM 

(nTDT50), Taxa de desenvolvimento de torque medida em 250 ms e normalizada pela CVIM (nTDT250).  
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5.8  Correlação entre os índices de assimetria entre membros 

O ISM de PT EXT demonstrou correlação significativa apenas com o ISM de CVIM (r = 

0,40). Por sua vez, o ISM de CVIM correlacionou-se com os ISM da TDT50 (r = 0,55) e TDT250 

(r = 0,83), mas não com as TDTs normalizadas. O ISM de EMG50 QUA e o ISM de nTDT50 

demonstram correlação significativa (r = 0,53) mas não com o ISM de nTDT250 (Figura 19). 
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Figura 19. Gráfico de dispersão com as diferentes variáveis de assimetria investigadas. Índice de asimetria 

entre membros (ISM), pico de torque de extensão (PT EXT), contração voluntária máxima (CVIM), taxa de 

desenvolvimento de torque medida em 50 ms (TDT50), Taxa de desenvolvimento de torque medida em 250 ms 

(TDT250), taxa de desenvolvimento de torque medida em 50 ms e normalizada pela CVIM (nTDT50), Taxa de 

desenvolvimento de torque medida em 250 ms e normalizada pela CVIM (nTDT250), quadríceps (QUA), 

recrutamento voluntário muscular (EMG50). 
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6 DISCUSSÃO 

O objetivo do presente estudo foi avaliar o efeito da ruptura do LCA na força máxima e 

na força explosiva, além dos efeitos no recrutamento muscular e no AEM.  Os indivíduos do 

presente estudo apresentaram uma força máxima reduzida no membro acometido pela ruptura 

do LCA tanto nos testes isocinéticos como nos testes isométricos. Apenas dois estudos que 

reportaram a força máxima de extensores e/ou flexores do joelho em pacientes com ruptura do 

LCA antes da cirurgia de RLCA foram encontrados (KEAYS et al., 2000; KNEZEVIC et al., 

2014). Keays et al (2000) avaliaram extensão e flexão de joelho em um teste isocinético à 60°/s 

e 120°/s em um momento anterior a cirurgia. A força máxima de extensão de joelho encontrada 

no membro lesionado foi 12% e 9% significativamente menor que no membro contralateral, 

respectivamente, para os testes à 60°/s e 120°/s. Não foram observadas diferenças na força 

máxima dos flexores de joelho entre os membros. Knezevic et al (2014) avaliaram a força 

máxima de extensores e flexores do joelho em um teste isométrico sete dias antes da cirurgia 

de RLCA. Foi observado que o membro lesionado apresentou força máxima 17% e 18% 

significativamente menor que o membro contralateral, respectivamente, para extensão e flexão. 

Dessa forma, os resultados do presente estudo, em conjunto com os dados previamente 

reportados (KEAYS et al., 2000; KNEZEVIC et al., 2014), sugerem que após a ruptura do LCA 

o membro acometido apresenta diminuição na força máxima em relação ao membro 

contralateral saudável.  

Foi observada um comprometimento da força explosiva no membro lesionado, 

evidenciada pela menor TDT observada no membro acometido em comparação com o membro 

contralateral. Um único estudo foi encontrado que avaliou a capacidade explosiva em 

indivíduos acometidos por ruptura do LCA antes da realização de cirurgia corretiva 
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(KNEZEVIC et al., 2014). Knezevic et al (2014) avaliaram a TDT em uma amostra de 20 atletas 

(futebol, Handebol e judô) antes da RLCA e encontraram uma diminuição significativamente 

de 26-28% da TDT (TDT50, TDT150, TDT250) no membro acometido em comparação ao 

membro contralateral. A redução da TDT nos períodos tardios (calculada em períodos maiores 

que 150 ms a partir do início da contração) provavelmente está relacionada com a diminuição 

na força máxima, uma vez que a relação entre essas variáveis foi previamente descrita em outros 

trabalhos (ANDERSEN; AAGAARD, 2006; FOLLAND et al., 2016), e reafirmada no presente 

estudo.  

