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Resumo
O presente trabalho constitui uma revisão baseada na literatura atualizada sobre as adaptações do músculo
esquelético frente aos diversos modelos de desuso muscular, bem como a utilização da estimulação elétrica
neuromuscular com o objetivo de minimizar os eventos desencadeados, buscando assim melhorar as
condições homeostáticas das fibras musculares. Assim, este trabalho objetiva revisar os modelos de desuso
muscular e a influência da estimulação elétrica neuromuscular nessa condição. Para isso, foram consultadas
as bases de dados Medline, Pubmed, e Periódicos da Capes com as seguintes palavras-chaves: desuso
muscular, estimulação elétrica neuromuscular, fisioterapia, imobilização, hipotrofia muscular. Primeiramente
foram abordados os diversos modelos de desuso encontrados na literatura, entre eles, a desnervação,
tenotomia, suspensão do membro, imobilização por órteses, fixadores, tecidos de algodão e gesso. Esse
assunto foi dividido em itens que são fatores importantes que se diferenciam de acordo com o modelo
estudado, sendo eles: período de desuso muscular, susceptibilidade das fibras musculares frente ao desuso
muscular, posição articular e resistência à insulina. Posteriormente, relatou-se a estimulação elétrica
neuromuscular pelo fato de esse recurso ser utilizado na prática clínica fisioterapêutica nessas condições.
Apesar de a literatura apresentar resultados semelhantes quanto às análises abordadas no desuso muscular,
alguns pontos se diferenciam devido à diversidade de fatores que o influenciam: a tipagem de fibra, a posição
articular, o tempo, a presença ou não da descarga de peso do membro, bem como os parâmetros da
estimulação elétrica neuromuscular.
Palavras-chave: Desuso Muscular; Estimulação Elétrica Neuromuscular; Fisioterapia; Imobilização; Hipotrofia
Muscular.
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Introdução
A homeostasia celular está diretamente

relacionada com a capacidade de adaptação a no-
vas condições, uma vez que as modificações
anatomo-funcionais dependem de um constante
redirecionamento do fluxo de energia de acordo
com a disponibilidade de substratos metabolizáveis.
Neste contexto, a plasticidade metabólica das fi-
bras musculares permite ajustes constantes e
seqüenciais buscando adaptar-se a tríade ativida-
de/demanda/disponibilidade de substratos.

A homeostasia metabólica das fibras mus-
culares pode ser comprometida por diferentes fa-
tores, como, por exemplo, na imobilização, que é
uma condição freqüente na prática clínica da fisio-
terapia. Neste sentido, sabe-se que a atrofia mus-
cular induzida por desuso ocorre em associação
com desordens ortopédicas como na osteoartrite
crônica ou frente à imobilização no tratamento de
fraturas, de rupturas ligamentares, lesão medular,
tratamento com glicocorticóides ou ainda em situ-
ações de manutenção por longos períodos no lei-
to por razões médicas ou cirúrgicas (1).

Apesar de ser benéfica à lesão
musculoesquelética, a imobilização induz uma
gama de efeitos deletérios como atrofia da célula
muscular, fibrose intramuscular, perda de
extensibilidade muscular e limitação de movimen-
to articular (2). Diversos estudos demonstraram que
concomitante ao desenvolvimento da atrofia mus-
cular, ocorrem grandes modificações na
homeostasia do músculo esquelético, comprome-

tendo a síntese de proteínas miofibrilares ou não
fibrilares, afetando a dinâmica contrátil bem como
a efetividade das vias metabólicas.

No intuito de minimizar os eventos de-
sencadeados pelo desuso muscular, diversas téc-
nicas têm sido utilizadas, buscando melhorar as
condições homeostáticas das fibras musculares,
com destaque para estimulação elétrica
neuromuscular (3).

Desse modo, este artigo tem como obje-
tivo revisar os modelos de desuso muscular e a
influência da estimulação elétrica neuromuscular
nessa condição.

Método

Para tanto, foram consultadas as bases de
dados Medline, Pubmed, e Periódicos da Capes,
no período de 1973 a 2004, tendo como ênfase os
efeitos deletérios desencadeados pelo desuso mus-
cular no sistema musculoesquelético e a utilização
da estimulação elétrica neuromuscular.

