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RESUMO 
 
OBJETIVO: Verificar os do exercício resistido de supino reto horizontal sobre a 

pressão intra-ocular (PIO) executado com e sem bloqueio da respiração. 

MÉTODOS: Sessenta olhos de 30 indivíduos (todos homens) foram envolvidos. 

Os indivíduos executaram 4 repetições do exercício de supino, de dois modos 

diferentes. No modo I, eles deveriam prender a respiração durante a última 

repetição. No modo dois, eles deveriam soltar o ar normalmente durante a última 

repetição. A tonometria eletrônica (Tono-pen XL) foi utilizada para as medições 

da PIO. O olho direito foi usado para testar o modo I, e o esquerdo para o modo 

II. A PIO foi medida durante a quarta e última repetição, enquanto o indivíduo 

sustentava a barra de pesos na posição superior. RESULTADOS: A PIO média 

durante o exercício no modo I sofreu um aumento de 4,3 (SD 4,2) mmHg (p< 

0.001, teste t pareado; variando de – 3,6 a + 17,7 mmHg). No modo II, a PIO 

média sofreu um aumento de 2,2 (SD 3,0) mmHg (p< 0.001, teste ANOVA, 

variando de -6,0 a + 8,7 mmHg). A PIO aumentou em 90% dos olhos submetidos 

ao exercício modo I e em 62 % no modo II. Um aumento na PIO > 5,0 mmHg foi 

observado em 9 olhos (30%) no modo I, e em 6 olhos no modo II (21%). A PIO 

em dois indivíduos que executaram o exercício modo I teve um aumento 

marcante (> 10.0 mmHg). CONCLUSÃO: A PIO aumenta de modo significativo 

durante o levantamento de peso no exercício de supino. Prender a respiração 

durante o exercício leva a um aumento extra da PIO. Os resultados podem são 

clinicamente significantes. 
Palavras chaves: Exercício resistido; Pressão intra-ocular; variações  

 



ABSTRACT 

 

AIM: To evaluate the effect of resisted exercise bench press on intraocular 

pressure (IOP). METHODS: Sixty eyes of 30 normal, male subjects were 

enrolled. Subjects performed four repetitions of bench press exercise in two 

different ways: in mode I, breathing was held in the last repetition, and in mode II, 

subjects exhaled normally in the last repetition. An electronic tonometer (Ton-pen 

XL) was used for IOP measurements. The right eye was used for testing in mode 

I and the left eye for testing in mode II. IOP was measured during the fourth 

repetition in both modes while the subject sustained the exercise. RESULTS: 
mean IOP during exercise in mode I increased by 4.3 (SD 4.2) mmHg (p<0.001, 

ANOVA test; range -3.6 to +17.7 mmHg). In mode II, mean IOP increased by 2.2 

(SD 3.0) mmHg (p< 0.001, paired t test; range -6.0 to + 8.7 mmHg). IOP 

increased in 90% of eyes submitted to mode I, and in 60% of eyes in mode II. An 

increase on IOP > 5.0 was observed in 9 eyes (30%) in mode I, and in six eyes 

(21%) in mode II. IOP in two eyes from subjects who performed exercise mode I 

was markedly increased (> 10.0 mmHg). CONCLUSION: IOP increases 

significantly during weight lifting in a bench press exercise. Holding the breath 

during the exercise leads to a further increase on IOP. The results are clinically 

significant. 
Key Words: Resisted exercises; Intraocular pressure; variations 
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CAPÍTULO I 

1) INTRODUÇÃO 

A elevação da pressão intra-ocular (PIO) consiste no maior fator de risco 

para o surgimento e o desenvolvimento da neuropatia óptica glaucomatosa.(1-3) 

Desta forma, o controle adequado dos níveis de PIO se torna a principal 

abordagem terapêutica para se evitar a progressão do dano neural no 

glaucoma.(4-6) Para tanto, faz-se necessário o melhor conhecimento acerca das 

variações circadianas da PIO, bem como dos fatores que a influenciam e que 

interferem na sua aferição. A PIO está sujeita à influência de diversos fatores,(7) 

entre eles, a prática de exercícios físicos.(8,9)  

Exercícios contínuos, aeróbicos ou anaeróbicos, levam a uma diminuição 

da PIO após o esforço, tanto em pacientes normais como em 

glaucomatosos,(10,11) e esta baixa pode perdurar por até duas horas após a 

atividade.(12) Uma PIO basal mais reduzida pode também ser constatada em 

indivíduos que praticam exercícios físicos com regularidade(13,14) ou que 

exercem atividades profissionais que requerem esforço físico diário.(15)  

Recentemente, foi demonstrada, pela primeira vez, a diminuição da PIO 

após o exercício resistido de supino horizontal com peso livre.(16) Outros autores 

puderam ratificar estes achados.(17) Nesses estudos, não foram testadas as 

variações da PIO durante o exercício resistido, e sim após o mesmo. 

Em uma investigação anterior,(18) houve a tentativa de verificar possíveis 

variações da PIO durante o levantamento de peso através de uma simulação 

desta atividade. Para tanto, voluntários tiveram uma cinta firmemente amarrada 
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ao redor de suas cinturas, e executaram uma manobra de Valsalva. Foi 

observada uma elevação na PIO durante este tipo de esforço.(18) Também foi 

possível demonstrar um aumento da PIO durante a manobra de Valsalva 

propriamente dita.(19,20) Atividades semelhantes ao levantamento de peso, mas 

com esforço de contração isométrica - e que também geram a execução de um 

movimento respiratório semelhante ao que ocorre durante uma manobra de 

Valsalva - foram capazes de provocar uma grande elevação da PIO.(19,21) 

Porém, existe uma carência de estudos acerca dos efeitos de contrações 

dinâmicas, com diferentes manobras respiratórias, durante a execução do 

exercício resistido. A elevação da PIO obtida com a manobra de Valsalva e 

durante exercícios isométricos, e as similaridades entre o tipo de respiração 

nestas atividades com aquela executada durante o exercício resistido dinâmico, 

nos fazem supor que uma elevação da PIO possa ocorrer durante este tipo de 

esforço. 

1.1) OBJETIVO 

Verificar os efeitos do exercício resistido de supino reto sobre a PIO, 

executado com e sem bloqueio da respiração.  

1.2) JUSTIFICATIVA 

Há carências de estudos na literatura acerca de possíveis alterações da 

PIO que ocorrem durante a execução de exercícios resistidos dinâmicos. O 

número de adeptos de exercícios resistidos vem aumentando em todo o mundo. 
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Isso, em parte, é devido às evidências que demonstram os benefícios à saúde 

que esta prática pode gerar.(22,23) 

Acredita-se que uma elevação da PIO possa ocorrer durante a prática de 

exercício resistido de supino horizontal. Caso isto ocorra, um novo e importante 

fator de risco para o desenvolvimento e a progressão do glaucoma poderá ser 

determinado. Em se tratando de uma doença que é a principal causa de 

cegueira irreversível no mundo,(24-26) a descoberta deste possível fator de risco 

pode melhor contribuir para o aconselhamento de indivíduos portadores de 

glaucoma - tanto por parte dos Médicos Oftalmologistas como por parte dos 

Professores de Educação Física - quanto à prática desta modalidade de 

exercício. 

Além disso, caso nossa hipótese seja comprovada, um novo leque de 

investigações poderá ser aberto neste campo de pesquisa. Estas investigações 

deverão constatar se é ou não seguro a prática de exercícios resistidos para 

pacientes portadores de glaucoma, ou o tipo de trabalho mais seguro a ser 

realizado, ou seja, aquele que poderia levar a uma menor ou nenhuma elevação 

da PIO. Os resultados do presente estudo também poderão auxiliar os 

educadores físicos, médicos, fisioterapeutas e profissionais de áreas correlatas 

a melhor elaborarem suas estratégias de intervenção nas variáveis relativas ao 

exercício resistido. 
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CAPÍTULO II 

2) REVISÃO DA LITERATURA 

2.1)  ANATOMO-HISTOLOGIA DA VIA ÓPTICA 

O glaucoma se constitui em uma neuropatia da porção anterior ou intra-

ocular do nervo óptico. O nervo óptico é composto, em média, por um milhão de 

axônios provenientes das células ganglionares da retina, o terceiro neurônio da 

via óptica, que tem início com a estimulação dos neurônios fotorreceptores – 

cones e bastonetes – pela luz que penetra no interior do globo ocular (anexo I, 

figuras 1 e 2). Os axônios das células ganglionares da retina se organizam em 

uma camada denominada camada de fibras nervosas, e seguem de forma 

organizada em direção ao nervo óptico. Em sua porção intra-ocular, o nervo 

óptico é normalmente denominado disco óptico, devido a sua aparência 

discóide.(27)  

 Os axônios provenientes da camada de fibras nervosas penetram no 

nervo óptico organizados em camadas que correspondem às suas localizações 

topográficas na retina. Os axônios periféricos seguem um curso mais profundo e 

penetram no nervo, em sua maioria, pela porção superior ou inferior, e em 

minoria pela porção nasal do disco óptico (anexo I, figura 3). Os axônios da 

retina central, especialmente da mácula, penetram pela porção temporal do 

nervo, através do feixe papilo-macular. (anexo I, figura 3) O nervo óptico segue 

então o seu trajeto em direção ao córtex cerebral posterior, cruzando o tecido 

coroidal (lâmina vascular intermediária) e deixando o globo ocular ao atravessar 
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a lâmina escleral (camada externa de fibroblastos que fornece proteção e 

suporte ao globo), que neste ponto contém várias perfurações, justamente para 

permitir a passagem dos feixes de axônios(27) (anexo I, figura 4).  