A TDT calculada nos períodos iniciais da contração também parece ser afetada pela 

ruptura do LCA, como observado no presente estudo. Tendo em vista que a TDT calculada 

nesses períodos é relacionada com fatores neurais, como ativação das unidades motoras e taxa 

de disparo no início da contração (DEL VECCHIO et al., 2019; FOLLAND et al., 2014), é 

possível que esses fatores sejam afetados pela lesão. Além dos valores absolutos, no presente 

estudo foram avaliados os valores de TDT normalizados pelo CVIM, como utilizado 

anteriormente em outros trabalhos (ANDERSEN et al., 2010; FOLLAND et al., 2014). Com a 

normalização dos dados é possível avaliar a capacidade explosiva relativa de um grupamento 

muscular, ou seja, a capacidade de expressar de forma rápida a força disponível, diminuindo a 

influência do valor da força máxima (MAFFIUELET et al., 2016). Não foram encontrados 

outros estudos que tenham utilizado essa estratégia para avaliar a TDT de pacientes com ruptura 

do LCA antes da cirurgia de RLCA. O fato de não terem sido encontradas diferenças entre os 

membros na TDT normalizada sugere que a diminuição da forma máxima no membro lesionado 

foi um dos principais fatores para redução da TDT absoluta.  

 No presente estudo, o membro acometido apresentou uma menor ativação neural nos 

momentos iniciais da contração, avaliada através do EMG50, em relação ao membro 

contralateral. É provável que esse déficit na ativação neural dos extensores de joelho tenha 
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relação com a diminuição da TDT inicial, uma vez que estudos anteriores encontraram 

correlações significativas entre a ativação neural e a TDT avaliada nessa casa de tempo 

(FOLLAND et al., 2014; DEL VECCHIO et al., 2019). É importante ter em mente que as lesões 

de LCA previamente registradas em vídeo ocorrem em menos de 100 ms após o contato com o 

solo durante aterrisagens e troca de direção (KROSSHAUG et al., 2007, KOGA et al., 2010). 

Dessa forma, é possível que indivíduos com comprometimento nas TDTs iniciais tenham uma 

capacidade reduzida de lidar com os estresses mecânicos que causam danos ao LCA durante a 

prática esportiva. Não observamos diferenças para o AEM entre o membro lesionado e o 

membro contralateral. O AEM é descrito como o intervalo entre a detecção do estímulo nervoso 

e o início da mobilização articular (CORCOS et al., 1992). O AEM é uma medida indireta da 

complacência da unidade musculotendínea, tendo relação com o tempo necessário para alongar 

os CES (NORDEZ et al., 2009). Sendo assim, nossos achados sugerem que não exista alteração 

na rigidez da unidade musculotendínea em decorrência da lesão do LCA. 

Foram encontradas correlações significativas entre as variáveis CVIM e TDT50 e 

TDT250 em ambos os membros. Também foram obervadas correlações significativas entre a 

EMG50 e a nTDT50 de ambos os membros.  A relação da TDT com a CVIM, que indica a relação 

entre força máxima e força explosiva, já é conhecida e foi demonstrada ser especialmente forte 

com as TDTs calculadas nos períodos tardios (ANDERSEN E AAGAARD, 2006; FOLLAND 

et al., 2014). Os resultados do presente estudo são semelhantes a investigações anteriores que 

demonstraram, que a ativação neural está relacionada apenas as TDTs calculadas nos períodos 

iniciais da contração (ANDERSEN; AAGAARD, 2006; DEL VECCHIO et al., 2019). Além 

das correlações entre os valores das variáveis em cada membro, também foram analisadas as 

correlações entre os ISM das diferentes variáveis. O ISM de PT EXT apresentou correlação 

com o ISM de CVIM, o que é esperado uma vez que ambos avaliam a simetria da força máxima 

entre os membros. O ISM de CVIM apresentou correlação significativa com o ISM de TDT50 
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e TDT250. Esse resultado reforça que a simetria na força máxima pode estar de fato relacionada 

a capacidade explosiva, que por sua vez tem papel fundamental na capacidade esportiva e 

funcional (MAFFIULETTI et al., 2016). Foram encontradas correlações entre o ISM de EMG50, 

utilizado para avaliar a ativação neural no início da contração, com a nTDT50, mas não com a 

nTDT250. Esse resultado reforça que a ativação neural, assim como uma ativação neural 

simétrica entre os membros, é importante para a capacidade explosiva relativa e para uma 

capacidade explosiva relativa simétrica entre os membros, respectivamente (FOLLAND et al., 

2014; DEL VECCHIO et al., 2019).  

