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RESUMO 

Uma maior flexibilidade pode estar associada a vários benefícios na qualidade de 

vida e na performance motora. Dentre as técnicas empregadas para o aumento da 

flexibilidade, tem-se as de alongamento estático, alongamento dinâmico, as de facilitação 

neuromuscular proprioceptiva (FNP), etc. Dentre estas técnicas, as de FNP têm se 

comprovado bastante efetivas. As razões da eficácia das técnicas FNP ainda permanecem 

controversas, e mecanismos anteriormente propostos têm sido questionados. Apesar dos 

métodos de FNP terem sido desenvolvidos levando em consideração a ativação das vias 

neurais de inibição da contração reflexa ao estiramento, a literatura carece de pesquisas 

que testem especificamente mecanismos de modulação da excitabilidade da via do reflexo 

de estiramento muscular (inibição pré-sináptica e depressão homossináptica) antes e após 

um treinamento com FNP. Sendo assim, o objetivo deste estudo é investigar os 

mecanismos neurofisiológicos responsáveis pelas alterações angulares causadas pela 

técnica de FNP de contrair-relaxar (CR). O estudo experimental foi descritivo, transversal, 

com 13 participantes jovens, ativos (de acordo com o Questionário Internacional de 

Atividade Física) e saudáveis, selecionados por conveniência. O treinamento foi composto 

por 16 treinos (4 vezes na semana durante 4 semanas). Cada treino iniciou com um 

alongamento passivo de 10 s seguido por uma contração voluntária de 6 s a 60% da 

contração voluntária máxima (CVM), seguido de um segundo alongamento passivo de 10 

s. A amplitude de movimento articular apresentou diferenças significativas com o 

treinamento de FNP de CR. No entanto, as variáveis que apresentaram diferença 

estatisticamente significativa foram a Mmax, o torque relacionado a Mmax e o EMG 

durante a CVM. Não houve diferença significativa para as variáveis de amplitude do reflexo 

H, Inibição pré-sináptica (IPS), e depressão homossináptica (DH). Sugere-se que os 

mecanismos envolvidos na melhora da amplitude articular são de caráter periférico, ou 

seja, não estão envolvidos com adaptações no sistema nervoso central. 

Palavras-chave: Reflexo H ; Facilitação neuromuscular proprioceptiva; Onda 

V; Eletromiografia.  



vi 

ABSTRACT 

Increased flexibility can be associated with improved life quality (relief of pain, 

increased motor performance, etc). Among the techniques used to improve flexibility, there 

are the static stretch, dynamic stretch, proprioceptive neuromuscular facilitation (PNF), etc. 

Although the PNF is one of the most effective, little is known about the mechanisms 

responsible for the effects on flexibility. Despite the assumption that neurophysiological 

mechanisms mediate the effects, such as those involved in the modulation of the excitability 

of the stretch reflex pathway (e.g., presynaptic inhibition and homosynaptic depression), 

the studies on this topic are scarce. The purpose of the present study is to investigate the 

neurophysiological mechanisms involved in changes at the maximal ankle joint angle after 

PNF training using the technic of contract-relaxing (CR). Thirteen healthy young volunteers 

participated in the present study. The intervention consisted of 16 sessions (4 weeks, 4 

times per week). Each session consisted of a passive stretch for 10 s followed by a 

voluntary contraction of 6 s at 60% the maximal voluntary contraction (MVC), and a second 

passive stretch of 10 s. The maximal joint amplitude showed significant differences with the 

PNF training. The additional variables that showed statistical significance were Mmax, the 

torque related to Mmax and the RMS value from the EMG during the CVM. No significant 

changes were observed for the neurophysiological parameters H-reflex, Presynaptic-

Inhibition (PSI) and Homosynaptic depression (DH). It is suggested that the mechanisms 

involved in the improvement of ankle joint flexibility are peripheral, i.e., are not related to 

central nervous system adaptations.     

 

Keywords:H reflex ; Proprioceptive Neuromuscular Facilitation; V wave, 

Electromyography. 
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1 INTRODUÇÃO 

Os treinos de flexibilidade são comumente utilizados com a finalidade de aumentar o 

comprimento muscular, a amplitude de movimento articular, assim como, diminuir a rigidez 

muscular. Uma maior flexibilidade pode estar associada a vários benefícios na qualidade de 

vida (como redução de dores e aumento de aptidão para atividades do dia-a-dia), na performance 

motora, bem como na prevenção e tratamento de lesões e reabilitações clínicas. Por exemplo, 

Opar et al. (2012) demonstraram que a flexibilidade reduzida é um dos fatores associados a 

lesões por estiramento dos isquiotibiais. Todavia, tem-se sugerido que a influência da 

flexibilidade na prevenção de lesões varia de acordo com as demandas de cada esporte (Gleim 

et al., 1997). Ainda assim, estudos mais recentes consideram a melhora na flexibilidade como 

um fator importante na prevenção das lesões (Mendiguchia et al., 2012; Mehl et al., 2017; Desai 

et al., 2019; Wan et al., 2020).  

Hartig& Henderson (1999) realizaram um estudo em treinandos básicos de infantaria e 

concluíram que os militares que possuíam maior flexibilidade de isquiotibiais tiveram um 

menor número de lesões por uso excessivo de membros inferiores. Tem-se sugerido que a 

melhora na flexibilidade dos músculos da coxa e da perna pode fazer parte de uma estratégia 

para a prevenção de lesões (Mendiguchia et al., 2012). Desta forma, Mehl et al., (2017) 

estabeleceram diretrizes para a prevenção de lesões no joelho e ligamento cruzado anterior por 

meio de uma pesquisa baseada em evidencias da literatura e concluíram que, além de outros, 

exercícios de flexibilidade comprovadamente reduzem a incidência dessas lesões e que devem 

ser incluídos nos aquecimentos dos treinos. De fato, a flexibilidade dos membros inferiores tem 

sido um fator importante na prevenção de lesões durante os movimentos de flexão e extensão 

em atletas, como de ginastica artística (Desai et al., 2019). Por exemplo, a flexibilidade dos 

isquiotibiais aumentada em atletas masculinos recreativos pode ajudar na prevenção de lesões 

nestes músculos durante a corrida, uma vez que o aumento na flexibilidade diminuiu o pico de 

tensão musculotendinosa nos isquiotibiais biarticulados (Wan et al., 2020).  

Os benefícios do aumento da flexibilidade podem se estender ao tratamento de pessoas com 

comorbidades, sendo o alongamento um dos principais métodos para tratamento de lesões 

(Järvinen et al., 2007). Baixos níveis de flexibilidade em pessoas com esclerose múltipla são 

associados a dores musculares e problemas posturais, além de que o alongamento nos músculos 

paréticos poderia reduzir a espasticidade e prevenir futuros retraimentos (White et al., 2004). 

Tweedy et al. (2017) recomendaram em seu estudo que pessoas com lesão traumática na medula 

espinhal realizassem, além de outros treinamentos, um treino de flexibilidade dos ombros mais 
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de duas vezes na semana; de modo a preservar a função do membro superior. Foi realizada uma 

comparação entre um programa de reabilitação baseado no treinamento de alongamentos e um 

tratamento convencional com analgésicos e fisioterapeuta em dançarinos que apresentaram 

lesões nos isquiotibiais (Kim et al., 2017). Os autores concluíram que o programa de reabilitação 

baseado no alongamento diminuiu a dor de forma tão efetiva quanto o tratamento convencional 

e que poderia ajudar na recuperação destas lesões.  

Além de beneficiar na prevenção e tratamento de lesões, o aumento nos níveis de 

flexibilidade pode auxiliar na melhora da qualidade de vida em idosos, tanto pelo aumento da 

mobilidade e melhora dos movimentos (e consequente prevenção de quedas), como na melhoria 

da saúde mental (Huang & Liu, 2014). A flexibilidade é reduzida em idosos, sendo que os seus 

efeitos sobre o envelhecimento podem ser manifestados precocemente na vida adulta (Mchugh 

et al., 1993). É interessante notar que jogadores de futebol na faixa de 30 anos já apresentam 

uma flexibilidade diminuída em comparação aos mais jovens (Gleim&Mchugh, 2007). Existem 

evidências de que a flexibilidade está significativamente correlacionada à depressão, uma vez 

que exercícios de flexibilidade ajudam na saúde mental de idosos que moram sozinhos (Byeon, 

2019). Com base nessa argumentação, Suzuki et al., (2019) sugeriram que fossem 

implementados exercícios de flexibilidade articular nos programas de exercício domiciliares 

para idosos. 

Diversos métodos de treinamento de flexibilidade têm sido empregados com o objetivo de 

aumentar a amplitude de movimento e/ou o alongamento muscular (Page, 2012). De acordo 

com Gleim & Mchugh (1997), um aumento na amplitude articular pode ser atribuído a uma 

melhora na tolerância ao estiramento, e não necessariamente a uma diminuição na rigidez 

passiva do músculo. Não obstante, ainda permanecem muitas lacunas a respeito dos 

mecanismos responsáveis pela flexibilidade aumentada, sendo os mecanismos neuromusculares 

fortes candidatos para intermediar os efeitos de aumento na flexibilidade (Blazevich et al., 2014; 

Blazevich et al., 2012a; Weppler & Magnusson, 2010; Guissard & Duchateau, 2004).   

 

1.1 Facilitação Neuromuscular Proprioceptiva 

Dentre as técnicas empregadas para o aumento da flexibilidade, tem-se as de 

alongamento estático ou dinâmico, as de facilitação neuromuscular proprioceptiva (FNP), 

liberação miofascial, etc. Alguns estudos sugerem a FNP como um método mais eficaz que o 

alongamento estático (Page, 2012; Mitchell et al., 2009; Sharman et al., 2006; Hindle et al., 

2012; Yildirim, 2016). As razões da eficácia das técnicas FNP ainda permanecem controversas, 
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e mecanismos anteriormente propostos têm sido questionados (Mitchell et al., 2009; Hindle et 

al., 2012; Sharman et al., 2006). 