 Estas perfurações na esclera se denominam lâmina crivosa. A lâmina 

crivosa possui poros de diferentes diâmetros, sendo que os superiores e 

inferiores são maiores que os nasais e temporais. Isto tem importância na 

fisiopatologia da lesão neural no glaucoma.(27) 

 Após atravessar a lâmina crivosa, o nervo óptico deixa o globo ocular e 

segue seu trajeto medialmente em direção ao cérebro, percorrendo a gordura 

retro-orbitária, e penetrando na calota craniana através da asa menor do 

esfenóide juntamente com a artéria oftálmica e porções do plexo carotídeo. Esta 

passagem é denominada forâmen óptico. Este canal, em cada órbita, é voltado 

medial e superiormente. O nervo é firmemente aderido ao canal óptico e, neste 

local, mede entre 6 e 10 milímetros. A partir da saída da órbita, os trajetos dos 

nervos dos dois olhos convergem para, mais adiante, formar o quiasma 

óptico.(28)  

O tamanho da porção intracraniana do nervo óptico varia de 3 a 16 

milímetros, dependendo da relação do quiasma com a sela túrcica 

superiormente.(28) No quiasma óptico os axônios provenientes da retina nasal 

dos dois olhos se decussam para o lado oposto. Os da retina temporal não se 

decussam, e continuam em seus trajetos ipsilaterais, junto às fibras das retinas 

nasais contra-laterais (anexo I, figura 5) , em um feixe agora denominado tracto 

óptico.(29) Seguem então seu longo percurso intracraniano até o corpo 
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geniculado lateral, onde finalmente irão fazer sinapses com os dendritos do 

quarto neurônio da via óptica.(29) Estes se estratificam em várias camadas e 

seguem para o seu destino final, o córtex estriado e a área visual primária, em 

feixes denominados radiações ópticas.(29,30) Na área visual primária, localizada 

na região posterior do córtex estriado, os impulsos eletroquímicos são 

interpretados pelo cérebro como imagens, através de diversos mecanismos que 

fogem ao alcance desta discussão, e que não são ainda completamente 

conhecidos.(30)  

2.2) O GLAUCOMA 

2.2.1) Epidemiologia do glaucoma 

O glaucoma consiste em uma neuropatia óptica anterior que leva à 

diminuição da sensibilidade periférica à luz, e está fortemente relacionado a uma 

elevação da pressão PIO.(31) O glaucoma é a principal causa de cegueira 

irreversível no mundo,(25,32-35) sendo responsável por cerca de 14% de todos os 

casos de cegueira no mundo.(24) Nos Estados Unidos, a prevalência de cegueira 

por glaucoma é de 8,8 por 100.000 indivíduos, em brancos e 131,4 por 100.000 

indivíduos, em não brancos (97,5% negros).(26) Além disso, cerca de 12.000 

novos casos de cegueira são anualmente registrados naquele país.(34,36) 

A prevalência de glaucoma varia entre 2 e 8% da população acima dos 40 

anos de idade.(1,2,37-39) Pressão intra-ocular maior que 21 mmHg,(5,6,40-43) história 

familiar da doença,(44-46) idade maior que 45 anos,(47,48) negros ou asiáticos,(1,49-

51) miopia(52) ou hipermetropia,(53) diabetes mellitus(54-56) e hipo ou hipertensão 
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arterial(54,57) representam os principais fatores de risco para o desenvolvimento 

do glaucoma.  

2.2.2) Mecanismo de lesão neural no glaucoma 

A lesão das células ganglionares no glaucoma apresenta um padrão 

característico. Os neurônios primeiramente lesados são os periféricos, e só nos 

estágios avançados da doença ocorre a morte dos neurônios centrais, 

responsáveis pela visão nítida. Este padrão de lesão tem reflexo na aparência 

da porção anterior do nervo óptico, que geralmente demonstra, primeiramente, 

uma perda na sua porção superior e/ou inferior. Nestas porções é onde se 

concentram os neurônios correspondentes às regiões periféricas superiores e 

inferiores da retina. Em seguida, a degeneração neural progride para as porções 

nasal e temporal do disco (anexo I, figura 6).(27)  

As teorias para a lesão das células ganglionares no glaucoma datam do 

início do século passado e tentam explicar a causa da morte celular nesta 

patologia. Até os dias de hoje, persistem dúvidas acerca dos fatores 

precipitantes da morte neuronal no glaucoma. Existem duas principais hipóteses 

para se explicar a fisiopatologia do glaucoma, e estas são classicamente 

chamadas de “teorias”, apesar de ainda muito se discutir a respeito das 

mesmas.(27) 
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2.2.2.1) Teoria mecânica 

A lâmina crivosa possui poros mais largos em suas porções superiores e 

inferiores em relação aos outros quadrantes e, justamente pelo fato de serem 

mais largos, apresentam menor resistência e maior elasticidade, estando mais 

susceptíveis à deformação causada pelo aumento da PIO. Os neurônios que 

atravessam lâmina crivosa em suas porções superiores e inferiores (que são 

aqueles provenientes da retina periférica) seriam então comprimidos por essa 

deformação exagerada, o que impediria a circulação de nutrientes e excreções 

através dos neurônios (fluxo axoplasmático), (27) e isto resultaria na morte destas 

células. Em suporte a esta teoria existe o fato de que os axônios da retina 

periférica são justamente os primeiros a serem lesados no glaucoma. Além 

disso, uma elevação da PIO leva ao bloqueio do transporte axoplasmático 

apesar de uma circulação capilar perineural normal e de uma elevada PO2 

arterial.(58-60)  

A teoria mecânica atribui exclusivamente ao aumento da PIO a causa da 

degeneração glaucomatosa. O aumento da PIO é o maior fator de risco para o 

surgimento e o desenvolvimento do glaucoma.(3,36,42,43) Além disso, a baixa da 

PIO pode retardar, ou mesmo, cessar a progressão da neuropatia óptica 

glaucomatosa.(4,5,40) A teoria mecânica provê uma correlação clínica - anátomo-

patológica que pode perfeitamente explicar o surgimento e a progressão do 

dano neural glaucomatoso.  

Contra a teoria mecânica, existe o fato de que uma elevada pressão 

intracraniana em macacos com pressão ocular normal – que deveria causar um 
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deslocamento da lâmina crivosa na direção oposta e do mesmo modo comprimir 

os axônios – não causa obstrução do fluxo axoplasmático e também não previne 

a morte neuronal em pacientes com glaucoma.(61)  

2.2.2.2) Teoria vascular 

Pacientes com PIO dentro do limite de normalidade podem apresentar a 

degeneração glaucomatosa do nervo óptico. Suspeita-se que uma baixa no 

suprimento vascular do nervo óptico possa ser a causa do glaucoma de pressão 

normal. Pacientes com hipotensão arterial poderiam apresentar um constante 

estado de hipóxia na região do nervo óptico, levando à degeneração do mesmo. 

A obstrução do fluxo axoplasmático poderia também ser causada, neste caso, 

pela isquemia de vasos que nutrem o nervo óptico.  No entanto, a interrupção da 

irrigação pela artéria ciliar posterior curta em macacos, causa o bloqueio do fluxo 

axoplasmático, mas não leva ao tipo de lesão do nervo óptico encontrada no 

glaucoma.(62)  Por outro lado, pacientes que sofrem de enxaqueca – cujo vaso 

espasmo cerebral consiste no principal evento fisiopatológico – apresentam mais 

comumente glaucoma com valores normais de PIO.(63,64) 

Alguns fatos desabonam esta teoria: (1) o tratamento do glaucoma de 

pressão normal, ou seja, para se evitar a progressão do dano glaucomatoso, 

consiste na diminuição da PIO.(65,66) (2) Medidas da PIO são influenciadas pela 

elasticidade escleral e espessura corneana,(67) para os quais ainda não existe 

consenso acerca de um fator de correção adequado.(7) Muitos casos de 

glaucoma, que há pouco tempo eram considerados de pressão normal são, na 
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verdade, causados por erros de avaliação da PIO devido à influência de uma 

menor espessura corneana. Pacientes portadores de glaucoma de pressão 

normal comumente apresentam uma córnea mais fina.(68) (3) Não é possível 

avaliar a PIO durante todos os momentos do dia, como durante o sono, a tosse 

e espirro, durante atividades respiratórias semelhantes à manobra de Valsalva, e 

enquanto se carrega objetos pesados, dentre outros; picos de PIO nestes 

momentos não podem ser detectados nos consultórios oftalmológicos e 

poderiam estar por trás de uma lesão neural glaucomatosa em um olho 

aparentemente com PIO normal.(69) (4) Estudos multicêntricos cada vez mais 

demonstram a relação entre a PIO e o surgimento e a evolução do dano 

glaucomatoso.(5,6,40-43) (5) Não há ainda uma evidência científica determinante de 

que a insuficiência vascular do nervo óptico realmente leve a um tipo de 

neuropatia óptica como aquela observada no glaucoma,(27) (6) e há estudos que 

contradizem esta hipótese.(70,71)  

A constrição do fluxo axoplasmático parece ser, em última estância, a 

causa do início de eventos que levam à morte celular no glaucoma, conforme 

vem sido sugerido.(59,72) Há ainda que se explicar até que ponto a PIO elevada, 

ou a insuficiência vascular - ou ambos os fatores - contribuem para levar ao 

impedimento deste mecanismo fisiológico neuronal.  

2.2.3) Fisiopatologia da Lesão celular no glaucoma 
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2.2.3.1) A morte celular no glaucoma 

No glaucoma, os mecanismos causadores da morte celular são diferentes 

para o corpo e para os axônios das células ganglionares.  

2.2.3.1.1) A morte do corpo celular 

Para o corpo celular, os dois principais mecanismos de morte celular são 

a apoptose e a necrose. Ambos são conhecidos por ocorrerem em doenças 

neuro- degenerativas agudas e crônicas.(73)  

A Apoptose é um processo ativo, modulado geneticamente, no qual a 

célula passa por uma série de eventos ordenados. Esses eventos são mediados 

por enzimas denominadas “caspases”, que digerem as proteínas e podem 

desestruturar as células sem, contudo, levar à inflamação. As células sofrem  

morte celular, e marcam a si próprias para serem fagocitadas por populações de 

macrófagos da sua vizinhança. A mitocôndria tem um papel chave na regulação 

do processo de apoptose.(73)  

Foi demonstrada a ocorrência de apoptose tanto em modelos 

experimentais de glaucoma(74) quanto no glaucoma humano.(75) Um estudo de 

Kerrigan et al., em 1997,(75) examinou espécimes de olhos de cadáver normais 

(controle) e com glaucoma, buscando detectar DNA fragmentado, característico 

da apoptose. Através de técnicas moleculares, pôde-se observar a ocorrência de 

apoptose em 10 dos 18 casos de glaucoma, e em apenas 1 dos 11 controles. 