Os resultados do presente estudo, em conjunto com os resultados previamente relatados 

na literatura (KEAYS et al., 2000; KNEZEVIC et al., 2014), sugerem que o membro acometido 

pela ruptura do LCA apresenta déficit de força máxima e explosiva mesmo antes da cirurgia de 

RLCA. Estudos anteriores mostraram que o treinamento visando aumento da força máxima 

realizado no período entre a lesão do LCA e a cirurgia de reconstrução melhora o processo de 

reabilitação, diminuindo o tempo de retorno ao esporte (GRINDEM et al., 2015; FAILLA et 

al., 2016; KITAGUCHI et al., 2020). Dessa forma, a equipe responsável pelo treinamento e 

tratamento médico do paciente devem considerar o treinamento de força nesse período. O 

presente estudo observou ainda que a força explosiva foi comprometida pela lesão, e estudos 

futuros que avaliem se o treinamento nesse período tem impacto positivo na recuperação dessa 

variável podem ser de grande ajuda para os profissionais envolvidos. Avaliar os efeitos da 

cirurgia e de estratégias de treinamento e reabilitação na força explosiva é fundamental, uma 

vez que estudos anteriores observaram que indivíduos com assimetrias menores que 10-15% 

na força máxima num período de 6 messes após a RLCA ainda apresentam assimetrias 

consideráveis na TDT (ANGELOZZI et al., 2012; BUCKTHORPE, 2019; TURPEINEN et al., 

2020).  
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 Tendo em vista que o presente estudo avaliou apenas atletas, com um número pequeno 

de participantes, é importante expandir a investigação sobre o efeito da ruptura do LCA na força 

explosiva e no recrutamento muscular em outras populações, tendo em vista, por exemplo, que 

a TDT de extensão de joelho está relacionada com a capacidade funcional e susceptibilidade à 

quedas em indivíduos idosos (LA ROCHE et al., 2010). É importante ressaltar que apenas 

Knezevic et al (2014), avaliaram a força explosiva após a ruptura do LCA e não encontramos 

estudos que avaliassem o recrutamento muscular nesse momento. Por isso é preciso ter cautela 

ao afirmar que todo paciente que sofre lesão no LCA já apresenta déficits nessas variáveis. 

Porém com os resultados encontrados neste estudo com os encontrados na literatura, podemos 

sugerir que nessa fase o indivíduo já apresenta alterações nas funções musculares e que é 

preciso estudo que foquem em melhorar essas variáveis nesse momento, para melhorara da 

função muscular após a RLCA. 
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7 CONCLUSÃO 

Os resultados deste estudo sugerem que após a ruptura do LCA os participantes 

apresentam uma redução significativa da força máxima e explosiva do membro envolvido 

quando comparada ao membro contralateral sadio. Contudo, as TDTs quando normalizadas não 

mais apresentaram diferenças significativas, sugerindo que as diminuições na capacidade 

explosiva absoluta seja uma resposta direta a redução da CVIM. Ideia reforçada pela forte 

associação observada entre CVIM e TDTs. Não há diferenças no AEM entre os músculos 

estudados entre o membro envolvido e o controle. Contudo, existe uma diferença significativa 

quando comparado do VL e o VM do membro com ruptura do LCA, o que não conseguimos 

explicar com os dados obtidos, mas pode ser indícios de alterações neuromusculares em 

decorrência da lesão. Foi constatada uma grande variabilidade entre os indivíduos quanto os 

índices ISM, sendo que os índices extraídos dos testes de força máxima (PT e CVIM) são 

altamente correlacionados. A correlação entre o ISM da EMG50 com o ISM da nTDT50 sugere 

que a assimetria entre os membros para esta variável seja gerada por déficits no recrutamento 

voluntário muscular.  
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ANEXO I 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

(De acordo com as normas da Resolução do CNS nº 466 de 12/12/2012) 

Você está sendo convidado para participar da pesquisa “Efeito da ruptura e 

reconstrução do ligamento cruzado anterior no recrutamento muscular, retardo 

eletromecânico e taxa de desenvolvimento de torque do quadríceps: estudo longitudinal”. 