Dentre os métodos de FNP, os mais comumente empregados são Contrair Relaxar (CR), 

Contração do Antagonista (CA), e Contrair-Relaxar-Contrair Antagonista (CRCA) (Guissard & 

Duchateau, 2001; Chalmers, 2004). Cada um destes métodos tem sua eficácia atribuída a 

diferentes mecanismos neuromusculares. No método CR, o músculo é alongado passivamente 

até o ângulo de máximo desconforto tolerável (primeira fase de alongamento), quando 

solicitada, nesta amplitude, uma contração isométrica do mesmo músculo é feita contra uma 

resistência fixa. Então, ao relaxar da contração, o músculo é novamente alongado passivamente 

até um novo ângulo de máximo desconforto tolerável (segunda fase de alongamento). O 

máximo desconforto tolerável é determinado subjetivamente pelo participante. A única 

diferença deste método para o CRCA é que neste último a segunda fase de alongamento passivo 

é acompanhada de contração do músculo antagonista ao que está sendo alongado. Já no método 

CA, o ângulo máximo é atingido sem contração prévia do músculo alvo, sendo efetuado apenas 

alongamento passivo acompanhado de contração do antagonista (Guissard & Duchateau, 2001). 

A amplitude máxima de alongamento nesta modalidade FNP também é determinada 

subjetivamente pelo máximo desconforto tolerável.  

Há diversas variações de cada um destes métodos, podendo ser utilizados tempos de 

alongamento passivo diferentes (tanto na fase 1 quanto na fase 2), intensidades de contração do 

antagonista diferentes, intensidades de contração do músculo alvo diferentes, tempos de 

contração do músculo alvo diferentes, etc (Sharman et al., 2006). Por exemplo, Yu et al. (2022) 

realizaram um estudo em que no protocolo de FNP de CR, o alongamento passivo da fase 1 foi 

de 10 s e da fase 2 de 30 segundos, separados pela contração voluntária máxima (CVM) 

isométrica de 6 s.  Enquanto queMiyahara et al. (2013) alongaram os isquiotibiais dos 

participantes de forma passiva por 10 s, seguido de uma CVM isométrica de 6 s do músculo 

alvo e um alongamento passivo de 3 s junto com uma contração do músculo antagonista. Nota-

se, portanto, que existem protocolos muito variados de FNP. Os estudos diferem até mesmo na 

quantidade de fases inseridas em um treino, quantidade de repetições, tempo de treinamento e 

etc. Apesar de vários estudos utilizarem a CVM durante o protocolo de FNP (Miyahara et al., 

2013; Yu et al., 2022; Kaya et al., 2018); outros fizeram o treinamento com porcentagens da 

CVM, a fim de evitar que os participantes pudessem se expor a lesões. Como Szafraniec et al. 

(2018), que fizeram o treino com FNP com um alongamento passivo seguido de uma contração 

do músculo alvo de 50% da CVM durante 10 s. Além de Ruas et al. (2018), que fizeram um 
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protocolo sem alongamento passivo na primeira fase, iniciando com 6 s de contração do 

músculo alvo em 60% CVM, seguida de um alongamento passivo com a duração de 30 s.  

Feland& Marin (2004) fizeram um estudo com 72 homens, comparando os ganhos de 

flexibilidade entre os grupos controle, 20%, 60% e 100% da CVM e concluíram que as 

contrações submáximas foram tão eficazes quanto a CVM, além da possibilidade de estas 

evitarem lesões durante o alongamento. Em acordo, Kwak&Ryo (2015) testaram diferentes 

intensidades de contração isométrica durante a aplicação da FNP e concluíram que intensidades 

moderadas podem ser ideais para homens jovens saudáveis, no entanto, com uma intensidade 

baixa de contração já pode ser obtido um efeito significativo na alteração do ângulo articular. 

Esta contração voluntária é uma das maiores diferenças entre o FNP e o alongamento 

estático. Um dos mecanismos sugeridos para explicar a superioridade da FNP é a Inibição 

Recíproca, através da qual a contração de um músculo inibe a contração do seu antagonista e, 

portanto, supostamente facilita o estiramento do músculo alvo ao inibir sua contração reflexa 

ao estiramento. No entanto, esse mecanismo de inibição ainda não foi suficientemente 

investigado em estudos com FNP (Sharman et al., 2006; Hayes et al., 2012; Blazevich et al. 

2012b; Moore &Kukulka, 1991; Etnyre& Abraham, 1986).  

As técnicas de FNP foram desenvolvidas em parte baseadas nos achados de Charles 

Sherrington a respeito dos fenômenos de inibição recíproca e de indução sucessiva (Mitchell et 

al., 2009). Em sua revisão, Chalmers (2004) conclui que nem o órgão tendinoso de Golgi, nem 

os reflexos do fuso muscular fazem parte dos procedimentos da FNP. No entanto, Sharman et 

al. (2006) relatam que na literatura sobre FNP, a inibição pela via dissináptica é descrita como 

principal fator a contribuir para o maior alongamento atingido. De fato, em 2012, Hayes e 

colaboradores investigaram a excitabilidade das vias de inibição recíproca dissináptica e 

inibição pré-sinaptica (IPS), entretanto seu estudo não envolveu uma intervenção com 

alongamento FNP, e sim uma intervenção crônica de alongamento estático durante seis semanas 

– não observaram alterações significativas para os parâmetros neurofisiológcos, apenas na 

amplitude articular.  

Dentre os métodos de FNP, os mais comumente usados são os que envolvem contração 

do músculo alvo antes do alongamento passivo (Chalmers, 2004; Surburg&Schrader, 1997); 

como por exemplo, os métodos de CR e CRCA. No entanto, não seria possível estudar os 

mecanismos da técnica de CRCA antes de estudar separadamente os métodos CR ou CA. Visto 

que a interpretação advinda dos testes ficaria comprometida, pois seria difícil atribuir as 
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possíveis alterações reflexas com cada fase do alongamento (contração do músculo alvo ou 

contração do agonista). Desta maneira, o método escolhido para este estudo foi o de CR. 

Com relação à geração de força, a FNP induz diminuição na força máxima obtida durante 

a CVM de forma aguda (Miyahara et al., 2013), sem alterações significativas na taxa de 

desenvolvimento de força (Pereira & Gonçalves, 2012). Algo interessante seria relacionar uma 

medida de força com possíveis alterações neuromodulares, como o torque gerado por uma 

estimulação supramáxima. Além de avaliar a excitabilidade de vias descendentes, que podem 

ser parcialmente verificadas por meio da onda V.  

Uma das formas de investigar mecanismos neuromodulares a nível espinhal é por meio 

das respostas reflexas. Grande parte dos estudos mostram que os efeitos agudos da FNP sobre 

as respostas reflexas duram por pouco tempo, cerca de 1 a 3 s até que o reflexo volte para sua 

amplitude inicial (Chalmers, 2004; Enoka et al., 1980; Gollhofer et al., 1998; Manca et al., 1998; 

Moore &Kukulka, 1991; Schieppati&Crenna, 1984; Guissard&Duchateau, 2001). Ainda assim, 

estes estudos apresentaram dificuldades metodológicas em relação ao ângulo articular de 

medição dessas respostas reflexas.  Essas dificuldades estão relacionadas com o fato de que 

alterações no ângulo articular podem causar alterações na resposta reflexas; alterações que 

podem não ter relação de causalidade com o alongamento, mas sim com o fato de ter-se alterado 

o ângulo articular durante a estimulação (Chalmers, 2004). Da mesma forma, ao voltar a 

articulação para o ângulo inicial pode exigir um tempo suficiente para dissipar os efeitos da 

FNP sobre a resposta reflexa. Sendo assim, a escolha por testar em repouso, após o treinamento, 

ao invés de fazer os testes de forma aguda, deve-se à minimização de outros tráfegos neurais 

que ocorrem durante o estiramento e a contração. O reflexo H e suas variáveis eletrofisiológicas 

podem ser usados para examinar a plasticidade adaptativa na medula espinhal. De acordo com 

Zehr (2002), adaptações em mecanismos de controle motor surgem como resultado de 

treinamento. Dessa forma, o presente estudo buscou analisar os efeitos do treinamento de 4 

semanas (4 vezes por semana) do alongamento de FNP com a técnica de CR sobre as respostas 

reflexas e a onda V do músculo sóleo (SO). 

Para definir o protocolo de treinamento, foi realizada ampla pesquisa por estudos que 

envolveram FNP (Miyahara et al., 2013; Yu et al., 2022; Kaya et al. 2018; Hayes et al., 2012; 

Blazevich et al. 2012b; Szafraniec et al. 2018; Ruas et al., 2018). Foram escolhidos os 

parâmetros (incluindo a quantidade de treinos) mais utilizados e que obtiveram alguma 

alteração na amplitude articular máxima pós treinamento, além daqueles que eram mais viáveis 

para os pesquisadores e participantes. Dessa forma, o treinamento com FNP de CR neste estudo 
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foi iniciado com um alongamento passivo de 10 s seguido por uma contração isométrica de 6 s 

a 60% da CVM, seguido por outro alongamento passivo de 10 s. Este procedimento foi repetido 

5 vezes com um descanso de 30 s entre séries. O treinamento foi realizado 4 vezes na semana 

durante 4 semanas. 

 

1.2 Reflexo H 

Quando um músculo é estirado, os axônios dos seus sensores de estiramento (os fusos 

neuromusculares) disparam potenciais de ação e ativam os motoneurônios (MNs) do músculo 

homônimo (sinapse excitatória Ia-MN), provocando a despolarização das fibras musculares e a 

consequente contração (Purves, 2018). Tal contração é denominada de reflexo de estiramento, 

que é evocado pelas vias monossinápticas descritas acima, e também por vias oligossinápticas 

(Mezzarane et al, 2013a). Com o objetivo de aumentar o controle experimental no estudo da via 

neuronal responsável pelo reflexo de estiramento, foram desenvolvidos métodos para evocá-lo 

artificialmente, que são o reflexo T – evocado mecanicamente – e o reflexo H – evocado 

eletricamente -.  