Apesar de uma incidência 15 vezes maior de apoptose nos olhos com glaucoma 

em relação aos olhos controle, as taxas de apoptose foram, na verdade, muito 
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baixas – apenas 1 a 2 ocorrências em cada 10 mil células – e, por este motivo, 

difíceis de se detectar.(73)  

A necrose é um outro mecanismo através do qual ocorre a morte celular 

no glaucoma. Diferentemente da apoptose, a necrose é um processo passivo no 

qual a membrana celular é rapidamente destruída e seus componentes tóxicos 

são dissolvidos no espaço extracelular.(73) 

A morte celular pode ocorrer também por autofagia, e este mecanismo 

tem despertado um interesse crescente. Neste caso, a célula compartimentaliza 

parte de seu citoplasma ligando-se a vesículas que são então fundidas com 

lisossomos. As proteases e as enzimas digestivas dos lisossomos digerem o 

conteúdo citoplasmático. Os produtos degradados são freqüentemente utilizados 

como fonte de energia para as células. Mas em alguns casos, se a autofagia é 

anormal ou exagerada, ela pode induzir ao processo de morte celular.(73) 

2.2.3.1.2) A morte axonal  

A morte axonal pode ocorrer através de um processo conhecido como 

“degeneração Valeriana”, que resulta de uma lesão axonal que se propaga de 

uma célula ganglionar até sua conexão no corpo geniculado lateral. Se um 

axônio é seccionado, a sua parte distal sofre, inicialmente, um processo muito 

bem organizado de fagocitose. O corpo celular pode então sobreviver por alguns 

dias mas, no final, sofre apoptose. A degeneração Valeriana ocorre tanto no 

sistema nervoso central quanto no periférico.(73)  
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Um fenômeno descrito mais recentemente é o da “morte inversa”, ou 

morte acidental. Neste caso, a lesão realmente ocorre no corpo celular, mas as 

primeiras manifestações da lesão são no axônio distal, que então se encurta em 

direção à sinapse. O processo de morte inversa pode ocorrer ao longo de meses 

e, talvez, seja mais importante em processos neuro- degenerativos crônicos.(73) 

2.2.4) Mecanismos que podem modular a vulnerabilidade das células no 

glaucoma 

Uma série de mecanismos pode exercer um papel na modulação da 

vulnerabilidade celular.(73) 

Pressão intra-ocular: um dos mecanismos chaves para a morte celular no 

glaucoma é a compressão dos axônios ao nível da lâmina crivosa devido, muitas 

vezes, à elevação da PIO. A PIO elevada distorce a lâmina crivosa, que então 

pinça os axônios e interrompe o fluxo axoplasmático, impedindo a chegada de 

fatores neurotróficos ao corpo celular, levando a célula à morte por 

apoptose.(58,70,72,73) 

Isquemia: um fluxo sanguíneo deficiente para a porção anterior do nervo 

óptico pode certamente induzir à morte celular.(73) No entanto, ainda não é 

possível se medir com precisão o fluxo sanguíneo da cabeça do nervo 

óptico.(27,73) 

Células gliais: em um nervo saudável, as células gliais têm uma função 

predominantemente estrutural. No entanto, em um estado patológico, as células 

gliais podem se ativar e migrar para a lâmina crivosa, o sítio principal de dano no 
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glaucoma. Esta ativação microglial e também dos astrócitos podem induzir à 

morte celular.(73) 

Glutamato: baixos níveis de glutamato, um importante neuro transmissor 

cerebral, são essenciais para um funcionamento cerebral normal. No entanto, 

quando o glutamato é elevado ou os neurônios se tornam mais susceptíveis ao 

mesmo, a morte neuronal pode ocorrer por apoptose ou por necrose.(73) 

Radicais livres: os radicais livres são também considerados causas de 

degeneração neuronal através do dano das membranas, enzimas e DNA das 

células. O dano oxidativo resultante parece exercer um importante papel no 

processo de envelhecimento e das neurodegenerações relacionadas à idade. As 

mitocôndrias, que são importantes na regulação da apoptose celular, se 

constituem em um sítio chave para a degeneração causada por radicais livres e, 

provavelmente, desempenha um importante papel na perda neuronal no 

glaucoma. Dano oxidativo mensurável, tanto na retina como no nervo óptico, 

pode ser observado mesmo apenas após uma ou duas horas de elevação da 

PIO.(73) 

O sistema imunológico: anticorpos produzidos pelas células-B podem 

reagir aos antígenos presentes na cabeça do nervo óptico. Ainda, o sistema 

imune pode agir como protetor em situações normais. Shwartz et al. 

demonstraram que o sistema imune pode proteger as células ganglionares da 

retina de uma degeneração secundária através de uma resposta mediada pelas 

células-T.(76) No entanto, a perda desta proteção pode contribuir para aumentar 

a morte celular no glaucoma.(73,76) 
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É importante notar que vários destes mecanismos que induzem ao dano 

nas células ganglionares estão presentes na vida diária das células nervosas 

normais. A morte celular, em última estância, depende da resposta do neurônio 

ao dano, e do equilíbrio entre os fatores que fazem as células morrerem e 

sobreviverem.(73)  

A modificação do equilíbrio destes sinais pode prover novas 

oportunidades terapêuticas para a proteção das células ganglionares retinianas 

no glaucoma, bem como para as células nervosas em geral.(73) 

2.3) A PRESSÃO INTRA-OCULAR  

O humor aquoso é produzido pelo epitélio pigmentar do corpo ciliar 

através de um processo de filtração dos elementos do plasma sangüíneo. Sua 

função é a de nutrir as estruturas do segmento anterior do olho, sobretudo a 

córnea e o cristalino. O humor aquoso drena através da malha trabecular, uma 

rede de fibras colágenas localizadas no vértice do ângulo írido-corneano, daí 

segue por difusão para o sistema venoso episcleral. Uma parcela do humor 

aquoso (de 25 a 50%) drena através dos espaços supraciliares e supra 

coróideo, via de escoamento conhecida como úveo-escleral.(7,77) 

A PIO consiste no balanço entre a taxa de secreção e de drenagem do 

humor aquoso, e esta última está diretamente ligada à facilidade de fluxo do 

humor aquoso através da malha trabecular e à pressão venosa episcleral.(7)  

O valor da PIO se distribui de forma gaussiana entre 9,0 e 21,0 mm Hg na 

população normal.(78,79) 
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As variações da PIO estão sujeitas a influência de diversos fatores; 

alguns inerentes à limitações do método, tais quais a quantidade de fluoresceína 

que se aplica em cada medição,(80) e o tempo que se leva para efetuar a 

medição.(81) Outras, inerentes a variabilidades anatômicas do globo ocular, como 

espessura e curvatura corneana,(82,83) e a refração do indivíduo,(84-86). Ainda,  a 

PIO varia de acordo com o ritmo circardiano,(87) a presença de enfermidades 

sistêmicas(57,88) e oculares,(89,90) variações séricas de substâncias 

endógenas,(91,92) concentrações sangüíneas de álcool(93) ou drogas ilícitas,(72,94) 

variações posturais(95), alterações hemodinâmicas - como as induzidas pela 

manobra de Valsalva(20,96,97) e após exercícios físicos(16,17).  

2.4) A MANOBRA DE VALSALVA  

A manobra de Vasalva foi desenvolvida no século XVII, pelo médico e 

anatomista de Bolonha, na Itália, Antônio Maria Valsalva, cujo principal interesse 

era estudar a permeabilidade da trompa de Eustáquio, pois ao se expirar contra 

resistência o ar é forçado em direção ao ouvido médio se a mesma estiver 

pérvea.(98) 

A manobra de Valsalva consiste em se expirar contra resistência. A 

expiração é executada em um tubo acoplado a um manômetro, e dura 5 

segundos. A partir de então, uma resistência de 40 mmHg é aplicada por mais 

15 segundos, e depois aliviada.(98)  
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A manobra de Valsalva é muito utilizada na prática clínica e experimental 

com o objetivo de se testar a função cardíaca e também o sistema nervoso 

autônomo.(98)  

Alterações hemodinâmicas ocorrem durante a execução de uma manobra 

de Valsalva. A figura 1 exibe a curva fisiológica de resposta referente à pressão 

arterial e à freqüência de pulso obtidos durante a execução de uma manobra de 

Valsalva.(98)  

 

 

segundos 

mmHg  
  ou  
BPM 

  ___ Pressão arterial 
   _ _ _   Freqüência de      
              pulso 
    

Figura 1: pressão arterial (sistólica e diastólica) e freqüência de pulso durante 
uma resposta normal à manobra de Valsalva. 
  

 A descrição, em seqüência, de cada fase encontra-se a seguir:(98)  

1- Aumento inicial da pressão arterial: durante a fase de expiração forçada, 

a pressão intratorácica se eleva, forçando o sangue a sair da circulação 
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pulmonar e seguir para o átrio esquerdo. Isso causa um discreto aumento 

na pressão arterial.   

2- Redução do retorno venoso e compensação: o retorno do sangue venoso 

ao coração é dificultado pela elevação da pressão intratorácica. O débito 

cardíaco é reduzido, resultando em uma queda da pressão arterial. Isto 

ocorre entre 5 até 14 segundos, como mostra a ilustração. A queda na 

pressão arterial gera uma vasoconstrição compensatória, com uma 

pequena elevação na pressão arterial. Esta compensação pode ser 

significativa, com a pressão retornando para perto ou, até mesmo, para 

acima dos valores iniciais, mas o débito cardíaco e o fluxo sangüíneo 

continuam baixos. Durante este período, a freqüência de pulso se eleva.  

3- Alívio da pressão: a pressão no peito é aliviada à medida que cessa o 

esforço expiratório, permitindo uma expansão dos vasos pulmonares e da 

aorta, levando a uma leve queda na pressão arterial (20 a 23 segundos) 

devido a uma diminuição do retorno do ventrículo esquerdo e a uma 

elevação no volume aórtico, respectivamente. Há um aumento do retorno 

venoso e um aumento do débito cardíaco.   

4- Retorno do débito cardíaco: o retorno venoso é aumentado devido ao 

sangue represado que agora pode voltar subitamente ao coração, 

causando um rápido aumento no débito cardíaco e na pressão arterial 

(mais de 24 segundos). A pressão normalmente se eleva acima dos 

níveis basais antes de retornar ao normal. Com a recuperação da pressão 

arterial, a freqüência de pulso se normaliza. 
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As modificações hemodinâmicas induzidas pela execução de uma 

manobra de Valsalva alteram a PIO. (18-20,96,97,99,100) 

2.4.1) Efeitos da manobra de Valsalva sobre a PIO 

Rosen e Johnston(96) estudaram os efeitos da manobra de Valsalva em 

pacientes normais e em portadores de glaucoma, controlados e não controlados 

com medicação hipotensora ocular. Detectaram, basicamente, dois tipos de 

padrões: um (denominado positivo) no qual a PIO se eleva durante a manobra, e 

outro (denominado negativo) no qual a PIO diminui durante a execução da 

manobra. O padrão positivo foi observado na maioria dos indivíduos normais 

(92%) e daqueles com glaucoma controlado (62%). O padrão negativo foi 

observado na maioria dos participantes com glaucoma não controlado (71%). O 

padrão positivo de resposta ocorre em razão do aumento da pressão intra-

torácica, que se transmite através das veias jugulares para as veias orbitais, 

vorticosas e sistema coroidal, o que leva ao ingurgitamento uveal e conseqüente 

elevação da PIO. O padrão de resposta negativo pode ter ocorrido devido ao 

impedimento mecânico, pela PIO elevada, à transmissão da pressão venosa 

para dentro do globo. A queda na pressão arterial durante a fase II da manobra 

de Valsalva causaria então uma diminuição do fluxo sangüíneo na úvea, que se 

prevaleceria sobre o aumento da pressão intra-torácica, com um resultado final a 

favor de uma PIO mais baixa. Deve-se notar, no entanto, que em todos os 

grupos houve pacientes com resposta diferente da maioria.  
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Orggül e Sommer(99) estudaram 49 indivíduos sem glaucoma e 

encontraram uma elevação da PIO em todos eles durante a manobra de 

Valsalva, tanto na posição sentada como na posição ereta. Rafuse, Mills e 

Chang(97) também estudaram os efeitos da manobra de Valsalva sobre a PIO em 

pacientes normais e glaucomatosos, e foram incapazes de encontrar um padrão 

de resposta. Uma variabilidade de resposta foi observada em indivíduos 

pertencentes a todos os grupos, com valores de PIO variando enormemente, 

incluindo aumentos substanciais (até + 9,0 mm Hg ou até -4,0 mm Hg). A PIO 

variou entre os indivíduos, e até entre os dois olhos de um mesmo indivíduo. O 

autor atribui esta resposta à variabilidade do balanço elevação da pressão 

intratorácica  x  baixa da pressão arterial sistêmica.  