Foram levantados os resumos que conti-
nham as palavras-chaves: desuso muscular,
estimulação elétrica neuromuscular, fisioterapia,
imobilização, hipotrofia muscular. O material foi
fichado, observando as informações de maior re-
levância. Uma vez fichado e organizado por as-
sunto (modelos de desuso muscular, período de
desuso, susceptibilidade das fibras musculares,
posição articular, resistência à insulina e utiliza-
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ção da estimulação elétrica neuromuscular), fo-
ram solicitados os textos originais para a redação
do artigo.

Resultados e discussão

Vários modelos experimentais foram de-
senvolvidos para determinar as mudanças que ocor-
rem no músculo após um período de imobilização.
Historicamente, técnicas invasivas como
desnervação, tenotomia, fixação da articulação por
meio de pinos, fornecem a base para o conheci-
mento das alterações provocadas pela imobilização.

A desnervação pode ser provocada por
meio de secção ou esmagamento do nervo, ou
ainda por bloqueio químico, eliminando a comu-
nicação do músculo com o nervo, impedindo a
ocorrência de reflexos musculares. Na tenotomia,
a conexão músculo-osso é interrompida, ocasio-
nando um encurtamento artificial do tecido mus-
cular. Porém, os resultados não podem ser com-
parados com as alterações promovidas pela imo-
bilização (4).

Józsa et al. (5) estudaram o efeito da
tenotomia e da imobilização por aparelho gessado
no tecido conjuntivo e muscular de ratos, conclu-
indo que ambas as técnicas produziram aumento
expressivo na deposição de tecido conjuntivo.

Os efeitos da imobilização por meio de
técnicas não invasivas, como órteses de gesso, de
resina acrílica e de tecido de algodão órteses, sus-
pensão do corpo ou repouso em leito, têm sido
estudados com mais freqüência. Esta expansão nos
estudos tem por objetivo determinar os mecanis-
mos e tentar minimizar o quadro de atrofia mus-
cular.

Os modelos animais permitem expandir
a compreensão das alterações provocadas no mús-
culo pela imobilização. Musacchia (4), em uma
revisão sobre atrofia muscular por desuso, compa-
rou os diferentes modelos de animais e sua influ-
ência em relação aos aspectos morfológicos, fisio-
lógicos, bioquímicos e de força muscular. Em to-
dos os experimentos, a principal característica ob-
servada foi a atrofia muscular e diminuição da ati-
vidade contrátil do músculo. Verificou-se, também,
que a atrofia muscular é um processo complexo e
diferenças significativas estão associadas com a
metodologia das técnicas utilizadas para provocar
o desuso.

Estudos em que os animais são mantidos
em suspensão ou hipocinesia têm sido executa-
dos tentando simular as condições que acontecem
em vôos espaciais. Embora o método produza
condições diferentes da imobilização, os animais
podem realizar contrações dinâmicas, porém com
carga mínima, sendo que os efeitos provocados
nos músculos são semelhantes aos produzidos pela
imobilização com gesso ou fixações articulares (6).

Coutinho et al. (7) propõem um disposi-
tivo alternativo para imobilização de ratos que res-
tringe os movimentos de quadril, joelho e torno-
zelo com objetivo de estudar os efeitos do desuso
muscular. Para tanto, utilizaram malha de aço e
algodão com algumas vantagens se comparado com
o modelo de gesso como o baixo custo, baixo peso
e a possibilidade de ser ajustado para o mesmo
animal ou em outros com tamanho similar.

Há concordância entre os estudos de que
a perda muscular com ausência de descarga de
peso e outros modelos de desuso é um produto
de atrofia das fibras musculares esqueléticas e au-
mento da degradação protéica. Porém, os meca-
nismos desencadeadores celulares e moleculares
que levam a essa perda ainda não estão bem defi-
nidos (8).

Período de desuso muscular

Em 1998, Thompson et al. (9) observa-
ram os efeitos da suspensão na função do múscu-
lo sóleo e gastrocnêmio, relatando redução de peso
em 19% no sóleo e 13% no gastrocnêmio após 1
semana de imobilização. Já Mercier et al. (10) es-
tudaram a suspensão após 21 dias e foi relatada
uma redução de 40% no peso do músculo sóleo e
18% no músculo extensor longo dos dedos. Em
2004, Kourtidou-Papadeli et al. (11) relataram re-
dução do peso muscular de 33,87% no sóleo e
15,08% no extensor longo dos dedos durante um
período de 45 dias de imobilização. Assim, pode-
se observar nos diversos estudos que, em um mes-
mo modelo, há diferentes respostas teciduais, de-
correntes das variações do tempo de desuso mus-
cular.