O reflexo H foi observado pela primeira vez por Paul Hoffman e se baseia na estimulação 

elétrica das fibras aferentes Ia no nervo periférico (que partem dos fusos neuromusculares). O 

potencial de ação se propaga por estas fibras até a medula espinhal, onde farão sinapse com os 

MNs que irão gerar um potencial de ação composto no músculo homônimo (resposta reflexa) 

(Figura 1.1a). Esta resposta reflexa é captada por meio de eletrodos de eletromiografia de 

superfície e é chamada de Reflexo H (Kandel et al, 2012) (Figura 1.1 b). O reflexo H pode ser 

evocado em vários músculos (Misiaszek, 2003). Nos membros inferiores, esta técnica é mais 

comumente utilizada no músculo SO, devido à fácil acessibilidade do nervo tibial e seletividade 

de estimulação (Schieppati, 1987; Mezzarane et al., 2013a).  
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Figura 1.1: Via neuronal para a obtenção do reflexo H. A) representação de um nervo com as fibras aferentes 

em azul e os MNs em verde. O estímulo eletrico é aplicado no nervo e o potencial representado em setas azuis é 

transmitido pelos axonios das aferentes Ia, que farão sinapse com os MNs na medula espinhal. Este potencial é 

depois transmitido dos MNs para a unidade motora, no músculo. (Adaptada de Mezzarrane et al., 2013a)B) Reflexo 

H  apresentado no sinal eletromiográfico - EMG. (imagem de Amorim, 2021) 

 

Quanto maior a intensidade de estimulação, maior será a quantidade de MNs recrutados, 

portanto, maior a amplitude do reflexo H. Mas esta amplitude também pode variar devido a 

vários fatores, como alteração na excitabilidade dos MNs(por variação nas suas propriedades 

intrínsecas), e por variação na quantidade de neurotransmissor liberada na fenda sináptica pelos 

terminais das aferentes Ia(Misiaszek, 2003). Estas alterações são tipicamente induzidas por 

mecanismos inibitórios conhecidos como inibição recíproca e inibição pré-sináptica (IPS), 

respectivamente. Vários fatores levam às alterações na via do reflexo de estiramento como,por 

exemplo, mudanças posturais. O reflexo H do músculo SO é reduzido durante a postura ereta 

em comparação com outras condições posturais, como deitado (Abbruzzese et al., 1996) e 

sentado (Hayashi et al., 1992). Outros fatores podem interferir na modulação do reflexo H, 

como alterações na posição da cabeça, estado mental, ação do sistema vestibular e 

procedimentos de estimulação (Hoffman et al., 2008). Ainda, existem alterações decorrentes de 

plasticidade neuronal, como exercícios físicos de resistência e fadiga (Magalhães et al., 2021; 

Aagaard et al., 2002b; Vila-Chã et al., 2012) 

A amplitude do reflexo H também está diretamente ligada ao tamanho das unidades 

motoras recrutadas (Henneman&Mendell, 1982; Mezzarane et al., 2013a). Ou seja, menores 

amplitudes de reflexo H representam o recrutamento de unidades motoras menores, uma vez 

que elas têm um menor limiar de disparo em comparação às maiores (Mezzarrane et al., 2013a). 

A partir de uma determinada intensidade de estímulo, os potenciais de ação gerados no local da 
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aplicação do estímulo nas eferentes geram uma resposta de latência menor, chamada de resposta 

direta, ou onda M (Mezzarane et al., 2013b) (Figura 1.2).  

 

 

Figura 1.2: Via neuronal para a obtenção do reflexo H e onda M. A). As setas vermelhas representam a resposta 

direta que foi do ponto de aplicação do estímulo elétrico direto para o músculo (onda M).(adaptado de Mezzarane 

et al., 2013). b) Aonda M em menor latência por ser uma resposta direta do ponto de aplicação do estímulo até o 

músculo e o reflexo H em maior amplitude devido ao aumento na intensidade do estímulo e, consequentemente, 

no recrutamento das fibras aferentes (Amorim, 2021). 

 

Os potenciais de ação gerados pelo estímulo elétrico podem percorrer de forma 

ortodrômica (seguindo o sentindo fisiológico) e antidrômica (sentido contrário do fisiológico). 

Sendo assim, o potencial que percorre pelo sentido ortodrômico nas fibras aferentes é o que vai 

gerar a resposta reflexa (reflexo H). Enquanto que o potencial do sentido ortodrômico nas fibras 

eferentes geram a resposta direta (onda M) (Tucker et al., 2005). Todavia, os potenciais que se 

propagam no sentido antidrômico também têm influência nas respostas reflexas. Dessa forma, 

tem-se potenciais que se propagam pelas fibras aferentes do local da aplicação do estímulo 

diretamente para o músculo; assim como existem os potenciais que se propagam pelos axônios 

eferentes em direção à medula espinhal (Figura 1.3). Os potenciais que se propagam no sentido 

antidrômico nas aferentes Ia não têm um efeito significativo sobre as respostas reflexas. De 

modo contrário, os potenciais do sentido antidrômico pelos axônios eferentes dos MNs 

influenciam a amplitude do reflexo H.  

 A quantidade de axônios eferentes ativados aumenta conforme o aumento da intensidade 

do estímulo (assim como a amplitude da onda M) (Figura 1.3). Entretanto, estes potenciais que 

percorrem no sentido antidrômico em direção à medula colidem com os potenciais que se 

originaram na medula espinhal pelo sentido ortodrômico. Essa colisão acontece devido à 
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diferença na velocidade de condução entre os axônios aferentes e os eferentes (os axônios 

eferentes possuem uma menor velocidade de condução). Essa colisão faz com que esses 

potenciais se anulem, fenômeno conhecido como aniquilação (Figura 1.3) (Mezzarane et al., 

2013a).  

 

Figura 1.3: Colisão dos potencias de ação e aumento da resposta direta. A) As setas verdes representam os 

potenciais que seguiram pelo sentido antidrômico. Os potenciais que estão em sentido antidrômico nos MNs se 

colidem com os potencias do sentido ortodromico (setas azuis). Esta colisão resulta em aniquilação dos potencias 

de ação, sendo assim a resposta reflexa que chegou nas unidas motoras é reduzida. (adaptado de Mezzarane et al., 

2013a)b) A onda M tem uma maior amplitude devido ao aumento na intensidade de estímulo. O reflexo H tem sua 

amplitude diminuída devido a aniquilação dos potenciais de ação do sentido ortodrômico (Amorim, 2021).  

 

Apesar da quantidade de fibras sensoriais e da resposta direta aumentarem conforme a 

intensidade de estímulo, a resposta reflexa tende a ser extinta devido ao aumento da quantidade 

de colisão de potenciais que ocorre no axônio eferente. Ao aplicar uma estimulação 

supramáxima, todos os axônios são recrutados, levando à aniquilação total dos potenciais do 

sentido ortodrômico da medula espinhal (Figura 1.4). 
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Figura 1.4: Aniquilação dos potenciais de resposta reflexa e obtenção da Mmax. A)O aumento da intensidade 

de estímulo aumentou a quantidade de potenciais do sentido antidrômico (setas verdes) nos MNs até o ponto que 

houve uma aniquilação completa dos potenciais de sentido ortodromico vindos da medula (setas azuis). O estímulo 

foi grande o suficiente para recrutar de forma direta, 100% das fibras motoras (setas vermelhas) (Adaptado de 

Mezzarane, 2013a) b A onda M atingiu seu máximo, representando 100% das fibras motoras evocadas. O reflexo 

H se extinguiu devido a aniquilação dos potenciais (Amorim, 2021) 

 

Quando a onda M atinge seu máximo (Mmax) (figura 1.4), a ativação máxima muscular 

foi alcançada, e esta resposta direta é utilizada para normalizar o reflexo H. A onda M pode ser 

também utilizada para monitorar o controle de estimulação do reflexo H, visto que uma onda 

M constante sugere que as possíveis alterações nas amplitudes do reflexo H estejam 

relacionadas exclusivamente a fatores neurofisiológicos. Caso essas alterações fossem 

associadas a fatores extrínsecos, como eficácia do estímulo, movimentação ou contração, 

haveria também uma alteração na amplitude da onda M (Schieppati, 1987; Mezzarane et al., 

2013a) 

O reflexo H tem sido amplamente utilizado para melhor compreensão dos fatores que 

envolvem o controle neural do movimento e a organização neuronal da medula espinhal 

(Misiaszek, 2003). As variações aleatórias nas amplitudes do reflexo H em humanos podem 

fornecer informações sobre dinâmicas na transmissão sináptica em diferentes vias neuronais na 

medula, que afetam direta ou indiretamente os MNs(Mezzarane&Kohn, 2002).   

Uma das formas de se analisar o reflexo H é por meio de parâmetros específicos de sua 

curva de recrutamento (CRec) (Figura1.5). A CRec é comumente representada em um gráfico 

onde se relaciona a amplitude pico-a-pico dos reflexos (na ordenada) com a respectiva 

intensidade de estímulo (na abscissa). A curva se estende desde a menor resposta reflexa a ser 
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evocada (H limiar - Hth) até a obtenção da máxima resposta reflexa (Hmax). No caso da onda 

M, a curva contempla as menores respostas diretas até o seu máximo (Mmax) (Zehr, 2002). 

 Geralmente, é utilizada apenas a parte ascendente da CRec, em que o primeiro ponto 

representa a amplitude mínima do reflexo H (Hth) e a intensidade necessária para evocá-lo, e o 

ponto mais alto é o Hmax. A inclinação da curva (slope) e as correntes que evocam o Hmax 

e/ou Hth, representam parâmetros importantes que podem ser interessantes nas interpretações 

pós treinamentos ou intervenções (Mezzarane et al., 2013a). No entanto, é necessário um ajuste 

não linear sobre os pontos da curva, para que seja possível extrair os parâmetros de amplitude 

e de corrente (estímulo). O melhor ajuste para esta parte ascendente da curva é uma sigmoide 

(Figura 1.6) (Klimstra&Zehr, 2008; Mezzarane et al., 2013a). A forma sigmoide representa 

adequadamente a CRec do reflexo H, uma vez que os parâmetros utilizados são específicos da 

fase ascendente da curva. A parte descendente desta curva já representa o momento em que a 

aniquilação dos potenciais de ação está diminuindo a resposta reflexa, e aumentando a resposta 

direta. Apesar disso, Zehr (2002) sugeriu que os pesquisadores sempre adquirissem CRec 

completas. A curva tem seu “fim” com a Mmax e obter esta resposta possibilita ter um controle 

melhor sobre o efeito do tamanho do reflexo. 