Schuman et al.(100) estudaram as alterações na PIO de músicos que 

tocavam instrumentos de sopro em uma orquestra americana. Ele observou uma 

elevação significativa da PIO naqueles que tocavam instrumentos de sopro de 

alta resistência em relação àqueles que tocavam instrumentos de sopro de baixa 

resistência. Ainda, detectaram uma prevalência de glaucoma de pressão normal 

significativamente mais elevada no primeiro grupo. Os mecanismos sugeridos 

por Rosen e Johnston para a elevação da PIO durante a manobra de Valsalva, 

foram utilizados pelos autores para explicar a elevação da PIO observada. Os 

autores sugerem o termo “glaucoma de pressão intermitentemente elevada” ao 

invés de glaucoma de pressão normal para classificar os pacientes com 

glaucoma causado pelas sucessivas performances respiratórias similares à 

manobra de Valsalva ao tocar instrumentos de sopro de alta resistência.  
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Uma elevação da PIO durante a manobra de Valsalva também foi 

detectada por Brody et al.,(19) que estudaram 49 voluntários saudáveis. Do 

mesmo modo, Lanigan et al.(20) também puderam observar uma marcante 

elevação da PIO durante a manobra de Valsalva em 15 voluntários saudáveis. 

Em ambos os estudos os voluntários executaram uma manoba de Valsalva 

padrão, e tiveram suas PIOs aferidas durante e depois a mesma. 

Biró e Bótar(18) obtiveram aumento da PIO após a execução da manobra 

de Valsalva associada à pressão abdominal exercida por uma cinta apertada, na 

tentativa de se simular o esforço decorrente da prática de lutas livres. Os 

mesmos autores também demonstraram uma baixa da PIO em indivíduos 

normais após corridas de 100 metros rasos, conforme mencionado 

anteriormente.  

 2.5) EXERCÍCIOS FÍSICOS E SEUS EFEITOS SOBRE A PIO 

A atividade física é definida como qualquer movimento corporal produzido 

pelos músculos esqueléticos que resulte em gasto energético. Envolve uma 

ampla variedade de atividades, desde as relacionadas ao trabalho profissional 

até aquelas consideradas lazer, como caminhadas, jardinagem, jogos, 

brincadeiras, e etc.(22)  

O exercício físico é uma atividade em que há intencionalidade de 

movimento, sendo estas planejadas, repetitivas e estruturadas, realizadas para a 

manutenção da saúde ou a melhora do condicionamento físico . Objetivamente, 

o exercício físico pode ser definido como a execução de uma contração 
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muscular voluntária com geração de força e/ou movimento nos segmentos 

corporais.(22) Os exercícios físicos podem ser classificados de acordo com o tipo 

de atividade desenvolvida.(23) 

Os primeiros estudos demonstrando que contrações musculares 

poderiam gerar alterações na PIO remontam o início do século passado, quando 

Comberg e Stower, em 1925 (Biró e Botar, 1967),(18) demonstraram que a PIO 

aumentava em até 15 mmHg após pressão sobre o tórax de voluntários 

saudáveis. Diversos estudos se sucederam, onde o esforço variava entre 

atividades cíclicas (aeróbicas e anaeróbicas) e exercícios resistidos.  

2.5.1) Efeitos dos exercícios aeróbicos e anaeróbicos  sobre a PIO 

A maioria dos estudos tem demonstrado que a PIO de repouso reduz 

após atividades físicas, tanto aeróbicas quanto anaeróbicas. Wolff e De Jong, 

em 1932 (Biró e Botar, 1967),(18) tentaram detectar algum fator humoral 

responsável pela diminuição da PIO em animais após corridas e também após 

convulsões quimicamente motivadas. Não foram bem sucedidos em encontrar 

tal fator, mas puderam comprovar a eficácia de certas atividades musculares em 

diminuir a PIO. Posteriormente, Filatow, em 1937 (Biró e Botar, 1967),(18) 

analisou os efeitos da corrida e do jogo de futebol sobre a PIO, constatando uma 

diminuição da mesma após esses exercícios. Biró e Bótar(18) também 

constataram a diminuição da PIO após corridas de 100 metros. Além disso, 

observaram as variações da PIO após simulação de atividade de levantamento 

de peso e lutas de ringue.  
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Lempert e Cooper(8) estudaram 19 indivíduos durante e após atividade 

física aeróbica até a exaustão, e detectaram uma diminuição da PIO em todos 

eles, não importando a condição física, idade, ou o fato de serem ou não 

portadores de glaucoma. O montante da queda da PIO e a duração deste efeito 

variou consideravelmente.  

Stewart et al.(101) pesquisaram os efeitos dos exercícios aeróbicos na 

dinâmica do humor aquoso, e confirmaram os achados anteriores com relação à 

diminuição da PIO após este tipo de exercício. Demonstraram que esta baixa 

não se relacionava com alterações tonográficas e nem com o valor da pressão 

venosa episcleral e, ainda, que também não estavam relacionadas à liberação 

endógena de adrenalina. Além disso, os autores ressaltaram o importante papel 

da variação da osmolaridade plasmática na redução da PIO após exercício físico 

aeróbico.  

Leighton(10) verificou que a PIO reduzia após caminhadas, tanto em 

pacientes idosos saudáveis quanto em idosos portadores de glaucoma sem 

tratamento. Myers foi mais um pesquisador que constatou a diminuição 

significativa da PIO após exercício físico aeróbico, tendo testado 22 voluntários 

após exercício em bicicletas ergométricas.(102) 

Kype e Hermannspann(103) avaliaram a PIO de 13 pacientes portadores 

de diferentes tipos de glaucoma (sendo a maioria crônico de ângulo aberto) e 

encontraram uma redução de até 30% em relação aos níveis basais, após 

serem submetidos a sessões de bicicleta ergométrica em trabalho de carga 

máxima e submáxima. Kielar et al.(104) puderam observar uma diminuição da PIO 
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após exercício físico aeróbico e anaeróbico, e correlacionaram esta diminuição a 

um aumento do lactato sangüíneo e à diminuição do pH no caso do exercício 

físico anaeróbico, mas não do aeróbico.  

Shapiro et al.(105) estudaram os efeitos de 4 diferentes tipos de trabalho 

prolongado (em bicicletas ergométricas) sobre a PIO, e encontraram uma baixa 

pequena da mesma. Advogaram que vieses de medida teriam sido os fatores 

causadores de baixas mais significativas observadas em publicações anteriores. 

Passo et al.(13)  demonstraram que a resposta de redução da PIO que ocorre 

após o exercício físico máximo e de curta duração diminui bastante após 4 

meses de treinamento. Por outro lado, detectaram uma redução na PIO basal 

destes indivíduos após este período.  

Ashkenazi et al.(12) encontraram uma significativa redução da PIO após 

uma marcha de 110 km com carga de peso nas costas em 22 indivíduos. A 

recuperação da PIO aos níveis pré-exercício ocorreu 3 horas após o esforço. A 

redução média foi de 26,5%. Houve, no entanto, uma nova redução da PIO 48 

horas após o fim da marcha. Os autores correlacionaram as mudanças na PIO 

de forma inversa a dos valores de osmolaridade plasmática, mas não houve 

relação com os níveis de pH, lactato sangüíneo, proteínas séricas, eletrólitos ou 

outros parâmetros hematológicos.  

Dolan et al.(106) submeteram 24 jovens, sem diferenciação de sexo e com 

PIO normal, a um programa de curto prazo (12 semanas) e intensidade 

moderada de ginástica aeróbica para determinar o efeito do exercício físico na 

taxa de produção diária de humor aquoso. Após um descanso de três semanas 
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não encontraram alterações significativas, tanto na taxa de produção de humor 

aquoso quanto nos valores da PIO de repouso naquele grupo específico de 

voluntários. Era et al.(107) demonstraram ausência ou pequena diminuição da PIO 

na maioria dos voluntários após sessões de bicicleta ergométrica em indivíduos 

idosos (de 74 anos em média), atletas ou não, homens e mulheres, portadores 

de glaucoma ou saudáveis. Em alguns, houve até mesmo uma pequena 

elevação da PIO.  

Harris et al.(108) correlacionaram fatores associados com a baixa da PIO, e 

concluíram: o exercício físico abaixa a PIO na proporção direta à carga utilizada 

(relativa à condição física do indivíduo). A queda da PIO se correlaciona com o 

lactato sangüíneo, mas não com a osmolaridade plasmática nem com a PCO2, e 

potencializa os efeitos hipotensivos de bloqueadores adrenérgicos, seletivos ou 

não. Orgül e Flammer(99) notaram que, mesmo com uma sessão rápida de 

exercícios dinâmicos moderados que duravam apenas 15 segundos, uma 

significativa redução da PIO podia ser observada. Os autores sugeriram que a 

mesma deveria ser causada por atividade simpática. Qureshi e cols.(109) 

demonstraram que a redução da PIO era diretamente proporcional à intensidade 

do exercício. Os mesmos autores constataram uma PIO basal menor em 

trabalhadores braçais que - apresentavam um preparo físico melhor - em 

comparação aos trabalhadores sedentários(15), e também em indivíduos que 

praticavam exercícios em relação aos sedentários.(14) 

2.5.2) Efeitos dos exercícios resistidos sobre a PIO 
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Embora o papel dos exercícios físicos dinâmicos, sobretudo aeróbicos,  

em reduzir a PIO já esteja bem estabelecido, existem poucas citações na 

literatura acerca dos efeitos dos exercícios resistidos sobre a PIO.  

Biró e Bótar(18) foram os primeiros a mencionar que a PIO estaria elevada 

durante o exercício resistido. Entretanto, os voluntários neste estudo não 

realizaram o exercício resistido em si; na verdade, eles simularam os efeitos do 

levantamento de peso ao amarrarem de forma apertada uma cinta ao redor de 

suas cinturas, causando um movimento respiratório semelhante àquele da 

manobra de Valsalva, na tentativa de simular a prática de lutas livres.  

Lanigan et al.,(20) no mesmo estudo acima mencionado, também testaram 

os efeitos da estimulação autonômica sobre a PIO através da execução do 

exercício de dinamômetro de pressão palmar, no qual o voluntário segura com 

uma das mãos, e de forma firme e constante, um aparelho contra resistência, 

configurando uma contração isométrica. Puderam observar uma diminuição da 

PIO após esta atividade.  

Marcus et al.(110) demonstraram uma significativa redução da PIO depois 

que voluntários normais executaram contração isométrica do antebraço, através 

do mesmo aparelho de dinamômetro de pressão palmar. Mais recentemente, 

Avunduk et al.(111) encontraram uma baixa da PIO após exercícios isométricos e 

isocinéticos, e observaram uma direta correlação entre a intensidade do esforço, 

o consumo total de energia e a queda da PIO. A baixa foi mais pronunciada 

após os exercícios isocinéticos tendo, por isso mesmo, os autores recomendado 

estes exercícios para pacientes glaucomatosos.  