A imobilização por diferentes períodos
resulta em atrofia variando de 15% a 70%, depen-
dendo dos animais utilizados e das fibras avalia-
das (12). Alguns autores sugerem que a maioria
das mudanças ocorre nos primeiros sete dias (2,
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13). Após cinco a sete dias de imobilização, a per-
da absoluta de massa muscular parece tornar-se
mais lenta (14).

Não há consenso quanto ao período que
promove os maiores efeitos deletérios. Elder e
Mccomas (15) deixaram ratos jovens em suspen-
são por 14, 28 e 206 dias e observaram que o mai-
or grau de atrofia ocorre nos 28 primeiros dias. Já
Mcnulty et al. (16) avaliaram ratos em suspensão
por 28 dias e observaram que o maior grau de
atrofia ocorre nos 7 primeiros dias.

Cancelliero (17) estudou três períodos de
imobilização com órtese de resina acrílica, em
posição neutra do tornozelo, sendo 3, 7 e 15 dias
e constatou que o maior comprometimento meta-
bólico (reservas de glicogênio muscular) ocorreu
nos períodos de 7 e 15 dias comparados com o de
3 dias, porém a maior redução no peso muscular
foi observada no período de 7 dias.

Susceptibilidade dasfibras musculares
frente ao desuso muscular

Entre os anos 70 e 80, os estudos eram
contraditórios quanto ao tipo de fibras mais sus-
ceptíveis à atrofia. Alguns autores como Mcdougall
et al. (18) descreveram as fibras brancas (tipo II) e
outros se referiram às fibras vermelhas (tipo I) (19).
No entanto, há trabalhos que não evidenciaram
qualquer diferença no comportamento dos dife-
rentes tipos de fibras à atrofia (20). Em 1986, Appell
(21) afirmou que o decréscimo mais pronunciado
do diâmetro das fibras registra-se durante a pri-
meira semana de imobilização e que em estudos
realizados com animais e com tempos de imobili-
zação variáveis foi demonstrado que as fibras tipo
I são as que apresentam sinais mais evidentes de
atrofia, sugerindo que tal fato ocorra devido às
enzimas oxidativas responderem pela diminuição
da sua atividade.

Estudos mais recentes, como o de Herrera
et al. (22), que trabalharam com inatividade mus-
cular em membros posteriores de ratos, observa-
ram que o músculo sóleo atrofia mais que o
extensor longo dos dedos, provavelmente relacio-
nado pela composição do tipo de fibra e pela fun-
ção destes durante a condição normal de descarga
de peso. Tanaka et al. (23) também associaram o
tipo de fibras ao grau de atrofia muscular, sendo
que, como o sóleo possui um maior número de

fibras tipo I e o extensor longo dos dedos mais
fibras do tipo II, o primeiro músculo sofre mais
pela diminuição de estímulo durante a imobiliza-
ção, devido à menor solicitação das fibras posturais.

Ploug et al. (24) relacionaram a maior
susceptibilidade do sóleo à atrofia por inatividade
devido ser um músculo postural e assim possuir
uma atividade basal maior do que os não posturais.
Mercier et al. (10) também encontraram maiores
perdas de massa no músculo sóleo de ratos jovens
e idosos comparado ao extensor longo dos dedos
submetidos à suspensão da pata posterior por 21
dias. Em estudo recente, foi observado que a imo-
bilização por duas semanas além de promover a
redução significativa das fibras lentas (tipo I), pos-
sibilitou o aumento significativo das fibras muscu-
lares rápidas (IIC) quando comparado ao grupo
controle (23).

Do ponto de vis ta da at iv idade
enzimática, as enzimas oxidativas respondem
pela diminuição da sua atividade durante a imo-
bilização, sugerindo que as fibras musculares que
possuem metabolismo predominantemente
oxidativo (tipo I) serão mais susceptíveis à atrofia
muscular (25).

Savolainen (26) estudou a ativação de
enzimas proteolíticas no músculo sóleo,
gastrocnêmio e tibial anterior de ratos imobiliza-
dos por gesso em posição neutra durante 3 sema-
nas. Observou-se maior atividade de algumas
enzimas proteolíticas no músculo sóleo se compa-
rado com os demais músculos, sugerindo que du-
rante a imobilização a resposta proteolítica é es-
pecífica para os músculos analisados.

Assim, sugere-se que a vulnerabilidade
das fibras musculares lentas é devido a diferenças
de metabolismo se comparado com as fibras mus-
culares rápidas, sendo que a imobilização parece
ter efeitos diferentes na síntese protéica dos dife-
rentes tipos de fibras musculares (27).