A Figura 1.5 ilustra as amplitudes pré e pós dos reflexos H e das ondas M em um participante 

do estudo. No entanto, para fins de comparação entre momentos e entre sujeitos, é necessário 

normalizar as amplitudes em relação à onda Mmax (Figura 1.6). As respostas apresentadas nas 

CRec são aproximadas ao ajuste sigmoidal, o que significa que os valores dos pontos não são 

exatos, mas convém como uma representação (Figura 1.6).  

 

 

Figura 1.5: Curvas de recrutamento nas condições PRE e POS. Os círculos representam a amplitude pico-a-

pico do reflexo H (média de 5 respostas na alça ascendente da CR). Os losangos representam as médias das ondas 

M. 
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Figura 1.6: Curvas de recrutamento com ajuste sigmoidal. Estão apresentados os mesmos dados da Figura 1.5, 

mas agora normalizados pela Mmax e pela corrente necessária para se evocar uma onda M igual a 50% da Mmax, 

respectivamente, para as amplitudes e correntes (estímulos) (note que o 100% da abscissa corresponde à 50% da 

Mmax). As linhas contínuas representam o ajuste sigmoidal das CRs do reflexo H e da onda M para ambas as 

condições (PRE e POS).  

 

Ao examinar em detalhes a alça ascendente da curva de recrutamento, nota-se que as 

respostas reflexas podem apresentar amplitudes diferentes entre as condições pré e pós 

intervenção. No entanto, a comparação estatística das CRec entre momentos é feita utilizando 

os pontos específicos da curva. A figura 1.7 mostra os pontos correspondentes ao reflexo H e à 

onda M mais próximos da curva ajustada (indicados com uma seta). Na figura 1.8 encontram-

se os sinais eletromiográficos (EMGs) correspondentes aos pontos destacados no retângulo 

verde da figura 1.7. Contudo, as amplitudes destes sinais (mostrados na figura 1.8) não são 

consideradas na análise estatística, mas sim os pontos da própria curva ajustada 

matematicamente (linhas contínuas azul e vermelha na figura 1.7).  
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Figura 1.7:  Trecho ampliado da figura 1.6 destacando a alça ascendente da CR do reflexo H. Nas duas 

condições. A seta e o retângulo em verde indicam as respostas apresentadas como exemplo da alça ascendente da 

CR. Note que apesar das ondas M não estarem com a mesma amplitude, a corrente normalizada necessária para se 

evocar as respostas reflexas é a mesma.  

 

 

 
 

Figura 1.8: Sinais eletromiográficos.  referentes aos pontos destacados na figura 1.7. Cada traçado é uma média 

de 5 varreduras. A = artefato de estímulo; M = onda M; H = reflexo H. 

 

Estes pontos são mapeados utilizando uma reta que tangencia a sigmoide em seu ponto 

médio (correspondente à 50% do Hmax, ou H50) (Figura 1.9). A Figura 1.9 mostra as sigmoides 

e as retas de regressão para as duas condições: pré (azul) e pós (vermelho) intervenção. Neste 

ponto, é possível mapear na abscissa a corrente necessária para se evocar H50 (corr-50) (veja a 

curva em azul na Figura 1.10). Para encontrar a corrente que gera a resposta reflexa com 

amplitude limiar (corr-Hth e Hth, respectivamente) basta considerar o ponto em que a reta 

pontilhada (na Figuras 1.9 e 1.10) cruza a abscissa (corr-Hth) e mapear o respectivo ponto na 



 

14 

 

sigmoide (Hth). Procedimento semelhante é utilizado para se encontrar corr-100, ou seja, o 

ponto onde a reta pontilhada cruza o platô da CRec serve de referência para se mapear corr-100 

na abscissa (veja Figura 1.11). 

 Para se encontrar os parâmetros da curva na condição pós intervenção, basta utilizar 

como referência as correntes que geram Hth, H50 e H100 (condição pré intervenção) e 

encontrar os respectivos pontos na curva estimada após a intervenção. Estes pontos serão, 

respectivamente, H@th, H@50 e H@100 (Figura 1.10). Como as duas curvas (pré e pós) estão 

normalizadas, torna-se possível realizar um teste estatístico entre estes parâmetros de 

amplitude. Por exemplo, pode-se comparar o H limiar na condição pré intervenção (Hth) com 

a resposta na condição pós intervenção (H@th).  

 
 

Figura 1.9:Em destaque encontram-se os ajustes sigmoidais estimados a partir dos dados de um participante. 

CRec mostrando os parâmetros Hth, H50 e H100 para cada condição. As retas pontilhadas indicam a regressão 

linear passando pelo ponto de maior inflexão da alça ascendente da CR ajustada. A inclinação dessas retas representa 

o parâmetro Hslp usado para calcular o Slope (veja detalhes na seção de métodos). Os quadrados na abscissa indicam 

as correntes necessárias para se evocar cada um dos parâmetros de amplitude da CR. 
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Figura 1.10: Comparação das amplitudes de Hth, H50, H100 com H@th, H@50, H@100. Parâmetros de 

amplitude da CRec (mesmos dados da figura 1.9) que foram comparados no teste estatístico. Note que os 

parâmetros "@" são mapeados na condição POS a partir da mesma intensidade de corrente da condição PRE. Isso 

garante que o mesmo estímulo evoque as respostas nas duas condições (veja descrição detalhada em métodos). 
 

 
 

Figura 1.11: Demonstração do mapeamento de uma CRec. O ajuste sgmoidal da curva está em preto. A linha 

preta tracejada representa a reta de regressão que tangencia o H50. Quanto esta reta cruza o eixo X é mapeado a 

intensidade para o Hth, que é representado pelo ponto na curva. A linha tracejada azul representa a amplitude do 

platô da CRec. Quanto a reta cruza a amplitude deste platô, é definida a intensidade para o H 100 (Magalhães et 

al., 2021) 

 

A inclinação da reta de regressão fornece um parâmetro conhecido como slope, que 

reflete o ganho em recrutamento das fibras, ou seja, alterações neste parâmetro indicam se as 

fibras ficaram mais excitáveis ou não pós intervenção (Mezzarane et al., 2010).A diferença do 

H100 para o Hmax, é que o H100 está associado a um valor de corrente de referência, ao passo 
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que o Hmax é meramente a média de 5 reflexos H no platô (e não tem uma intensidade de 

corrente associada a ele). Além dos parâmetros da CRec, tem-se os mecanismos que modulam 

a amplitude da via do reflexo de estiramento e que são estudados por meio da técnica do reflexo 

H; como por exemplo: a IPS e a depressão homossináptica (DH). 

 

1.2.1 Inibição pré-sináptica (IPS) 

O reflexo H permite o estudo de diversas vias modulatórias (em sua maioria, inibitórias). Uma 

destas vias é a de inibição recíproca. A inibição recíproca acontece quando a contração de um 

músculo inibe a contração do seu antagonista. Durante a caminhada em humanos, na fase de 

balanço, a inibição recíproca tem um papel importante na depressão do reflexo H do SO (Ethier 

et al., 2003; Knikou, 2008). Por este motivo, nos membros inferiores, ela tem sido mais estudada 

entre o SO e o tibial anterior (TA) (Knikou, 2008). 

 O fenômeno de inibição recíproca pode ocorrer por diferentes vias neurais. Dentre elas, 

incluem-se as vias chamadas pós-sinápticas, por serem intermediadas por sinapse (inibitória) 

nos MNs do músculo alvo, como a inibição dissináptica mediada por um interneurônio 

inibitório Ia; e a chamada inibição pré-sináptica (IPS), que ocorre no terminal pré-sináptico das 

aferentes Ia (Sharman et al., 2006). No caso da IPS, a transmissão aferente pode ser modificada, 

mesmo sem efeito correspondente no MN (Zehr, 2002). 

A IPS foi descrita em 1957 por meio de experimentos em gatos (Frank &Fourtes, 1957). Cogita-

se que na via pré-sináptica, as fibras aferentes Ia do músculo excitado afetam a excitabilidade 

de uma série de interneurônios espinhais, e que por fim realizam uma sinapse inibitória no 

terminal pré-sináptico das aferentes Ia do músculo antagonista (Mezzarane et al, 2015). Esta 

sinapse inibitória diminui, portanto, a parcela da ativação do MN oriunda da sinapse excitatória 

com as fibras Ia do músculo antagonista, diminuindo assim, sua ativação reflexa e 

consequentemente, a amplitude do reflexo H (Figura 1.12). 

Essa modulação foi mostrada pela primeira vez por Paul Hoffman, que demonstrou uma 

inibição nas respostas reflexas do SO em resposta a contração de seu antagonista – TA 

(Hoffmann, 1952; Knikou, 2008). 
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Figura 1.12: Representação da via de IPS. A) Em azul tem-se as fibras aferentes do TA que podem levar a uma 

sinapse inibitória nos terminais pré-sinápticos das aferentes do músculo SO (em laranja) (imagem de Knikou, 

2008). B) Em laranja a representação do EMG de um reflexo H comum e em azul do EMG de um reflexo H 

condicionado pela IPS – com menor amplitude pico a pico (Imagem de Knikou, 2008). 