26 



 

Vieira et al.,(16)  pela primeira vez, observaram uma redução da PIO após 

o exercício de levantamento de peso em jovens saudáveis. Para tanto, foi 

testado o exercício de supino reto horizontal, com os voluntários realizando um 

trabalho de força, utilizando 80% da carga máxima em oito repetições. A PIO foi 

aferida por meio de um tonômetro de Perkins. Observou-se uma pequena, mas 

significante baixa de 1,74 + 0,32 mm Hg na PIO média em relação aos níveis 

pré-exercício.  

Posteriormente, Chromiak et al.(17) estudaram as alterações da PIO 

exercícios resistidos. Quinze voluntários homens e 15 mulheres, saudáveis, 

executaram 3 séries de exercícios de supino ou de leg-press. A PIO foi medida 

logo após cada série e 5 minutos aos a terceira série. Para o supino, obtiveram 

uma baixa na PIO de 8,0% após a primeira série e 14,5% após a segunda e 

terceira séries, e esta permaneceu diminuída por mais 5 minutos após o 

exercício. No “leg-press” a PIO diminui 6,9% após a segunda série e 13,2% após 

a terceira série. Homens e mulheres tiveram uma resposta similar tanto no 

supino quanto no “leg-press”. Concluíram que os exercícios resistidos levam a 

uma pequena redução na PIO em relação aos níveis basais. 

Dickerman et al.(21) estudaram as alterações na PIO durante a contração 

isométrica. Os voluntários tiveram uma cinta amarrada, de forma apertada, ao 

redor de suas cinturas e, prendendo a respiração, seguraram firmemente as 

bordas do banco onde se sentavam. O objetivo era o de se obter uma contração 

isométrica máxima. Isto gerou uma significativa e marcante elevação da PIO 

média em 15 mm Hg. Um indivíduo teve sua PIO elevada em até 46 mm Hg. 
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Dois indivíduos foram excluídos do estudo devido a grandes e maciças 

hemorragias subconjuntivais causadas pelo grande e súbito aumento do volume 

sangüíneo no globo ocular. Este tivera origem na enorme pressão mecânica 

exercida no tórax pela contração dos músculos abdominais e torácicos, 

acentuada pela compressão abdominal pela cinta. Além disso, o ar retido nos 

pulmões expandiu ainda mais a caixa torácica. A conjunção destes fatores levou 

à diminuição do retorno venoso e a uma maior congestão dos vasos do globo 

ocular, o que causou o grande aumento da PIO e a ruptura dos vasos 

subconjuntivais.  
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CAPÍTULO III 

3) MÉTODOS 

3.1) AMOSTRA 

Este estudo de desenvolvimento transversal foi aprovado pelo comitê de 

ética da Universidade Católica de Brasília - UCB (Anexo II). Todos os 

participantes assinaram um termo de consentimento informado detalhado (anexo 

III).  

Trinta indivíduos saudáveis, do sexo masculino, com idade variando entre 

18 e 40 anos foram selecionados para este estudo. Todos apresentavam 

acuidade visual igual ou melhor que 20/40 (0,5; ou 50% de visão central), e eram 

praticantes de exercícios resistidos de forma regular na sala de musculação da 

UCB. Cada um deles foi submetido a um exame oftalmológico completo, que 

incluiu acuidade visual, refração, avaliação à lâmpada de fenda, medida da 

pressão intra-ocular através do tonômetro de Goldmann - TG (Haag Streit, 

Berna, Suiça), gonioscopia, exame estereoscópico do disco óptico, e análise do 

campo visual (Humphrey SITA 24-2; Allergan Humphrey, San Leandro, 

Califórnia, EUA).  

Os seguintes critérios de exclusão foram listados: (a) alguma 

incapacidade física que os impedisse de executar o exercício requerido; (b) erro 

refrativo esférico maior que + 4,00 dioptrias e astigmatismo maior que + 3,00 

dioptrias; (c) PIO sentado, medida pelo TG maior que 21,0 mmHg; (d) glaucoma; 

(e) alguma infecção ou inflamação ocular (f) qualquer outra condição, além das 
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acima citadas, que pudesse estar ligada ao surgimento ou desenvolvimento de 

hipertensão ocular ou glaucoma ou que pudesse interferir na medida da PIO; (h) 

uso de drogas tópicas ou sistêmicas que possam interferir no valor da PIO; (i) 

inabilidade ou recusa em assinar o consentimento informado. 

Todos os pacientes apresentavam PIO menor que 21 mmHg medida pelo 

TG, ângulo da câmara anterior normal e aberto à gonioscopia, exame 

estereoscópico do disco óptico normal e índices normais à perimetria acromática 

de Goldmann. Uma aparência normal do disco óptico foi definida como uma 

assimetria na relação disco-escavação na vertical menor que 0,2; relação disco 

escavação menor que 0,6; uma rima neuroretiniana intacta sem hemorragias 

peri-papilares, afinamento localizado da rima neural, palidez localizada, ou 

defeitos na camada de fibras nervosas. A perimetria acromática 

computadorizada exibia índices de defeito médio dentro do limite de 

confiabilidade de 95% e o programa “glaucoma hemifield test” exibia índices 

dentro dos limites de normalidade. Os indivíduos seriam excluídos caso 

apresentassem uma assimetria na relação disco-escavação entre os dois olhos, 

afinamento localizado da rima neural, ou defeito na camada de fibras nervosas. 

3.2) TESTE DE 10 REPETIÇÕES MÁXIMAS 

Um banco de exercício de supino reto horizontal (Modelo High-on, 

Righetto, São Paulo - Brasil) foi utilizado para realizar os exercícios. O conjunto 

é composto por um banco de 1,27 metros de comprimento, 27 centímetros de 

largura e 45 centímetros de altura, tendo na extremidade onde fica apoiada a 
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cabeça, dos lados direito e esquerdo, uma barra vertical que termina em forma 

de gancho, e esta serve para apoiar a barra de exercícios. Esta última mede 

2,17 metros e pesa 17 Kilogramas, e em cada uma das extremidades é possível 

adaptar anilhas de diferentes pesos (anexo I, figura 7).  

Todos os participantes selecionados eram praticantes do exercício 

resistido há pelo menos 4 semanas e, portanto, não necessitaram passar por um 

período de adaptação ao mesmo.  

Para fins de se padronizar o esforço desenvolvido por cada indivíduo, um 

teste de uma repetição máxima (1RM) foi aplicado no supino horizontal em cada 

voluntário, entre 1 e 7 dias antes do início das medias da PIO. Para tanto, foram 

seguidas as seguintes recomendações de Kraemer e Fry:(112) 1) aquecimento 

com 5 a 10 repetições e cargas de 40 a 60% da 1RM estimada; 2) descanso de 

um minuto com alongamento leve, seguido de três a cinco repetições com 60 a 

80% da 1RM estimada; 3) incremento do peso tentando alcançar a 1RM em três 

a cinco tentativas, usando cinco minutos de intervalo entre uma tentativa e outra. 

4) O valor registrado será o de uma única repetição com o peso máximo 

levantado na última tentativa bem sucedida. O exercício utilizado para o teste de 

1RM é o mesmo a ser avaliado quanto às variações da PIO.  

A velocidade do exercício foi acompanhada de perto pelo Professor de 

Educação Física durante a atividade de cada voluntário, sempre orientando no 

sentido de diminuí-la ou aumentá-la. Foi observada a posição do praticante no 

momento da medição a fim de impedir variações no posicionamento das 
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articulações envolvidas no movimento, evitando assim interpretações errôneas 

dos escores obtidos.  

3.3) PROCEDIMENTO EXPERIMENTAL 

Um tonômetro eletrônico (TonoPen – XL; Medtronic Solon, Jacksonville, 

Flórida, EUA) foi utilizado para as medições da PIO. O Tonopen (TP) é um 

tonômetro eletrônico portátil operado à bateria, que utiliza um micro sensor de 

pressão que converte a PIO obtida em um sinal eletrônico que é armazenado e 

analisado por um microprocessador.(113) O aparelho possui um mostrador digital 

que apresenta a média de 4 medidas válidas e sua confiabilidade estatística. 

Somente medidas com 95% de confiabilidade foram aceitas. O instrumento foi 

calibrado no início da sessão de medidas (pela manhã), e uma pequena luva 

protetora de látex estéril e descartável foi colocada em sua ponta para efetuar as 

medições em cada novo paciente. Foi tomado o devido cuidado a fim de que 

essa luva não ficasse adaptada nem de forma muito justa e nem muito frouxa, 

conforme recomendado pelo fabricante. Pelo menos 4 medidas foram obtidas 

em cada indivíduo antes e durante o exercício no olho direito, bem como antes, 

durante e depois do exercício no olho esquerdo. A média das mesmas foi 

computada na planilha de dados. Todas as medições foram obtidas por apenas 

um oftalmologista, treinado e experiente com o método de aferição.  

Antes de iniciar os exercícios, os voluntários se deitaram em posição 

supina no banco de exercícios e assim permaneceram por 5 minutos. Então, 
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uma gota de colírio cloridrato de proparacaína 0,5% (Anestalcon, Alcon – Ft 

Worth, Texas, EUA) foi instilada no olho a ser avaliado. 

Os voluntários foram testados realizando os exercícios com uma carga de 

80% de 1RM, e de dois modos diferentes. Ambos os olhos dos voluntários foram 

envolvidos, mas o olho direito foi escolhido para avaliar o exercício no modo I, e 

o olho esquerdo para avaliar o exercício no modo II. No modo I, os participantes 

executaram 4 repetições, sempre expirando durante a fase concêntrica do 

exercício e inspirando durante a fase excêntrica. No entanto, ao executar a 

quarta repetição, o indivíduo foi orientado a não expirar no momento da 

extensão máxima, prendendo a respiração até que uma ou duas medições da 

PIO pudessem ser obtidas com o Tonopen. No modo II, os participantes foram 

solicitados a respirar normalmente, expirando mesmo na 4ª repetição, enquanto 

a PIO era aferida no olho esquerdo. Ao final do teste (no modo II), a PIO foi 

aferida novamente. Houve um intervalo de meia hora entre o exercício no modo I 

e no modo II. Os modos I e II foram realizados de forma contrabalanceada. 

3.4) ANÁLISE ESTATÍSTICA 

A estatística descritiva foi observada pela média e desvio padrão. Para a 

avaliação da influência da respiração durante o exercício resistido na PIO foi 

utilizada a análise de variância (ANOVA) fatorial de medidas repetidas 2 X 2 

[modo de respiração (Modo I e Modo II) X Tempo (Repouso e Durante o 

exercício)]. Como processo post hoc foi utilizada a comparação múltipla com 

correção do intervalo de confiança pelo método Bonferroni.  
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A análise estatística foi executada com o auxílio do programa SPSS 12.0 

(SPSS Inc, Chicago, iIl, EUA). Foi estabelecido um nível de significância de α = 

0,05 para todas as avaliações.  