A qualquer momento você poderá desistir de participar e retirar seu consentimento. Sua recusa 

não trará nenhum prejuízo em sua relação com o pesquisador ou com a instituição. Esse estudo 

terá por objetivo investigar a prevalência de diferenças na força muscular entre os membros. 

Sua participação nesta pesquisa consistirá na realização de dois testes de força. Antes de 

qualquer teste será realizado um aquecimento e o teste será simulado para que você se 

familiarize com os aparelhos e procedimentos utilizados. No primeiro teste você irá estender e 

flexionar (esticar e dobrar) o joelho com a maior força possível. Em seguida será realizado um 

teste isométrico, sem movimento. Nesse teste você será convidado a estender o joelho da forma 

mais rápida e forte possível enquanto o aparelho mede a sua força. Todo o procedimento, 

incluindo o período de intervalo existente entre os testes aplicados, durará em torno de 40 

minutos a 1 hora. Quando um músculo é ativado, uma pequena atividade elétrica pode ser 

percebida. Para medir essa atividade elétrica serão posicionados três pares de pequenos 

eletrodos adesivos sobre a sua pele. Esses eletrodos não emitem qualquer corrente elétrica e 

não existem riscos ao paciente durante o exame. Será feita a limpeza no local de colocação dos 

eletrodos com álcool e algodão. Os resultados das avaliações serão entregues a você. Os 

resultados serão explicados e poderá ser utilizado por profissionais de educação física, 

fisioterapeutas e médicos para a avaliação da sua condição física, eventuais tratamentos e 
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prescrição de programas de treinamento. Não existem riscos significativos associados a sua 

participação nos testes. Podem surgir dores musculares de caráter transitório, que geralmente 

desaparecem em no máximo 48 horas.  Esta dor se parece com a dor causada por exercícios 

realizados na academia. As informações obtidas através dessa pesquisa serão confidenciais e 

asseguramos o sigilo sobre sua participação. Os dados da pesquisa serão divulgados de forma 

a não possibilitar sua identificação, visto que os dados recolhidos não são associados a nomes 

e sim a números utilizados como único fator de associação com os dados. Este Termo foi 

redigido em duas vias, sendo uma para o participante e outra para o pesquisador, onde consta o 

telefone e o endereço do pesquisador principal e do Comitê de Ética em Pesquisa – CEP. Você 

poderá esclarecer suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou a qualquer momento 

através dos números dos telefones ou endereço de e-mail disponível neste Termo. 

Rio de Janeiro, _____ de _________________ de _________ 

Pesquisador responsável:  

Contato com o pesquisador responsável: Rafael de Lucena da Silva 

Endereço: Avenida Brasil nº 500, São Cristóvão – Rio de Janeiro – RJ 

Telefone: (21) 2134-3826 

e-mail:  rafalucena2005@hotmail.com 

Em caso de dúvida quanto à condução ética do estudo, entre em contato com o Comitê de 

Ética em Pesquisa do INTO/MS.  

Endereço: Avenida Brasil nº 500, 9º andar – sala nº 4 – São Cristóvão – Rio de Janeiro – RJ  

CEP: 20940-070     Tel.: (21) 2134-5000/(21) 2134-5061  e-mail: cep.into@into.saude.gov.br 

Responsável pela aplicação do termo  

 Assinatura e carimbo 

Declaro que entendi os objetivos e condições de minha participação na pesquisa e concordo em 

participar.  
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Nome do Participante  

Participante da pesquisa  

CPF: Assinatura do participante da pesquisa 
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ANEXO II 

QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSICA – VERSÃO CURTA 

Nome: _________________________________________________________  

Data: ______/ _______ / ______  Idade : ______   Sexo: F (  ) M (  ) 

 

Para responder as questões lembre que: 

Atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande esforço físico e que 

fazem respirar MUITO mais forte que o normal. 

Atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum esforço físico e que 

fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal. 

Para responder as perguntas pense somente nas atividades que você realiza por pelo menos 10 

minutos contínuos de cada vez.   

 

1a) Em quantos dias da última semana você CAMINHOU por pelo menos 10 minutos contínuos 

em casa ou no trabalho, como forma de transporte para ir de um lugar para outro, por lazer, por 

prazer ou como forma de exercício?   

dias _____ por SEMANA (  )  Nenhum     

 

1b) Nos dias em que você caminhou por pelo menos 10 minutos contínuos quanto tempo no 

total você gastou caminhando por dia?    

horas: ______ Minutos: _____    

 

2a) Em quantos dias da última semana, você realizou atividades MODERADAS por pelo menos 

10 minutos contínuos, como por exemplo pedalar leve na bicicleta, nadar, dançar, fazer 

ginástica aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, fazer serviços domésticos 

na casa, no quintal ou no jardim como varrer, aspirar, cuidar do jardim, ou qualquer atividade 

que fez aumentar moderadamente sua respiração ou batimentos do coração (POR FAVOR, 

NÃO INCLUA CAMINHADA)   



 

78 

 

dias _____ por SEMANA (  )  Nenhum     

2b) Nos dias em que você fez essas atividades moderadas por pelo menos 10 minutos contínuos, 

quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia?    

horas: ______ Minutos: _____    

 

3a) Em quantos dias da última semana, você realizou atividades VIGOROSAS por pelo menos 

10 minutos contínuos, como por exemplo correr, fazer ginástica aeróbica, jogar futebol, pedalar 

rápido na bicicleta, jogar basquete, fazer serviços domésticos pesados em casa, no quintal ou 

cavoucar no jardim, carregar pesos elevados ou qualquer atividade que fez aumentar MUITO 

sua respiração ou batimentos do coração.   

dias _____ por SEMANA (  )  Nenhum     

 

3b) Nos dias em que você fez essas atividades vigorosas por pelo menos 10 minutos contínuos 

quanto tempo no total você gastou fazendo essas atividades por dia?    

horas: ______  Minutos: _____    

 

Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado todo dia, no trabalho, na 

escola ou faculdade, em casa e durante seu tempo livre. Isto inclui o tempo sentado estudando, 

sentado enquanto descansa, fazendo lição de casa visitando um amigo, lendo, sentado ou 

deitado assistindo TV. Não inclua o tempo gasto sentando durante o transporte em ônibus, trem, 

metrô ou carro.    

 

4a) Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de semana?  

______horas ____minutos  

 

4b) Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de final de semana?  

______horas ____minutos 
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ANEXO III 

Instrumento de coleta de dados 

Nome:________________________________________________________ 

Nascimento: ____/____/____ Idade:___________  

Sexo: (    ) Masc (    ) Fem    Estatura: ___________ Peso: ___________ 

Membro Inferior Dominante: (    ) Direito (    ) Esquerdo    

Teste isocinético 

 30°/s 60°/s 

Membro Direito 

PT – EXT (Nm)   

APT – EXT (°)   

PT – FLEX (Nm)   

Membro Esquerdo 

PT – EXT (Nm)   

APT – EXT (°)   

PT – FLEX (Nm)   

 

Ultrassom 

 Espessura 
Muscular 

Ângulo de Penação 
Comprimento do 

Fásciculo 

Membro Direito 

US-ANAT    

US-REP    

US-MVIT    

Membro 
Esquerdo 

US-ANAT    

US-REP    

US-MVIT    

 

EMG 

 RMS-platô RMS-50-antes RMS-50-depois 

Membro Direito 

EMG-VL    

EMG-RF    

EMG-VM    

Membro 
Esquerdo 

EMG-VL    

EMG-RF    

EMG-VM    
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Teste isométrico  

Membro Direito MVIT (Nm)  

Membro Esquerdo MVIT (Nm)  

TDT  

 TDT50 TDT100 TDT150 TDT200 TDT250 MTDT 

Membro Direito       

Membro Esquerdo       