 

A IPS pode ser um dos fatores que alteram a quantidade de neurotransmissores liberados 

na fenda pré-sináptica (Misiaszek, 2003). Hoje em dia, já é conhecido o fato de que esta inibição 

ocorre por meio de um interneurônio. Ele é excitado por células corticoespinhais, 

rubroespinhais e tratos vestibulares e é conhecido como interneurônio inibitório Ia (Knikou, 

2008; Rudomin e Schmidt 1999). Este interneurônio inibitório diminui a quantidade de 

neurotransmissores liberados na fenda sináptica, com a consequente redução na despolarização 

do MN (Zehr, 2002; Misiaszek, 2003) 

Experimentos em animais e em seres humanos forneceram evidências de que 

mecanismos pré-sinápticos estão envolvidos nas flutuações da excitabilidade reflexa 

(Rudomin&Dutton, 1967; Mezzarane&Kohn, 2008; Mezzaraneet al., 2017).Uma das formas de 

estudar a excitabilidade desta via inibitória (via de IPS), talvez a mais fácil e mais comum delas, 

é por meio da comparação entre a amplitude de um reflexo H do SO sem condicionamento e 

um reflexo H do SO condicionado por um estímulo elétrico que ativa as aferentes Ia do músculo 

antagonista (por exemplo, o TA), aplicado cerca de 80 a 120 milissegundos antes do estímulo 

que evoca o reflexo H (Misiaszek, 2003). 

A IPS tem um papel significativo no controle neural do movimento. Ela pode auxiliar na 

geração de sinergia muscular e padrões de movimentos adequados para a execução de tarefas 

motoras (Knikou, 2008). Toft&Sinkjaer et al. (1993) concluíram em seu estudo, que pacientes 
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com esclerose múltipla espásticos tem uma regulação da resposta reflexa prejudicada, e que este 

fato pode ser devido a incapacidade de controlar suficientemente a IPS. Takahashi et al. (2022) 

sugerem que a desinibição das respostas reflexas pode ser um indicador de espasticidade em 

pacientes com AVC subagudo. O fato da IPS influenciar a sinergia muscular, sugere que talvez 

ela possa ser um dos mecanismos que influenciam nas alterações de amplitude articular por 

meio da FNP. 

De acordo com Schieppatti (1987), o alongamento do tríceps sural (músculos 

gastrocnêmios e SO) tem um efeito inibitório sobre a resposta reflexa. Cogita-se que o método 

CA se beneficiaria do fenômeno de inibição recíproca, (Sharman et al.,2006; Mitchell et al., 

2009) que ocorre quando a contração de um músculo inibe a contração do seu antagonista. No 

método de CR, não se tem a contração do músculo antagonista. No entanto, durante o 

alongamento passivo do músculo alvo, consequentemente, o músculo antagonista tem suas 

fibras encurtadas. Talvez este encurtamento no comprimento das fibras do músculo antagonista 

já seja o suficiente para ativar as aferentes do mesmo e causar uma inibição recíproca, ou até 

mesmo uma IPS na resposta reflexa do músculo alvo. 

 

1.2.2 Depressão homossináptica 

Além da IPS, existem outras formas de modular a amplitude reflexo H, mesmo quando se 

mantém a intensidade constante. Como já apontado neste documento, essa modulação pode 

ocorrer por diversos mecanismos, sendo eles pré-sinápticos (atuantes nos terminais das 

aferentes Ia) ou pós-sinápticos (sobre os MNs). A amplitude do reflexo H é influenciada também 

pelas ativações prévias das aferentes Ia. Ou seja, o “histórico” de ativação das aferentes Ia pode 

influenciar na amplitude da resposta reflexa (Knikou, 2008). 

A atividade nas aferentes Ia pode tornar algumas dessas células refratárias no momento 

em que a estimulação elétrica é liberada novamente para o nervo; reduzindo assim, o 

recrutamento de fibras aferentes e consequentemente a ativação de MNs (Misiaszek, 2003).  No 

entanto, o quanto esta atividade antecedente irá influenciar nas respostas reflexas seguintes, 

depende do tempo de “descanso” entre um estímulo e outro. Quando são aplicados vários 

estímulos em uma frequência mais alta, a tendência é que a amplitude do reflexo H diminua, 

enquanto que se der mais tempo entre estímulos, a tendência é que essas diferenças diminuam 

(Knikou, 2008).   

Além da diminuição do recrutamento das fibras aferentes, a frequência de estímulos pode alterar 

a amplitude do reflexo H por meio da diminuição na quantidade de neurotransmissores liberados 
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na fenda sináptica (Misiaszek, 2003; Kuno, 1964; Knikou, 2008); visto que é necessário um 

certo tempo para que ocorra a “reciclagem” das vesículas pré-sinápticas (Zehr, 2002). Este 

mecanismo de modulação do reflexo H, que depende do “histórico” de ativação das fibras 

aferentes Ia, é chamado de depressão homossináptica (DH), ou depressão pós-ativação (Knikou, 

2008; Zehr, 2002). 

Essa modulação pode ocorrer por meio de uma sequência de estímulos elétricos ou 

mesmo por meio de movimentos que alterem o comprimento das fibras do músculo estudado. 

Portanto, alterar o comprimento do músculo pode ativar suas aferentes levando a uma 

diminuição da amplitude do reflexo H (Misiaszek, 2003). Desse modo, seria interessante 

investigar se o treinamento com FNP pode alterar a quantidade de DH no SO e se este é um dos 

mecanismos que corroboram para a eficácia da FNP; já que esta ativação prévia por meio da 

alteração do comprimento das fibras das aferentes do SO pode levar a uma diminuição da 

resposta reflexa no músculo.  

Budini et al. (2018) realizaram medições do reflexo H do SO durante um movimento 

passivo de dorsiflexão e alongamento passivo, e tiveram o reflexo H inibido durante o 

movimento de dorsiflexão. Esta inibição manteve um padrão de recuperação durante o 

alongamento passivo. Os autores sugeriram que a inibição presente no alongamento estático 

pode ser resultado da DH das aferentes Ia causada pelo movimento de dorsiflexão passiva do 

tornozelo. No entanto, não observaram nenhum efeito após o procedimento. 

A quantidade de DH depende do intervalo entre estímulos. Estímulos frequentes, como 

de 1 s ou 2 s de intervalo por exemplo, causam diminuição da amplitude do reflexo H, que pode 

ir diminuindo de forma progressiva conforme os estímulos são liberados (Knikou, 2008) (Figura 

1.10). Para evitar o efeito da DH, é necessário um intervalo de 8 s a 10 s entre estímulos (ou 

seja, cerca de 0,1 Hz) (Aymard et al., 2000; Knikou, 2008; Misiaszek, 2003).  

Alguns autores sugerem que o teste de DH seja feito em uma amplitude em que se tenha 

alguma resposta de onda M, visto que esta pode ajudar no controle experimental. Mesmo 

mantendo a estimulação constante (com uma onda M de amplitude constante), observa-se 

flutuações na amplitude do reflexo H. Essas flutuações na excitabilidade da via reflexa ocorrem 

devido a ação de mecanismos pré-sinápticos (como a DH e a IPS) e pós-sinápticos. O estudo 

da variabilidade reflexa permite melhorar o entendimento da neurofisiologia da medula espinhal 

em seres humanos (Rudomin&Dutton, 1967), além de ajudar a explicar a eficiência na execução 

de tarefas motoras e flutuações na força (Mezzarane et al., 2013a). Essas flutuações na 

excitabilidade podem ser observadas por meio da variabilidade reflexa, observada pelo 
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coeficiente de variação (CV) medido ao longo da mesma sequencia de pulsos utilizada para 

avaliar a DH. 

 

 
Figura 1.13:Demonstração da depressão homossináptica.. Cada ponto representa a amplitude pico a pico dos 

reflexos H no decorrer do tempo. A imagem mostra uma sequência de 15 estímulos com a frequência de 1 Hz; 

pode-se observar a diminuição na amplitude do reflexo H do primeiro estímulo até o final da sequência. Em preto 

está a média de 10 trens aplicados da mesma forma (em cinza). 
 

 

1.2.3 Onda V 

Como variante eletrofisiológica do reflexo H, tem-se a onda V que é uma resposta obtida por 

meio da CVM isométrica juntamente com uma estimulação supramáxima no nervo (Mezzarane 

et al., 2013a). Ao realizar uma CVM juntamente com um estímulo supramáximo obtém-se uma 

onda com a mesma latência do reflexo H (Figura 1.11). Isto acontece apesar de ter-se 100% de 

aniquilação dos potenciais vindos de uma resposta reflexa.  

 
 

Figura 1.14: EMG da onda V.  A imagem demonstra uma resposta eletromiográfica da onda V no, onde tem-se a 

onda Mmax e a onda V (V) na mesma latência do reflexo H (Aagaard et al.,2002a). 
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Ao realizar uma CVM, os comandos descendentes ativam um subconjunto de MNs na 

medula espinhal. Estes MNs ativados pela ação voluntária, propagam potenciais de ação de 

forma ortodromica, que se colidem com os potenciais antidrômicos advindos da estimulação 

supramáxima. Ao ter estes potenciais aniquilados, este subconjunto de MNs se torna passível 

de ativação vinda dos neurônios aferentes (Mezzarane, et al., 2013a).  

Esta resposta, assim como o reflexo H, é influenciada por vários fatores, podendo refletir 

as alterações na excitabilidade do MN, assim como a IPS ou a inibição pós-sináptica. No 

entanto, além de indicar uma possível alteração na via de IPS das aferentes Ia, a onda V pode 

refletir a intensidade do comando descendente proveniente de estruturas suprassegmentares 

(p.ex., córtex motor) e/ou alterações nas vias descendentes durante a CVM (Aagaard et al., 

2002a; Mendonça et al., 2019; El Bouse, 2012). Mendonça et al. (2019) sugerem que alterações 

na onda V do flexor radial do carpo estão associadas às adaptações no sistema nervoso central, 

a não apenas a erros relacionados à variabilidade do dia a dia ou de ensaio a ensaio.  