3.5) LIMITAÇÕES DO MÉTODO 

3.5.1) Medida da PIO durante o exercício 

A medida da PIO neste estudo foi obtida através do uso do toômetro de 

aplanação eletrônico Tonopen-XL, e quando os voluntários seguravam a barra 

com os pesos na última repetição. O tempo da medida provavelmente 

influenciou o resultado real da PIO no exercício no modo I, e certamente no 

modo II, e uma vez que neste último, à medida que se expira, a pressão intra-

torácica vai diminuindo e conseqüentemente deve haver uma diminuição da PIO. 

Infelizmente não dispomos de um tonômetro de medição contínua. Talvez este 

oferece medidas mais precisas que o Tonopen XL, sobretudo no exercício no 

modo II. 

3.5.2) Velocidade do movimento 

Procurou-se no presente estudo solicitar aos voluntários que realizassem 

os movimentos em uma velocidade média, sendo a mesma sempre corrigida 

pelo Professor de Educação Física que acompanhava o desenvolvimento do 

exercício. No entanto, a mesma não foi cronometrada, o que poderia ter gerado 

uma melhor padronização do teste 
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CAPÍTULO IV 

4) RESULTADOS 

Cinqüenta e nove olhos de 30 indivíduos saudáveis foram testados 

(média + DP idade, 25,8 + 6,1 anos; variando entre 18 - 40 anos). Destes, 30 

olhos direitos de 30 indivíduos foram testados no exercício de modo I, e 29 olhos 

esquerdos de 30 indivíduos foram testados no exercício no modo II. A carga 

máxima média (1RM) no supino foi de 66,1 Kg (variando entre 31 - 90 Kg). 

 Tabela 1 apresenta a média dos valores de PIO antes e depois dos 

exercícios nos dois modos.  

A média + DP da PIO antes do teste no olho direito dos participantes que 

executaram o exercício no modo I foi de 18,6 + 4,2 mmHg, e durante o exercício 

foi de 23,0 ± 5,6 mmHg. A PIO média se elevou em 4,3 mmHg (mediana: 3,8 

mmHg) durante o exercício no modo I (p<0,001). Um aumento da PIO foi 

encontrado em 27 de 30 indivíduos (90%). Uma elevação da PIO maior que 5 

mmHg foi encontrada em 5 indivíduos (17%). Em dois indivíduos, uma marcante 

elevação média da PIO de 13,1 e 17,7 foi observada. Em 3 sujeitos (10%), a PIO 

diminuiu durante o exercício no modo I (figura 2). 
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Elevação media da PIO no exercício 

no modo I (mmHg) 

(variação)  

     

  4.3 ± 4.2 

   

  (-3.6 - +17.7) 

Elevação media da PIO no exercício 

no modo II (mmHg) 

(variação)  

    

  2.17 ± 3.0 

   

  (-6.0 - +8.7) 

Média da diferença (modo I – modo II) 

(mmHg) 

 

   

2.13 ± 3.9 

 

  

Valor de p 

ANOVA 

 

(paired t-test) 

 0.006 

 
          Tabela 1: elevação da PIO nos exercícios no modo I e no modo II 
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Variação da PIO 

Figura 2: Histograma demonstrando a freqüência de variações da PIO no exercício 
no modo I.  

 

Foram testados 29 olhos de 29 sujeitos no exercício no modo II. Um dos 

olhos de um sujeito foi excluído devido a sua incapacidade de mantê-lo aberto a 

fim de que se pudesse obter uma medida de PIO confiável. A PIO média + DP 

antes do teste no olho esquerdo dos indivíduos que executaram o exercício no 

modo II foi de 18,8 + 4,6 mmHg e durante o exercício foi de 21,0 + 5,1 mmHg. 

Houve um pequeno, mas significante aumento de 2,2 + 3,0 mmHg na PIO média 

+ DP (mediana: 1,6 mmHg) durante o exercício no modo II. A PIO se elevou em 

18 (62%) de 29 indivíduos. Seis indivíduos (21%) no modo II exibiram um 

aumento na PIO de pelo menos 5,0 mmHg. Nenhum dos sujeitos teve uma 
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elevação na PIO maior que 10mmHg. Cinco sujeitos (17%) exibiram uma baixa 

na PIO. Em 4 deles, houve apenas uma pequena baixa de menos de 1,0 mmHg. 

Em 3 indivíduos, a PIO média se manteve constante durante o exercício no 

modo II (Figura 3). 
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Figura 3: Histograma demonstrando a freqüência das variações da PIO durante 
o exercício no modo II. 
 

A relação entre a PIO antes do exercício e durante o exercício em ambos 

o experimentos (modo I e modo II) pode ser melhor visualizada na figura 4. Além 

disso, não foram encontradas correlações significativas entre as alterações da 

PIO e a idade em nenhum dos dois exercícios (Spearman`s rho; p=0,16 para o 
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exercício no modo I; e p=0,07 para o exercício no modo II), mas houve uma 

correlação estatisticamente significativa) entre a carga utilizada e o aumento da 

PIO no exercício no modo I (Spearman`s rho; p=0,03), mas não no modo II 

(Spearman`s rho; p=0,56). 
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Figura 4: diagrama de dispersão da distribuição das variações da PIO 
durante o exercício no modo I e no modo II.  
 

A PIO média obtida 1 minuto após o término do exercício no modo II foi 

de 17,0 + 3,6 mmHg. Uma pequena, mas significante, redução na PIO de 1,3 + 

2,9 mmHg foi observada (p=0,02) em relação aos níveis pré-exercício.  

O exercício no modo I levou a um aumento na PIO maior que o exercício 

no modo II (4,3 + 4,2 mmHg [variando entre -3,6 até 17,7 mmHg] vs 2,2 + 3,0 

mmHg [variando entre -6,0 até 8,7 mmHg]), e esta diferença foi estatisticamente 

significante (p=0,006).  

39 



 

CAPÍTULO V 

5) DISCUSSÃO 

As variações da PIO resultantes do esforço físico foram amplamente 

discutidas em estudos que se iniciaram no começo do século passado e 

continuam até o presente. No entanto, existem poucas referências na literatura 

acerca dos efeitos dos exercícios resistidos sobre a PIO. Dentre estas, a maior 

parte foca as variações da PIO no pós-exercício(16,17,111). Marcus(110) e 

Lanigan(20) e seus colaboradores, em dois estudos distintos, mas semelhantes, 

constataram uma baixa da PIO após contrações isométricas, por meio da 

utilização do teste de dinamômetro de pressão palmar. Avunduk et al.(111) 

puderam observar uma redução da PIO pós-exercícios isométricos e isocinéticos 

em relação aos níveis pré-esforço. Vieira et al.(16) e, logo depois, Chromiack et 

al.,(17) pela primeira vez, analisaram os efeitos de exercícios de resistência 

variável (isotônicos) sobre a PIO, comparando os valores da PIO pré e pós-

exercício resistido de supino reto horizontal – o mesmo utilizado na presente 

pesquisa – e ambos puderam observar uma redução estatisticamente 

significante na PIO pós-exercício em relação aos níveis basais. Diferentemente 

de outros, o presente estudo, é um dos primeiros a tratar de possíveis variações 

de PIO que possam ocorrer durante a prática de exercícios resistidos isotônicos.  

Anteriormente, Biró e Botar(18) demonstraram um aumento da PIO quando 

uma cinta foi firmemente amarrada ao redor da cintura de seus voluntários. A 

intenção dos autores era a de simular a prática de “levantamento de peso”, 
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através da realização de uma manobra de Valsalva (enfatizada pela colocação 

da cinta apertada na cintura), que se assemelha ao movimento respiratório 

executado durante exercícios resistidos. Os autores puderam observar um 

significante aumento da PIO. Entretanto, este modelo, obviamente, não reproduz 

a situação real de realização do exercício que se pretendia testar. Além de Biró 

e Botar, outros autores também observaram elevações da PIO durante a 

manobra de Valsalva, o que nos leva a considerar sobre as semelhanças entre 

este tipo de manobra e a prática de alguns exercícios resistidos.(19,96,97) 

Para a presente investigação, foi escolhido o exercício de supino reto 

horizontal, justamente por ser um dos utilizados em protocolos de testes de 

carga em todo o mundo.(114) Foram selecionados voluntários jovens, do sexo 

masculino, saudáveis, sem alterações oftalmológicas que pudessem de alguma 

forma estar relacionadas ao glaucoma, e habituados à prática do exercício de 

supino reto horizontal. Com o intuito de se padronizar o esforço a ser realizado 

por cada indivíduo, independente dos atributos físicos de cada um, foi pré-

estabelecida uma carga de trabalho de 80% da carga máxima.  

 Para se executar de maneira correta uma manobra de Valsalva – uma 

expiração forçada contra uma glote fechada, que leva a uma súbita elevação da 

PIO – deve-se expirar contra uma pressão constante de 40 mmHg.(98) 

Movimentos respiratórios semelhantes à manobra de Valsalva ocorrem 

fisiologicamente durante a tosse, espirros, vômitos, levantamento de objetos 

pesados, e o toque de instrumentos de sopro. O aumento da PIO durante a 

performance do exercício de supino reto horizontal pode ser o resultado da 
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execução de uma manobra de Valsalva associada à contração da musculatura 

abdominal e torácica, o que gera uma compressão extra do sistema venoso 

intratorácico. O aumento na pressão venosa intratorácica é transmitido através 

das veias jugulares, orbitais e vorticosas para a túnica uveal, gerando um 

ingurgitamento vascular, um aumento no volume coroidal e um subseqüente 

aumento na PIO(96). Outra possibilidade para o aumento da PIO seria um 

aumento da pressão venosa episcleral, também causada por este 

ingurgitamento do globo. No entanto, esta última se eleva de forma mais lenta 

que o volume coroidal.(115) 

O maior aumento da PIO durante o exercício no modo I (respiração 

bloqueada) pode ser devido a uma elevação adicional da pressão intratorácica 

causada pela retenção do ar nos pulmões, quando os voluntários prenderam a 

respiração enquanto a PIO era medida.  

No exercício no modo I, uma correlação positiva entre a quantidade de 

carga utilizada e a elevação da PIO pôde ser observada, mas não no exercício 

no modo II. O ar retido nos pulmões dos praticantes quando da execução do 

exercício no modo I, além de provocar um aumento extra na PIO durante o 

exercício, pode também ter contribuído para tornar positiva e estatisticamente 

significante a relação carga x variação da PIO, fato que não ocorreu durante a 

execução do exercício no modo II.  

Não houve correlação estatisticamente significante entre a idade dos 

participantes e o aumento da PIO em nenhum dos dois grupos. O glaucoma 

crônico de ângulo aberto tem uma prevalência diretamente correlacionada com o 
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aumento da idade em pessoas acima de 40 anos.(37,47,48,116,117) O aumento da 

PIO que ocorre nesta doença é causado por uma diminuição da capacidade de 

drenagem do humor aquoso através da sua principal via de escoamento, a 

malha trabecular. Acredita-se que isto seja causado pelo acúmulo de 

proteinoglicanos nos poros e nos espaços justacanaliculares.(77) Em decorrência 

do processo de envelhecimento, cresce o acúmulo destas moléculas, o que 

resulta em uma maior incidência de hipertensão ocular e glaucoma a cada 

década após os 40 anos de idade.(42,47,116) O efeito da congestão uveal seria 

então acrescentado a esta diminuição de drenagem relacionada à idade, o que 

levaria a uma dificuldade adicional de escoamento do humor aquoso, 

provocando o aumento médio transitório da PIO observado em nosso estudo. 