Posição articular

Além do período e do tipo de fibra, outro
fator que pode interferir na resposta diante do
desuso muscular é a posição articular. Os estudos
se diferenciam em relação à posição articular, sen-
do que alguns mantêm a posição neutra do torno-
zelo, outros a dorsiflexão e outros a flexão plantar
(28, 24, 17, 29).
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Segundo Apell (21), se o músculo for imo-
bilizado em encurtamento, dá-se uma diminuição
significativa do comprimento muscular por dimi-
nuição do número de sarcômeros em série. Pelo
contrário, se o músculo for mantido numa posição
de alongamento, há um aumento da elevação do
número de unidades sarcoméricas (20). O número
de sarcômeros estará provavelmente ajustado de
forma que seja permitido um comprimento ótimo
destas estruturas e, assim, a um overlap ideal dos
filamentos para desenvolver tensão durante as con-
trações (30). Picquet e Falempin (31) sugeriram que
a posição de encurtamento pode gerar atrofia mus-
cular pela não ativação de sensores de estiramento
no músculo nesta posição.

Jarvinem et al. (32) compararam as pro-
priedades elásticas da unidade músculo-tendão de
gastrocnêmio de ratos que tiveram seu membro
posterior esquerdo imobilizado com aparelho
gessado, mantendo o joelho em flexão e o torno-
zelo em extensão, ou vice-versa, sendo que a re-
dução de peso e das propriedades elásticas foram
maiores nos imobilizados em posição encurtada
comparada à posição alongada.

Fournier et al. (33), com o intuito de en-
tender os efeitos da imobilização sobre os múscu-
los fixados em várias posições, realizaram experi-
mentos em ratos, que tiveram os membros imobi-
lizados. Os músculos sóleo e gastrocnêmio foram
colocados em posição encurtada, neutra e
alongada. Os resultados mostram que os múscu-
los imobilizados em posição encurtada e neutra
diminuíram significativamente o peso, após 28 dias
de imobilização, mas isto não aconteceu para a
imobilização em posição alongada.

Na mesma linha de pesquisa, outros es-
tudos foram realizados para observar o comporta-
mento do tecido conjuntivo frente à imobilização.
Em 1988, Józsa et al. (13) observaram os efeitos da
imobilização nos músculos tibial anterior, sóleo e
gastrocnêmio e foi verificado aumento na quanti-
dade de tecido conjuntivo em todos os músculos
avaliados, de forma mais pronunciada na posição
encurtada. Em estudo semelhante, observou-se que
o aumento do volume do tecido conjuntivo de for-
ma mais rápida em fibras do tipo I, ou seja, no
músculo sóleo (5).

Além disso, muitos trabalhos mostram al-
terações morfológicas provocadas pela imobiliza-
ção, demonstrando aumento no endomísio e
perimísio em músculo imobilizado (34). Para

Salonen et al. (35), há aumento de fibronectina e
do colágeno tipo I e III no endomísio e perimísio
em músculo imobilizado. Segundo Amiel et al. (36),
a falta de forças fisiológicas atuando sobre o
colágeno impede a formação de ligações cruza-
das, dando origem a fibras imaturas que são res-
ponsáveis pela fibrose.

Também é relatado que durante a imobi-
lização, ocorre aumento do turnover do colágeno
no tecido conjuntivo exposto à imobilização (37,
34). Outros autores citam que o músculo imobili-
zado em uma posição alongada previne o aumen-
to do volume de tecido conjuntivo (2).

Um importante fator a ser considerado nos
processos de desuso muscular refere-se ao supri-
mento sanguíneo. Existe um consenso na literatu-
ra de que ocorre diminuição significativa na den-
sidade dos capilares durante a imobilização e que
a posição da imobilização parece não ter efeito
em relação neste fenômeno (13, 5, 12).

Resistência à insulina

O desuso muscular provocado por con-
dições de períodos longos no leito, colocação de
órteses ou fixações em membros e microgravidades
induzem resistência à insulina e a um estado
catabólico nos músculos esqueléticos afetados de
humanos, porém ainda não está claro como o de-
suso muscular crônico ou a imobilização alteram a
sinalização de insulina (38, 39).

O estudo de Cancelliero (17) apresentou
aumento na captação de 2-deoxiglicose nos mús-
culos submetidos à imobilização articular após o
período de 7 dias. Segundo Mondon et al. (40),
ratos que foram submetidos à suspensão apresen-
taram aumento da sensibilidade à captação de
glicose induzida pela insulina e diminuição da sen-
sibilidade à insulina associada com a diminuição
da ligação da insulina e a atividade da tirosina
quinase. Isso mostra que uma mesma via inicial-
mente ativada pode ser alterada entre os eventos
que ocorrem na cascata desencadeada pela liga-
ção da insulina ao receptor.