Com relação à geração de força, a FNP induz diminuição na força máxima (ou pico de 

torque) obtida durante a CVM (Miyahara et al., 2013). A onda V pode refletir, de forma 

aproximada, o comando descendente que parte do córtex motor, ou seja, reflete a excitabilidade 

da via descendente do córtex (Mezzarane et al., 2013). Contudo, essas avaliações foram 

realizadas de forma aguda e em flexores/extensores do joelho (Miyahara et al., 2013). Ademais, 

os flexores plantares do tornozelo, que têm uma ação fundamental no controle postural e na 

marcha, ainda não foram testados.  Em um estudo de efeitos crônicos com FNP, Kaya et al. 

(2018) concluíram que o treinamento com FNP de CR pode causar algum aumento na inibição 

supraespinhal e pós-sináptica em MNs. No entanto, não investigaram as possíveis alterações na 

Onda V.  

Cè et al. (2021) realizaram um estudo com o alongamento estático passivo e não 

observaram diferenças significativas na onda V após a intervenção. Todavia, Coratella et al. 

(2021) realizou um estudo com o objetivo de investigar os efeitos do alongamento estático 

passivo em respostas neuromusculares no músculo contralateral e observaram que após o 

alongamento nos flexores plantares, a onda V normalizada pela onda M – assim como a CVM 

- diminuíram em todos os músculos contralaterais. Dessa forma, sugeriram que a atividade 

supraespinhal foi afetada pelo alongamento e que ela pudesse estar envolvida na diminuição da 

geração de força contralateral. 
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1.2.4 RMS do EMG durante a CVM 

O root meansquare (RMS), ou valor eficaz do EMG obtido durante a CVM é uma 

medida que pode quantificar a ativação elétrica do músculo. A ativação elétrica do músculo 

pode ser influenciada por fatores do sistema nervoso central (como alterações no sinal de 

ativação descendente ou da medula espinhal) assim como fatores periféricos (como alterações 

na quantidade de unidades motoras ativadas) (Hartman et al., 2011). Marek et al., 2005 

relataram que o pico de torque e a amplitude do EMG do quadríceps foram reduzidos após uma 

intervenção de FNP com o método CR. Seria interessante observar se o RMS durante a CVM 

pode ser alterado de forma crônica após um treinamento com a FNP para avaliar se a ativação 

elétrica está relacionada a um possível aumento na amplitude articular máxima. 

 

1.3 Justificativa e relevância social 

Apesar dos métodos de FNP terem sido desenvolvidos levando em consideração a 

ativação das vias neurais de inibição da contração reflexa ao estiramento, o que possibilitaria 

atingir maior alongamento muscular, a literatura carece de pesquisas que testem 

especificamente vias de inibição IPS e DH do reflexo H e onda V após um treinamento de FNP. 

Além disso, a literatura carece de estudos das alterações no torque relacionado a respostas 

eletromiográficas, após o treinamento com FNP. Por exemplo, o torque gerado pela contração 

decorrente da estimulação supramáxima de um nervo (que gera uma onda Mmax), e que não 

depende da ação voluntária, também nunca foi investigado.  Apesar de ter-se estudos com o 

treinamento de FNP, os mecanismos responsáveis por sua eficácia ainda são apenas 

especulações. 

Pacientes com AVC subagudo tem a DH diminuída e pode ser parcialmente normalizada 

após a reabilitação (Kawashi et al., 2017). Caso o treinamento com FNP de CR cause alterações 

na DH, este poderia ser um indício de que esta técnica pode ser usada nas reabilitações de 

pacientes com AVC subagudo e outras doenças que envolvam circuitos espinhais neuromotores. 

O aumento na flexibilidade pode ser usado na prevenção e tratamento de lesões, assim 

como na melhora da performance motora e/ou qualidade de vida de adultos jovens e idosos. 

Apesar disso, os mecanismos envolvidos no aumento da amplitude articular ainda são 

desconhecidos. A compreensão dos mecanismos que colaboram para a eficácia da FNP de CR 

pode levar a aprimoramentos da técnica, de modo a deixar os treinos cada vez mais eficazes. 
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1.4 Resultados esperados 

Mudanças no grau de IPS foram associadas à modulação do reflexo H do SO durante os 

movimentos passivos de dorsiflexão do tornozelo (Morita et al., 2001). Estudos de revisão e 

experimentais sugerem que o alongamento e a FNP causam efeitos inibitórios nas vias cortico-

espinhais e que a IPS pode ser um dos mecanismos que intermedeiam estes efeitos (Sharman et 

al., 2006). Sendo assim, espera-se que o treinamento com a FNP possa aumentar o grau de IPS 

do SO, diminuindo a amplitude do reflexo H condicionado.  

Tem sido reportado que a FNP e alongamentos estáticos de forma aguda diminuem o 

torque (Marek et al., 2005; Pulverente et al., 2019). Todavia, em um estudo crônico realizado 

com mulheres, Rees e colaboradores (2007) concluíram que o alongamento FNP pode aumentar 

a força da articulação do tornozelo. Dessa forma, espera-se que o torque relacionado a Mmax 

aumente após treinamento com FNP.  

 

2 OBJETIVOS 

2.1 Objetivo geral 

 Investigar os mecanismos neurofisiológicos responsáveis pelas alterações angulares 

causadas pela técnica de FNP. 

 

2.2 Objetivos específicos 

 Verificar se o treinamento de 4 semanas (4 vezes na semana) altera a amplitude máxima 

articular do tornozelo de jovens fisicamente ativos.  

 Verificar se existem alterações nos parâmetros da CRec (slope, Hth; H50; H100; Mmax) 

após o treinamento com FNP. 

 Verificar se existem alteração no torque associado à Mmax após o treinamento com FNP. 

 Analisar se o treinamento com FNP de CR causa alterações na quantidade de IPS do 

SO. 

 Verificar se existem alterações na DH evocada com uma sequência de 15 pulsos a 1Hz 

e no coeficiente de variação desta sequência, após o treinamento com FNP. 

 Verificar se há alterações na DH evocada em uma sequência de dois pulsos a 2 Hz, após 

o treinamento com FNP. 
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3. MÉTODOS 

 

3.1 Tipo de estudo 

O estudo é descritivo, transversal e descreveu de maneira quantitativa os efeitos do 

treinamento com FNP nos mecanismos de modulação do reflexo H mediados pela via de IPS e 

DH, representada pela quantidade de inibição do reflexo H condicionado do SO; bem como nos 

parâmetros da CRec, torque relacionado a Mmax, onda V e amplitude articular mensurados 

antes e após o treinamento.  

 

3.2 Descrição da amostra 

A amostra foi composta, inicialmente, por 15 voluntários de ambos os sexos. No entanto, 

devido a exclusão de 2 participantes, a amostra final foi composta por 13 participantes com 

idade entre 18 e 32 anos (média 19,46 ∓ 0,65), sem histórico de comprometimento cognitivo, 

neurológico, ou ortopédico, além de não fazer o uso de medicamentos que possam interferir no 

Sistema Nervoso Central (Tabela 1). Os voluntários foram instruídos a não fazer exercício físico 

intenso ou treino com flexibilidade nas 72 horas anteriores ao teste, e estar em abstinência de 

estimulantes e depressivos do sistema nervoso central (cafeína, álcool, etc) nas 6 horas 

anteriores (Blazevich et al., 2014). Além de serem considerados “ativos” quanto ao nível de 

atividade física, segundo os critérios de classificação do Questionário Internacional de 

Atividade Física (IPAQ). Sendo assim, eles precisaram responder a versão curta do questionário 

antes de serem incluídos. Foram excluídos da amostra, os participantes que faltaram mais de 2 

treino. 

 

Tabela 1: Dados de voluntários incluídos na amostra 

 

Voluntários Sexo Idade 

(anos) 

Altura 

(m) 

Massa 

(Kg) 

IMC 

(kg/m2) 

1 M 20 1,69 65 22,7583 

2 M 20 1,68 63 22,3214 

3 M 19 1,74 65 21,4691 

4 F 19 1,62 72 27,4348 

5 M 21 1,8 69,5 21,4506 

6 F 19 1,74 80 26,4235 
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7 F 20 1,67 55 19,7210 

8 M 18 1,73 61,5 20,5486 

9 M 20 1,75 95 31,0204 

10 M 19 1,67 68 24,3823 

11 F 19 1,71 56,8 19,4247 

12 F 20 1,61 46 17,7462 

13 M 19 1,63 80 30,1102 

Média - 19,4615 1,6953 67,4461 23,4470 

Desvio padrão - 0,6508 0,0457 9,2035 3,4055 

Na tabela se encontram os dados dos participantes da mostra, os participantes excluídos não foram acrescentados 

na tabela. F = Sexo feminino e M masculino 

 

Os participantes foram selecionados por conveniência e convidados por meio de convite 

verbal e divulgação nas redes sociais.  

 

3.3 Instrumentos 

Foi utilizada a técnica de estimulação elétrica para evocar o reflexo H, utilizando o 

sistema Neuropack X1 MEB 2300 (Nihon-Kohden, Japão) (figura 3.1), que também captou os 

sinais eletromiográficos.   

 

 
 

Figura 3.1: MEB 2300 (Nihon-Kohden, Japão). Foto do sistema de aquisição de sinais e estimulação MEB 2300 

(Nihon-Kohden, Japão) (Imagem do autor).  

 

A variação angular da articulação do tornozelo (para causar o estiramento do SO) foi 

feita por meio da alteração da posição de um suporte instrumentado para os pés (com um 
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torquímetro acoplado) (conforme a figura 3.2), que também captou o torque. Para avaliar a 

variação angular do tornozelo, foram feitas filmagens com uma câmera celular (colocada em 

um tripé perpendicular ao eixo de rotação do suporte para os pés), que foram analisadas em 

software Kinovea (https://www.kinovea.org/). Para maior precisão da análise dos ângulos, 

foram colocados marcadores no eixo de rotação do suporte (onde ficou o tornozelo dos 

participantes) no hálux do participante e entre o epicôndilo medial do fêmur e côndilo medial 

da tíbia (figura 3.3). 