Este aumento poderia então se correlacionar diretamente com a idade média 

dos participantes, sobretudo na realização do exercício no modo I, aos quais 

haveria ainda um aumento extra da pressão intratorácica pela retenção do ar 

nos pulmões. Entretanto, isto não foi observado, nem durante a execução do 

exercício no modo I nem no modo II. A média de idade dos voluntários 

envolvidos nesta pesquisa era de 25 + 8 anos, variando entre 18 e 40 anos. 

Nenhum dos voluntários apresentava mais de 40 anos de idade. Portanto não 

devia mesmo se esperar que se encontrasse uma correlação positiva entre a 

variação da PIO e a idade na população deste estudo. Um estudo semelhante 

abordando um grupo de voluntários idosos talvez possa resultar em uma 

correlação entre idade e PIO. De modo análogo, pacientes portadores de 

hipertensão ocular ou glaucoma podem sofrer um aumento de PIO ainda mais 
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marcante durante a prática do exercício aqui pesquisado, embora isto necessite 

de comprovação. 

 Em outra investigação, 11 atletas realizaram um exercício de contração 

isométrica máxima, que pôde ser obtida quando os voluntários seguraram 

firmemente a borda de um banco onde estavam sentados.(21) Os indivíduos 

tiveram uma cinta amarrada, de forma bastante apertada, ao redor de suas 

cinturas, e realizaram um período de apnéia durante o esforço de contração. 

Uma PIO média + DP de 28,0 + 9,3 mmHg foi observada durante a contração, 

com uma elevação média de 15,0 mmHg em relação aos níveis pré-exercício. 

Em um dos indivíduos, a PIO chegou a 46,0 mmHg. Dois indivíduos tiveram que 

ser excluídos do estudo devido a hemorragias subconjuntivais maciças ocorridas 

dois dias antes, durante o estudo piloto, executando o mesmo tipo do exercício 

investigado. Na presente investigação, o aumento médio da PIO obtido foi bem 

menor. A natureza do exercício testado (dinâmico) e a utilização de 80% da 

carga máxima no presente estudo, pode ser a responsável por esta diferença. 

Além disso, o uso de uma cinta apertada ao redor da cintura nos participantes 

do estudo de Dickerman exacerbou a pressão abdominal, contribuindo para uma 

diminuição extra do retorno venoso e um subseqüente maior aumento dos níveis 

da PIO.  

 Três indivíduos no modo I e 5 no modo II exibiram uma pequena baixa na 

PIO durante o exercício no presente estudo. Rosen e Johnston,(96) estudando as 

variações da PIO durante a manobra de Valsalva em sujeitos saudáveis e em 

pacientes com glaucoma, descreveram um “padrão de resposta negativo”, que 

44 



 

ocorria na maioria dos pacientes (mais comuns em pacientes com glaucoma que 

em sujeitos saudáveis), no qual a PIO diminuía durante a manobra de Valsalva. 

Eles sugeriram que haveria um impedimento mecânico resultante da PIO 

elevada à transmissão da pressão venosa para dentro do globo. A queda na 

pressão arterial durante a fase II da manobra de Valsalva causaria então uma 

diminuição do fluxo sangüíneo na úvea, que se prevaleceria sobre o aumento da 

pressão intra-torácica, com um resultado final a favor de uma PIO mais baixa. 

Numa outra possibilidade, as alterações metabólicas que ocorrem durante o 

exercício (aumento do ácido lático, diminuição do pH e da osmolaridade 

plasmática, e liberação de catecolaminas) podem se sobrepor às alterações 

hemodinâmicas que precipitam a elevação da pressão intra-torácica.(21)  

 Após o exercício, uma pequena, porém significante diminuição da PIO foi 

observada no olho esquerdo dos participantes no exercício no modo II. Este 

achado confirma os resultados encontrados por outros autores.(16,17) Embora não 

seja o objetivo deste estudo analisar as alterações da PIO após o exercício, um 

aumento dos níveis de lactato e da osmolaridade plasmática, uma diminuição do 

pH sangüíneo, e um aumento da PCO2 são citados na literatura e podem estar 

envolvidos.(12,20,108,118) 

 A PIO elevada se constitui no maior fator de risco para o surgimento e o 

desenvolvimento da neuropatia óptica glaucomatosa. O aumento da PIO leva ao 

início de uma cascata de reações químicas intra e interneuronais que terminam 

por levar à morte celular. O padrão característico de lesão do nervo é 

representado por perdas nas áreas superiores e inferiores, e a constituição 
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anatômica do canal óptico pode perfeitamente explicar o mecanismo 

fisiopatológico da lesão neural nesta doença, desde o aumento da PIO até a 

perda a degeneração completa do nervo óptico. No entanto, o glaucoma pode 

ocorrer em pessoas com a PIO dentro da faixa de normalidade. Estes casos são 

classificados como uma outra entidade, denominada “glaucoma de pressão 

normal”. Neste, ocorre a degeneração do nervo óptico que segue estritamente 

os mesmos padrões daquela encontrada na neuropatia glaucomatosa associada 

à elevação da PIO mas, aqui, a PIO nunca está acima do limite superior de 

normalidade. Hipóxia do nervo óptico causada por insuficiência vascular tem 

sido apontada como a provável causa do glaucoma de pressão normal,(119-121) 

embora existam evidências contrárias a esta possibilidade.(70,71)  

Exercícios resistidos têm sido apontados como causa de complicações 

sistêmicas, todas relacionadas com o aumento da pressão venosa abdominal, 

torácica e/ou intracraniana, tais quais varizes esofágicas,(120,122) hérnias de 

hiato,(115) infarto do miocárdio e hemorragias cerebrais,(123) acidentes vasculares 

cerebrais,(124) dissecção da artéria carótida,(125) pneumotórax espontâneo,(126) 

hematomas epidurais,(127) e aneurisma subaracnóides(128). Complicações 

oculares relacionadas à execução da manobra de valsalva também têm sido 

descritas, como hemorragias retinianas,(129,130) na mácula,(131) e oclusão da veia 

central da retina.(132) Particularmente, os exercícios que envolvem o 

levantamento de peso já foram associados a hemorragias subconjuntivais,(21) e 

ao descolamento de retina.(133)  
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Em uma publicação recente, uma maior prevalência de glaucoma de 

pressão normal foi encontrada em pacientes com exposição a potenciais 

aumentos de PIO clinicamente indetectáveis devido a elevações da pressão 

intratorácica e intrabdominais, tais como carregar objetos pesados regularmente, 

tocar instrumentos de sopro de alta resistência, crises de asma, crises de 

obstrução urinária e constipação intestinal crônica.(69) Além deste fato, foi 

encontrada  uma maior prevalência de glaucoma de pressão normal em músicos 

que tocam instrumentos de sopro de alta resistência em comparação àqueles 

que tocam instrumentos de sopro de baixa resistência e instrumentos de 

corda.(100)  

É amplamente conhecido o fato de que hemorragias do disco óptico são 

mais prevalentes no glaucoma de pressão normal que no glaucoma crônico de 

ângulo aberto,(134-140) e este sinal foi recentemente considerado o mais 

importante fator de risco para a deterioração do campo visual no glaucoma.(141) 

É possível que as hemorragias do disco óptico encontradas no glaucoma de 

pressão normal sejam causadas por rupturas de vasos peri-papilares como 

resultado de uma grande elevação transitória da PIO devido à execução 

despropositada de um movimento respiratório semelhante àquele da manobra 

de Valsalva.  Essa elevação da PIO seria então o fator que estaria por trás da 

deterioração do campo visual que comumente se segue às hemorragias de 

disco óptico. O papel da flutuação da PIO na progressão do dano glaucomatoso 

descrito por alguns autores podem ajudar a sustentar esta hipótese,(142) embora 

esta possibilidade seja questionada por outros.(143) Nesta investigação, não 
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observamos nenhum caso de hemorragia subconjuntival que se seguiu ao 

esforço físico, mas nossos voluntários não trabalharam com uma carga maior 

que 80% da 1RM, e também nossa amostra era composta por sujeitos jovens e 

saudáveis que, por inferência, possuem um aparelho vascular mais elástico e 

menos sujeitos à rupturas.  

  Exposição prolongada ao exercício resistido de supino reto horizontal - e 

possivelmente alguns outros exercícios resistidos - poderia representar um fator 

de risco em potencial para o desenvolvimento do glaucoma. Devemos suspeitar 

de aumentos intermitentes da PIO causados pelo levantamento de peso em 

pacientes portadores de neuropatia óptica glaucomatosa que praticam esta 

atividade física, mas que não apresentam elevação de PIO detectável 

clinicamente nos consultórios oftalmológicos. Esses casos são normalmente 

classificados como “glaucoma de pressão normal”. Talvez, conforme sugerido 

por Schuman,(100) “glaucoma de pressão intermitentemente elevada” fosse uma 

terminologia mais apropriada para casos onde a verdadeira causa do surgimento 

da neuropatia óptica glaucomatosa não se revelasse em uma avaliação 

tonométrica de rotina no consultório oftalmológico.  

Alguns pacientes com glaucoma crônico de ângulo aberto (dependente da 

pressão) continuam a apresentar progressão do dano neural glaucomatoso 

apesar de uma PIO aparentemente bem controlada. Os resultados obtidos no 

presente estudo nos permitem levantar a suspeita de que a prática de exercício 

resistido ou de atividades que envolvam levantamento de peso possa vir a se 

constituir na causa não detectável desta progressão. 
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. Os participantes do nosso estudo eram jovens, menores que 40 anos e 

saudáveis do ponto de vista ocular. Indivíduos com glaucoma normalmente 

apresentam aumento da resistência à drenagem do humor aquoso,(7,77) e esta é 

cada vez maior com o aumento da idade.(47,116,117) Possivelmente, indivíduos 

mais velhos e/ou portadores de glaucoma estariam mais susceptíveis a um 

aumento da PIO subseqüente a uma elevação da pressão intra-torácica causada 

por um esforço que simule uma manobra de Valsalva. No entanto, estudos são 

necessários para comprovar essa hipótese.  

A neuropatia óptica glaucomatosa ocorre através da exposição do nervo 

óptico a valores de PIO acima do limite da normalidade durante vários anos. Se 

o aumento transitório de PIO em praticantes de exercício resistido seria 

suficiente para levar ao surgimento ou desenvolvimento desta patologia, é um 

assunto que necessita ser investigado.  