Hirose et al. (39) estudaram a via
sinalizadora da insulina em ratos que tiveram a
pata esquerda imobilizada por fixação do joelho e
tornozelo a 90o durante 7 dias, e verificaram redu-
ção na transdução do sinal intracelular estimulado
pela insulina, sugerindo déficit na ativação do IR
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(receptor de insulina) e nas moléculas ativadas a
partir deste, incluindo a fosforilação do IRS-1
(substrato 1 do receptor de insulina) e a ativação
da PI3-K (fosfatidilinositol 3-quinase), indicando
que o quadro de resistência à insulina também
pode ser desencadeado na imobilização.

Pautado na literatura, é importante sali-
entar que ainda há contradição no entendimento
dos efeitos da redução na atividade muscular so-
bre proteínas não miofibrilares causando uma
especificidade na resposta, ou seja, em alguns
modelos experimentais como a desnervação ob-
serva-se redução tanto na população de proteínas
transportadoras de glicose do tipo GLUT4, quanto
na efetividade das proteínas sinalizadoras
citosólicas. No entanto, em modelos de imobiliza-
ção de membros em humanos e suspensão dos
membros posteriores em ratos, os estudos se con-
tradizem com relação à expressão do GLUT4 e
captação de glicose, dependendo de fatores como
tempo e tipo de imobilização. Dois diferentes
modelos experimentais de desuso muscular resul-
tam em efeito discordante quanto à expressão do
GLUT4, pois pouco se conhece sobre as relações
fisiológicas que atuam na interface entre a expres-
são de proteínas não fibrilares e a sua modulação
durante a imobilização (41).

Ploug et al. (24) observaram a diminui-
ção do transporte da glicose durante um curto
período de imobilização (48 horas) nas fibras ver-
melhas de ratos, porém não houve diferença nas
fibras brancas. Ainda observaram que não houve
diminuição significativa dos transportadores GLUT1
e GLUT4 nos músculos estudados durante este
período, além da não diminuição do número de
receptores insulínicos e atividade kinase do recep-
tor das fibras vermelhas. Assim, concluíram que
no curto período a resistência ao transporte de
glicose é tipo de fibra específica e seletiva a con-
trações ou à insulina. Em contraste, no modelo de
desnervação por três dias, foi observado diminui-
ção dos transportadores GLUT4 pelo desenvolvi-
mento da resistência ao transporte de glicose esti-
mulado pela insulina (42).

É importante salientar que os estudos de
imobilização apresentam caráter multifatorial dife-
rindo quanto ao tempo da imobilização, posição
articular, atividade eletromiográfica e tipagem de
fibra muscular analisada, e isso, conseqüentemen-
te, determina os resultados.

Estimulação elétrica neuromuscular

A estimulação elétrica neuromuscular por
meio de eletrodos de superfícies é um procedi-
mento terapêutico não invasivo e de grande utili-
dade clínica, que tem sido usado freqüentemente
na reabilitação de diversas patologias. Clinicamente,
a estimulação elétrica é usada para o fortalecimen-
to e hipertrofia muscular em casos envolvendo
imobilização ou onde haja contra-indicação para
o exercício dinâmico, não somente em patologias,
mas também no ambiente espacial (10). Neste sen-
tido, esse recurso vem sendo utilizado para recu-
perar a força muscular, reduzir o tempo de reabili-
tação e prevenir a atrofia muscular decorrente da
imobilização (43).

A estimulação elétrica neuromuscular pro-
move a elevação na atividade contrátil das fibras
musculares, desse modo a dinâmica de captação e
metabolismo da glicose e a atividade das vias me-
tabólicas celulares são aumentadas, fato compro-
vado pelos resultados, uma vez que os grupos
submetidos somente à estimulação elétrica
neuromuscular apresentaram maiores reservas de
glicogênio (3, 44,  45).

Neste contexto, Etgen et al. (46) avalia-
ram o conteúdo de GLUT 4 no músculo plantar
após estimulação elétrica crônica, e verificaram
aumento de 82% em seu conteúdo. Períodos mai-
ores de estimulação elétrica, 30 a 40 e 60 a 90 dias,
mostraram somente tendência ao aumento no con-
teúdo do GLUT 4, atingindo um platô em torno de
30 a 40 dias.