 

 

Figura 3.2: Cadeira com suporte para os pés. Foto do suporte que será utilizado para apoio dos pés, alteração da 

posição do ângulo do tornozelo e registro do torque. 

 

 

 
 

Figura 3.3: Posicionamento dos marcadores. A) Foto representando o posicionamento dos marcadores 

(circunferências vermelhas) que foram utilizados para definição dos ângulos articulares. B) Representação da 

utilização dos marcadores no software Kinovea para aquisição dos ângulos articulares.  
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Para que os participantes executassem 60% da força máxima durante os treinamentos, 

foi utilizado um sistema de feedback; uma tela em que foi possível ver, em tempo real o torque 

gerado (figura 3.4).  

 

 
 

Figura 3.4: Sistema de feedback. Foto representando o monitor - contornado em vermelho - que ficou de 

frente para o participante mostrando o feedback visual. 

 

3.4 Aquisição dos dados e estimulação 

Foi utilizada eletromiografia de superfície para captar o reflexo H, a onda M (controle 

da eficácia de estimulação) e a onda V (Mezzarane et al., 2013a), por meio de eletrodos com 1 

cm de diâmetro de Ag-AgCl, colocados sobre o SO, posicionados 2 cm abaixo da junção das 

cabeças do músculo gastrocnêmio, com 2 cm de distância entre um e outro (Figura 3.5 a). 

Eletrodos deste mesmo modelo foram colocados sobre o ventre muscular do músculo TA (figura 

3.5 b). A pele dos participantes foi previamente preparada com algodão e álcool. Um eletrodo 

de referência foi colocado no punho direito. A taxa de amostragem foi de 2kHz por canal (para 

SO e TA) e para os dados de força. Um filtropassa-banda de 10Hz – 1kHz foi utilizado.  
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Figura 3.5: Posicionamento de eletrodos do SO e TA. A) Foto representando o posicionamento dos eletrodos de 

captação da resposta do SO e o eletrodo de estimulação sobre o nervo tibial comum, que inerva o músculo SO (em 

branco, na fossa poplítea – atrás do joelho). B) Foto representando o posicionamento dos eletrodos de captação da 

resposta do TA e o eletrodo de captação do nervo fibular que inerva o músculo TA (em branco, no colo da fíbula – 

um pouco abaixo do joelho). 

 

 

O estimulador do sistema Neuropack X1 MEB 2300 (Veja figura 3.1) foi utilizado para 

aplicar o estímulo elétrico percutâneo que consiste em pulsos retangulares de 1 ms através de 

eletrodos de estimulação posicionados sobre o nervo fibular (vide figura 3.5 b) em sua porção 

adjacente à cabeça da fíbula, que supre o TA – estimulador 1; e no nervo tibial, localizado na 

fossa poplítea, para evocar o reflexo H no SO – estimulador 2 (vide figura 3.5 a). Para identificar 

a localização correta, esses eletrodos foram movidos sobre os nervos até a identificação de uma 

resposta adequada.  

O reflexo H foi evocado com o tornozelo em posição neutra e imobilizado por velcro. 

Durante todo o experimento os participantes se mantiveram na posição sentada com joelho 

flexionado, que impede o alongamento dos músculos gastrocnêmios. Os participantes foram 

acomodados em um suporte (veja a Figura 3.2) especialmente projetado com quadril fletido a 

aproximadamente 105 graus (no menor ângulo entre os segmentos tronco e coxa), coxas 

imobilizadas a fim de aumentar o conforto (evitando-se abdução do quadril), joelho fletido a 

aproximadamente 110 graus (no menor ângulo entre os segmentos coxa e perna), e tornozelo 

fletido a aproximadamente 115 graus (no menor ângulo entre os segmentos perna e pé) com o 

pé apoiado sobre um suporte com ângulos manipuláveis. Os ângulos foram mensurados com 

auxílio de um goniômetro analógico. Os participantes foram instruídos a evitar movimentos não 

solicitados durante o experimento, uma vez que, o movimento dos eletrodos ou do próprio 

nervo, como mudanças posturais, podem levar a alterações no reflexo H (Zehr, 2002; Brooke et 
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al., 1997). O experimento foi conduzido em uma sala silenciosa e com temperatura controlada. 

Os participantes passaram por uma familiarização prévia de todo procedimento.  

 

3.5 Protocolo do experimento 

Após a preparação da pele dos participantes e com os eletrodos devidamente colocados, 

eles se acomodaram no suporte, onde foram iniciados os testes com a técnica de eletromiografia. 

Para todos os participantes, seguimos uma padronização na ordem dos testes: curva de 

recrutamento, IPS, CVM, onda V e DH. Os testes pré foram feitos de 4-6 dias antes do início 

do treinamento e as medições pós foram de 24 horas a 72 horas após o término do último treino, 

para evitar que algum efeito agudo pudesse interferir nos resultados, uma vez que existem 

evidências na literatura de que os efeitos crônicos podem permanecem por pelo menos 1 semana 

após o término do treinamento (Blazevich et al., 2014; Pereira et al., 2012). 

Para as medidas pós, os participantes se acomodaram no suporte, com as mesmas 

condições dos testes pré, a fim de minimizar fatores extrínsecos que poderiam modificar a 

amplitude do reflexo H (Zehr, 2002). 

 

3.5.1Curva de recrutamento 

O primeiro teste foi a CRec. Para realizá-lo é preciso encontrar a menor e a maior 

resposta reflexa (Hmax) do participante. Para encontrar, o pesquisador vai ajustando a 

intensidade do estímulo até que se encontre a menor resposta reflexa e depois aumentando a 

intensidade, comparando as amplitudes pico-a-pico do reflexo H, para achar o maior.  

Tendo encontrado as intensidades necessárias para evocar a mínima e a máxima resposta 

reflexa, é preciso dividir a diferença dessas intensidades de corrente por 10. Isso é feito, para 

que façamos uma curva de recrutamento com 10 pontos (intensidades) diferentes na parte 

ascendente da curva. Para cada ponto, foram evocadas 5 respostas reflexas e a média dessas 5 

respostas corresponde ao ponto na CRec. A CRec foi feita por meio do estimulador 2 e da 

captação das respostas reflexas do SO, com estímulos aplicados a uma frequência de 0,3 Hz. 

Após evocar todos os pontos da parte ascendente da curva, foram evocados alguns pontos da 

alça descendente a fim de se encontrar a Mmax de cada participante.  A Mmax é encontrada 

quando a onda M chega em um platô e tem sua amplitude constante, mesmo que aumente a 

intensidade de estímulo. Após a obtenção da Mmax, medimos sua amplitude pico-a-pico e 

passamos para o próximo teste. 
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O torque relacionado a Mmax foi obtido por meio de um torquímetro acoplado no 

suporte. 

 

3.5.2 Inibição pré-sináptica 

Por meio da amplitude máxima pico-a-pico (em mV) da onda Mmax no SO adquirida 

no final da CRec, estipula-se a intensidade ótima de estímulo – no SO - a se trabalhar. A 

intensidade ótima deve ser a que evoque um reflexo H com amplitude pico-a pico entre 20 e 

30% do valor da Mmax, uma vez que nestas amplitudes o reflexo é mais responsivo ao 

condicionamento (Crone et al., 1990). Além disso, foi necessário obter a intensidade ótima de 

corrente (em mA) do estimulador 1. Neste caso, a intensidade ótima é aquela necessária para se 

obter uma onda M no TA de amplitude de aproximadamente 100 μV (Mezzarane et al., 2013a).  

Após estabelecer as intensidades ideais para o estimulador 1(nervo fibular que supre o 

TA) e estimulador 2 (nervo tibial que supre o SO), foi iniciado o experimento, com o 

equipamento MEB 2300 Nihon Kohden configurado para acionar os estimuladores 1 e 2 na 

frequência de 0,2 Hz, porém com 100 ms de atraso do estímulo 2 em relação ao 1. Dessa forma, 

a contração do TA aconteceu cerca 100 ms antes da obtenção da resposta reflexa do SO. Ainda 

assim, o estimulador 1 esteve configurado para liberar um trem de 3 estímulosna intensidade, 

ao invés de um pulso único (Mezzarane et al, 2015). 

Foram evocados 25 estímulos, dos quais os 5 primeiros foram utilizados para conferir a 

amplitude ótima do reflexo H. Os outros 20 estímulos foram liberados de forma aleatória (Zehr, 

2002), em que 10 estímulos foram teste (apenas estimulador 2 ligado) e 10 estímulos foram 

condicionados (estimulador 1 e 2 ligados). 

A variável dependente, quantidade de inibição do reflexo H condicionado do SO (QI), 

foi mensurada antes e após o treinamento com FNP.  

A QI é dada pela seguinte fórmula:  

 

 QI (%) = [ (H teste – H condicionado) / H teste ] x 100    (1)  

 

 

3.5.3 CVM 

Antes de começar o teste, foi conferido se o pé do participante estava devidamente fixo 

ao suporte com velcros, de modo a fazer com que fosse uma contração isométrica. Para a 

aquisição do RMS do EMG obtido durante a CVM, foi pedido ao participante que, dado o 
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comando, realizasse uma CVM de flexão plantar. Este teste foi repetido 3 vezes, com um 

descanso de 2 minutos entre eles a fim de evitar que o participante tivesse fadiga muscular. Para 

a análise de dados, foi realizada a média da CVM dos participantes. Durante este teste, o EMG 

foi captado a fim de obter os dados de RMS do EMG.  

 

3.5.4 Onda V 

Para se obter a onda V, foi solicitado ao participante que (dado o comando) fizesse uma 

CVM de flexão plantar. Durante esta contração foi aplicado um estímulo supramáximo (150% 

da intensidade usada para obter a onda Mmax) no SO. Foram adquiridas 3 respostas de Onda 

V, com um descanso de 2 minutos entre elas, de modo a evitar uma possível fadiga central 

(Mendonca et al.  2019).  

 

3.5.5 Depressão homossináptica 

A realização deste teste também se dá por meio do reflexo H com uma amplitude pico-

a-pico de 20 a 30% da Mmax.  