A PIO é maior à medida que o indivíduo passa da posição ereta para a 

posição invertida, sendo portanto maior na posição supina que na posição ereta 

ou sentada.(95) Isto se deve à diminuição do retorno venoso causada pela 

mudança nos vetores da força da gravidade ao se assumir a posição supina. Se 

ocorreria ou não uma elevação da PIO caso o exercício para a musculatura 

peitoral fosse realizado na posição sentada, em vez de deitada, é algo que 

também necessita ser investigado.(114) Em caso positivo, não é provável que 

observemos um aumento da mesma magnitude que o encontrado no presente 

estudo.  
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Outro fato que necessita ser elucidado é sobre quais outros exercícios 

levariam a um aumento de PIO, além do papel do tipo de trabalho realizado 

(diferentes percentagens de carga de 1 RM, diferentes velocidades, e diferentes 

números de repetições) nesta elevação.  

Os resultados obtidos nesta pesquisa não nos autorizam a desaconselhar 

a prática de exercícios resistidos em portadores de glaucoma, no entanto, 

acreditamos que, baseado nos resultados obtidos nesta pesquisa, deve-se ter 

extrema cautela quanto ao aconselhamento da prática de exercícios resistidos 

com carga elevada e, sobretudo na posição supina, em pacientes com dano 

neural glaucomatoso avançado 
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CAPÍTULO VI 

6) CONCLUSÃO 

O exercício resistido de supino reto horizontal leva a uma elevação da 

PIO em homens jovens ativos e saudáveis. Esta elevação é maior naqueles 

praticantes que bloqueiam a respiração durante a execução do exercício. Estes 

aumentos intermitentes da PIO apresentam potencial de levar ao surgimento 

e/ou progressão da neuropatia óptica glaucomatosa.  
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ANEXO I  

1) FIGURAS 
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Disco Óptico 
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Retina 

Figura 1: esquema representativo da retina e nervo óptico (à esquerda) e 
imagem fotográfica do pólo posterior do olho, com ênfase na porção anterior do 
nervo óptico, ou disco óptico.  
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Figura 2: representação esquemática simplificada da retina humana, enfatizando 
as camadas dos principais neurônios que compõem a via óptica. A luz atravessa 
toda a retina para só então ser recebida pelas células fotorreceptoras (cones e 
bastonetes), onde a via se inicia.  
 

 

Figura 3: esquema da disposição dos axônios da camada de fibras nervosas da 
retina em seus trajetos em direção ao nervo óptico.  Observa-se o feixe papilo-
macular (PM) e a rafe horizontal (HR) que se constitui em uma demarcação 
histológica que separa os axônios que penetram no nervo pelo seu pólo superior 
e aqueles que penetram no nervo pelo seu pólo inferior. 
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Figura 4 – aspecto esquemático e histopatológico do nervo óptico em sua 
porção intra-ocular. Os axônios, em feixes, provenientes da camada de fibras 
nervosas da retina (NFL) atravessam a lâmina coroidal (LC) e, em seguida, a 
lâmina crivosa (Lcr) para seguir em direção ao quiasma óptico 
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Figura 5: representação esquemática das vias ópticas humana. 
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aumentada do  
disco óptico. 

Substância 
neural 

Figura 6: nervo óptico normal (esquerda) com grande perda neural 
glaucomatosa (direita). Repare na área cor de laranja dentro do disco - que 
representa a massa axonal que o compõe – diminuída no nervo afetado. Por 
outro lado, observa-se o aumento da área esbranquiçada, denominada 
escavação do disco óptico  
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Figura 7: representação do processo de avaliação da PIO utilizando o Tono-Pen 
XL, durante a prática do exercício de supino reto horizontal 
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ANEXO II 

1) COMITÊ DE ÉTICA 
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ANEXO III 

1) TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO 

 

Termo de consentimento para participação em pesquisa 
 

 NOME DO PARTICIPANTE: _______________________________DATA: _______ 
DATA DE NASCIMENTO: ___________INICIAIS DO PARTICIPANTE:_________ 
ENDEREÇO: ________________________________________________________________   
CIDADE: _________________ESTADO:______ CEP: ________ __ 
 
 
            Eu concordo em participar neste estudo promovido pela Faculdade de Medicina da 

UNIPLAC, Brasília, DF 

           Todos os investigadores deste estudo estão em acordo com as normas do  

Conselho Federal. de Medicina (CFM) do Brasil.  

          Este termo de consentimento irá resumir os objetivos, desenho do estudo, riscos 

e benefícios deste estudo. Ele delineará meus direitos e responsabilidades como 

voluntário neste estudo. 

         Eu fui aconselhado a ler este termo de consentimento e fazer tantos 

questionamentos quanto julgar necessário antes de decidir se eu participo ou não nesta 

pesquisa. Ao assinar este termo, eu estarei atestando que este me foi bem explicado e 

que eu concordo em participar. Eu entendo que minha participação neste estudo exige 

que eu esteja consciente das e que sigo as instruções abaixo.  

 
Título do Projeto: Variações da Pressão Intra-Ocular Durante o Levantamento de 
Peso 
. 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: Dr.GERALDO MAGELA VIEIRA 
CO-INVESTIGADORES: Prof. HILDEAMO, Prof. DANIEL ANDRADE, Prof. Dr. 
MARTIM BOTTARO MARQUES        

Este termo de consentimento pode conter palavras cujo significado você não 

entende. Por favor, peça ao coordenador do estudo que lhe explique o 

significado de tais palavras. 
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1. Introdução 

Você está convidado a participar deste estudo. Por favor, leia cautelosamente este 

termo de consentimento e faça quantas perguntas você quiser antes de decidir se irá 

ou não participar. Sua decisão de participar ou não neste estudo é voluntária, e você 

pode desistir de participar, não perdendo nenhum benefício que você anteriormente 

tinha. Você será informado de qualquer fato novo que venha a surgir e que possa 

alterar a sua vontade de participar neste estudo. Seu médico pode a qualquer momento 

retirar você deste estudo, mesmo sem a sua permissão, caso ele julgue que isso será o 

melhor para você. 

  

2. Revisão e objetivo 

É bem sabido que as atividades físicas levam a uma subseqüente redução da pressão 

intra-ocular. No entanto, durante o exercício de levantamento de peso a pressão intra-

ocular pode se elevar, provavelmente devido a alterações hemodinâmicas do corpo 

que podem ser transmitidas para os olhos e, por isso, aumentar a pressão intra-ocular. 

Nosso estudo visa detectar possíveis variações na pressão intra-ocular durante a 

atividade de levantamento de peso. 

  

3. Participação dos voluntários 

Este é um estudo transversal. Aproximadamente 30 voluntários participarão neste 

estudo. Os participantes serão provenientes da academia de ginástica da Universidade 

Católica de Brasília, localizada em Taguatinga, DF 
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4. Descrição dos procedimentos do estudo 

Os voluntários se submeterão a um exame ocular completo. As pupilas não serão 

dilatadas. Pressão intra-ocular e gonioscopia serão realizadas. Os procedimentos que 

serão realizados seguem descritos abaixo. 

Pressão intra-ocular: Será medida com o indivíduo na posição sentada utilizando um 

tonômetro automático (um pequeno aparelho para se medir a pressão ocular), e 

também na posição deitada. A pressão ocular também deverá ser obtida enquanto o 

indivíduo levanta o peso. Para isso, uma gota de colírio anestésico será instilada no 

olho do voluntário. A ponta do tonômetro, coberta com um material esterilizado e 

descartável, tocará o olho, bem levemente, por três a cinco vezes, obtendo então o 

resultado. 

 Como parte do exame oftalmológico de rotina, a gonioscopia será realizada antes de 

começarem os trabalhos de atividade física. Este exame consiste em, após se instilar 

uma gota de colírio anestésico, se colocar uma lente em contato direto com os olhos, a 

fim de se examinar o ângulo de escoamento do humor aquoso (líquido que é produzido 

pelo olho) Este exame dura, em geral, menos de um minuto. 

 Oftalmoscopia direta  será realizada como parte do exame oftalmológico. Neste caso, 

o medico observa o fundo do olho do paciente através do uso de uma luz que não é 

muito forte. Não se trata de um exame invasivo, e dura cerca de 10 segundos para ser 

realizado em cada olho 

 

5. Possíveis efeitos colaterais e riscos para os participantes. 
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Existe potencial para que haja um pequeno desconforto após o teste de tonometria. 

Este pequeno desconforto pode durar algumas horas. 

 

6. Dúvidas sobre este projeto  

Se você tem dúvidas sobre este estudo, contate o investigador pelo telefone: 8126 

0123 a qualquer momento. 

 

7. Participação voluntária  

Sua participação neste estudo é voluntária, e caso você desista de participar em 

qualquer momento, você não estará sujeito a nenhuma penalidade.  

 

8. Confidencialidade  

Os dados obtidos neste estudo serão mantidos confidenciais. No entanto, serão 

analisados pelas pessoas envolvidas neste estudo. No caso deste estudo vir a ser 

publicado em periódicos científicos ou apresentado em um congresso, sua identidade 

não será revelada. 

Ao assinar este termo, você ou seu representante legal está autorizando o acesso 

direto às suas informações médicas. Os dados obtidos neste estudo serão guardados e 

analisados. Os dados serão tratados de acordo com regulamentação internacional.  

 

QUESTIONÁRIO DO PACIENTE 
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Eu li este termo de consentimento e discuti com pelo menos um dos investigadores 

deste estudo sobre os procedimentos explicados acima. Foi me dada a oportunidade 

de fazer perguntas, as quais me foram satisfatoriamente respondidas. Eu entendo que 

quaisquer dúvidas que eu possa vir a ter no futuro, também me serão 

respondidas satisfatoriamente. Eu recebi uma cópia deste termo de 

consentimento. 

Eu entendo que serei informado de novas descobertas que podem vir a surgir sobre 

este assunto durante o estudo, e que, por isso, o investigador pode me retirar do 

estudo se ele julgar necessário. 

Ao responder SIM às questões abaixo, eu afirmo que entendi tudo que me foi explicado 

e estou apto a participar deste estudo. 

 

a) Você entendeu este consentimento?                                       SIM___NÃO___ 

 

b) Foi-lhe dada a oportunidade de perguntar e discutir este consentimento? 

                                                                                                   SIM___NÃO___ 

c) Você recebeu respostas satisfatórias para as suas perguntas?  

                                                                                                   SIM___NÃO___ 

 

d) Você recebeu informações suficientes sobre este estudo?   SIM___NÃO___ 

 

e) Você entendeu que você pode deixar este estudo a qualquer momento sem ter que 

dar explicações?                                                                           SIM___NÃO___ 
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SE VOCÊ RESPONDEU NÃO A UMA DESTAS CINCO QUESTÕES, VOCÊ 

NÃO DEVE ASSINAR ESTE CONSENTIMENTO. 

____________________________________________ ______________________  

Assinatura do participante                                                    Data (dia/mês/ano) 

 

____________________________________________ _____________________ 

Assinatura do investigador                         Data (dia/mês/ano) 

 

____________________________________________ _____________________  

Assinatura da testemunha              Data (dia/mês/ano) 

 

____________________________________________ _____________________  

Pessoa que conduziu o consentimento                        Data (dia/mês/ano) 
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