O período após o exercício é também
caracterizado pelo aumento substancial na sensi-
bilidade à insulina que leva à translocação de
GLUT4 dependente de insulina e transporte de
glicose como um fenômeno local restrito aos mús-
culos exercitados (47). Um resultado importante
do estudo de Hamada et al. (48) foi que a capta-
ção de glicose corporal em ratos é agudamente
aumentada em resposta a 20 minutos de
estimulação elétrica neuromuscular e este aumen-
to perdura por pelo menos 90 minutos após a
finalização da estimulação elétrica.

Dentre os estudos com animais, a
estimulação elétrica com freqüência de 10 Hz apli-
cada 8 horas por 21 dias diariamente promove re-
dução da atrofia muscular induzida por suspensão
em ratos. A porcentagem de atrofia no músculo
sóleo submetido à estimulação elétrica foi de 29%,
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contra 56% nos músculos não estimulados. Parale-
lamente, também ocorreu prevenção da redução
da área de secção transversal das fibras e da fra-
ção de proteínas miofibrilares (49).

Qin et al. (12) utilizaram freqüência de
50 Hz aplicada diariamente por 30 minutos, 5 ve-
zes na semana por um período de 3 semanas no
músculo tibial anterior de coelhos. Observaram que
a estimulação elétrica foi efetiva na prevenção da
atrofia muscular minimizando a redução da área
de secção transversal, fibrose intersticial e defici-
ência de suprimento sanguíneo.

Quando a imobilização foi combinada com
a estimulação elétrica com freqüência de 5 Hz con-
tinuamente durante 7 dias no músculo sóleo de
coelhos imobilizados em posição encurtada, ocor-
reu prevenção da deposição do tecido conjuntivo.
Nos músculos que foram somente imobilizados,
ocorreu redução no número de sarcômeros em sé-
rie e aumento na quantidade de tecido conjuntivo
por unidade de área do músculo. Por outro lado,
quando a imobilização foi combinada com a
estimulação elétrica, também ocorreu redução no
número de sarcômeros em série, mas a quantidade
de tecido conjuntivo permaneceu inalterada (2).

Kanaya e Tajima (50) estudaram a influ-
ência da estimulação elétrica no músculo tibial
anterior denervado e após reinervação em ratos.
Para tanto, utilizaram uma freqüência de 2Hz, pul-
sos retangulares, com largura de fase de 100 ms,
30 minutos diariamente durante 12 semanas. Os
autores concluíram que a estimulação elétrica re-
tardou a redução do peso e do diâmetro da fibra
muscular, reduziu a fibrose intersticial e melhorou
a recuperação da lesão por um período de até 1
ano após a reinervação.

Observações morfométricas, onde se es-
tudou os efeitos da estimulação elétrica, com fre-
qüência de 10 Hz, largura de fase de 3 ms, com
pulsos quadráticos bifásicos diariamente por um
período de 20 minutos, sobre a morfologia e reser-
vas de glicogênio e a densidade de área das fibras
por 15 dias em músculo sóleo denervado, mostrou
redução da densidade de área do tecido conjuntivo
nos músculos denervados tratados por EE, apon-
tando para possível redução da fibrose, e aumento
na quantidade de grânulos de glicogênio (51).

Adaptações no suprimento vascular po-
dem ser iniciadas devido às alterações no volume
e fluxo sanguíneo promovidos pela imobilização
ou pela estimulação elétrica (5). Foi observado que

ratos imobilizados por 4 semanas apresentam re-
dução de 34% no volume sanguíneo que perfunde
os capilares (52).

A estimulação elétrica com freqüência de
2500 Hz modulada em 50 Hz durante 30 minutos
nos músculos tibial anterior e extensor longo dos
dedos foi capaz de promover o aumento da
perfusão vascular que persistia por algum período
(53). O aumento do número de capilares por fibra
muscular também tem sido observado (12).

Considerações Finais

Apesar de resultados semelhantes encon-
trados na literatura quanto às análises abordadas
no desuso muscular, alguns pontos se diferenciam
devido à diversidade de fatores que o influenci-
am, destacando-se a tipagem de fibra, a posição
articular, o tempo, a presença ou não da descarga
de peso do membro, bem como os parâmetros da
estimulação elétrica neuromuscular. Nesse senti-
do, há necessidade de um maior número de estu-
dos, com análises diversificadas que contemplem
as diferentes variáveis que interferem nesse pro-
cesso.
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