Foram feitos dois tipos diferentes de DH: DH1 e DH2. A DH1, que foi feita por meio de 

uma sequência de 15 estímulos com a frequência de 1 Hz. Todavia, foram feitas 10 séries dessas 

sequências de estímulos, com um descanso de 20 s (no mínimo) entre elas. A média destas séries 

foi analisada. Por meio deste trem de 15 estímulos foi avaliado o CV das respostas reflexas.  

O outro teste de DH (DH2) foi feito por meio do duplo pulso. Foram evocadas apenas 

duas respostas reflexas com a frequência de 2 Hz. Este teste também foi repetido 10 vezes, com 

um descanso mínimo de 20 s e a médias das séries foram analisadas.  

 

3.6 Treinamento de FNP 

O treinamento foi composto por 16 treinos. Os participantes precisaram comparecer ao 

laboratório 4 vezes na semana, durante 4 semanas a fim de concluir o protocolo de treinamento. 

Cada treino durou cerca de 20 minutos. Com os participantes sentados na cadeira com os pés 

posicionados no suporte com torquímetro. A cada dia, foi medido uma CVM isométrica, visto 

que as contrações para a FNP deveriam ser em 60% da mesma. Por meio da alteração do ângulo 

do suporte, a intervenção de FNP com o método de CR iniciou com um alongamento passivo 

no SO (movimento de dorsiflexão) de 10 s na máxima amplitude tolerável determinada 

subjetivamente pelo participante; em seguida foi solicitado que fizessem uma contração 

voluntária do SO de 6 s em 60% da CVM isométrica. Após a contração voluntária, o SO do 
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participante foi novamente alongado até a nova amplitude máxima – também determinada 

subjetivamente pelo participante.  Este procedimento foi repetido por 5 vezes, com um descanso 

de 30 s entre séries. 

 

3.7 Análise estatística 

Os dados foram analisados em software Matlab (versão 7.0, MathWorks, Inc), por meio 

de rotinas específicas para cada variável.  Para a análise estatística, foi aplicado o teste de 

Shapiro-Wilk a fim de observar se os dados apresentaram distribuição normal. Como, os dados 

apresentaram normalidade, foi aplicado um teste T pareado bicaudal entre as médias pré e pós 

treinamento para todos os parâmetros neurofisiológicos.  O mesmo procedimento foi repetido 

para as variáveis de amplitude máxima articular e torque obtido durante a Mmax. Foram feitas 

as correlações entre o toque durante a Mmax e a amplitude da Mmax e entre a quantidade de 

inibição e a amplitude das ondas M do TA no teste de IPS. O CV do DH1 foi medido por meio 

das 10 últimas respostas do trem de 15 pulsos. O nível de significância foi p < 0,05.  

 

4 RESULTADOS 

Todos os dados apresentaram distribuição normal. A amplitude máxima de movimento articular 

apresentou diferenças significativas com o treinamento de FNP de CR (Figura 4.1). No entanto, 

as únicas variáveis – além desta-  que apresentaram diferença estatisticamente significativa 

foram a Mmax, o torque relacionado a Mmax e o RMS do EMG durante a CVM.  

Uma das formas de observar a amplitude de movimento articular é pela medição dos ângulos 

articulares. Após o treinamento com FNP de CR, os ângulos máximos de dorsiflexão do 

tornozelo tiveram uma diminuição significativa (p < 0,0001) com uma média de 29 %. Na figura 

4.2, tem se o exemplo de uma diminuição de ângulo articular representada no Software 

Kinovea.  
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Figura 4.1: Gráfico de comparação entre as médias dos ângulos articulares de dorsiflexão pré FNP e pós 

FNP. A média dos ângulos de dorsiflexão máxima do tornozelo diminuiu de forma estatisticamente significativa 

após o treinamento com FNP. 

 

 

Figura 4.2: Foto da diminuição do ângulo articular do tornozelo. A) Foto do ângulo máximo articular pré 

treinamento. B) Foto do ângulo máximo articular pós treinamento.  

 

4.1 Curva de recrutamento 

Apesar das alterações significativas na amplitude máxima de movimento articular, não foram 

observadas alterações estatisticamente significativas em nenhum dos parâmetros avaliados na 

CRec.  

Não houve alterações significativas após o treinamento para os parâmetros Hth (p=0,135) 

(figura 4.3) H50 (p=0,161) (Figura 4.4), H100 (p=0,166) (figura 4.5) e Hmax (p=0,084) (figura 

4.6). Assim como, também não houve diferenças significativas para o slopeda CRec, ou seja, 
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não houveram alterações no ganho de recrutamento do reflexo H após o treinamento (p=0,087) 

(figura 4.7). As linhas pretas, nas imagens, representam a média geral dos dados específicos a 

cada figura. 

 

Figura 4.3:Gráfico de comparação das médias do Hth. A linha preta representa a média geral. Não houve 

diferenças significativas para o Hth após o treinamento (p=0,135) 

 

 

Figura 4.4:Gráfico de comparação das médias do H50. Não houve diferenças significativas para o H50 após o 

treinamento (p=0,161) 
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 Figura 4.5:Gráfico de comparação das médias do H50. Não houve diferenças significativas para o H50 após 

o treinamento (p=0,166) 

 

Figura 4.6:Gráfico de comparação das médias do Hmax. Não houve diferenças significativas para o Hmax 

após o treinamento (p=0,084) 
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Figura 4.7:Gráfico de comparação do Slope. Não houve diferenças significativas para o slope dos participantes 

após o treinamento (p=0,087) 

 

 

Além destes parâmetros da CRec, também foram avaliadas as intensidades de correntes 

necessárias para evoca-los. Todavia, assim como as outras variáveis neuromodulares as 

intensidades de corrente para evocar o Hth (p=0,812) (figura 4.8), H50 (p=0,394) (figura 4.9) e 

H100 (p=0,295) (figura 4.10) não diferiram de forma estatisticamente significativa após o 

treinamento com FNP de CR. Essa falta de achados estatisticamente significativos nas 

intensidades de corrente pós treinamento entram em acordo com o fato do slope da reta também 

não apresentar essas diferenças. Pois se, não aumentou ou diminuiu o ganho de recrutamento 

do reflexo H, não houve alterações na sua excitabilidade. Consequentemente, não seria comum 

que houvesse alterações significativas nas intensidades de correntes. 

 

Figura 4.8:Comparação das correntes para Hth. A linha preta representa a média geral. Não houve diferenças 

significativas na intensidade de corrente para se obter Hth, após o treinamento (p=0,812) 
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Figura 4.9:Comparação das correntes para H50. Não houve diferenças significativas na intensidade de 

corrente para se obter H50, após o treinamento (p=0,394) 

 

Figura 4.10:Comparação das correntes para H100. Não houve diferenças significativas na corrente para se 

obter H100, após o treinamento (p=0,295) 

 

 

4.2 Mmax e torque relacionado a Mmax 

As únicas variáveis que apresentaram alterações significativas foram a Mmax 

(p=0,023), demonstrada na figura 4.11 e o torque obtido durante a Mmax (p=0,03), representado 

na figura 4.12. Ou seja, as alterações obtidas com o treinamento de FNP foram de nível 

periférico; não espinhal ou supraespinhal.  
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Figura 4.11:Comparação das médias das amplitudes das Mmax. A linha preta representa a média geral. Houve 

diferenças estatisticamente significativas para as médias das amplitudes da Mmax, após o treinamento (p=0,023). 

 

 

Figura 4.12:Comparação das médias dos torques relacionados a Mmax. A linha preta representa a média geral. 

Houve diferenças estatisticamente significativas para as médias dos torques obtidos durante a Mmax, após o 

treinamento (p=0,03). 

 

Nas figuras 4.13 e 4.14 é possível observar a onda M, o torque durante a onda M e o 

tempo para a sua ocorrência de um participante. Por meio destas figuras e da figura 4.15 é 

possível observar que as alterações no torque podem não ter relações com as alterações na 

Mmax. Visto que não houve correlação significativa entre estes dois parâmetros (p=0,934). 
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Figura 4.13:Comparação pré do participante 12 entre o torque da Mmax e o tempo para o pico do torque 

obtido durante a Mmax. Em vermelho tem-se a representação da onda Mmax e em azul o torque durante a 

obtenção da Mmax do participante na condição pré. O círculo verde representa o ponto máximo do torque.  

 

 

Figura 4.14:Comparação pós do participante 12 entre o torque da Mmax e o tempo para o pico do torque 

obtido durante a Mmax. Os mesmos dados que da figura anterior, no entanto, na condição pós.  
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Figura 4.15: Variação do Mmax e respectivo torque gerado para todos os participantes. Cada ponto 

representa um participante. Não houve correlação significativa (p=0,934).   

 

 

4.3 Inibição pré-sináptica 

Os sujeitos que tiveram um percentual de IPS abaixo de 0 foram excluídos desde teste. 

Ou seja, foram excluídos os participantes que não apresentaram alguma quantidade de inibição 

entre os reflexos H controle e os condicionados e/ou que ao invés de terem uma inibição do 

reflexo H, tiveram uma facilitação (reflexo condicionado com maior amplitude que o controle). 

Dessa forma, 3 participantes foram excluídos dos testes de IPS. A comparação foi feita entre a 

quantidade de inibição gerada pré com a quantidade de inibição gerada pós treinamento com 

FNP. Nas figuras 4.16 e 4.17 tem se a representação do nível de IPS de um participante, 

demonstrando o quanto a média das respostas reflexas variaram entre os estímulos controle e 

condicionante. No entanto, esta variação foi similar para os dois momentos. Ao observar o EMG 

do teste pré de um participante específico é possível avaliar as alterações nas amplitudes das 

respostas reflexas condicionadas e uma constância na onda M. As alterações são entre os 

estímulos controle e condicionante de um mesmo teste (Figura 4.18). Ao comparar os estímulos 

controle e condicionante no pós, eles também possuem uma diferença entre si (Figura 4.19). O 

que mostra que o teste de IPS não apresentou diferenças significativas com o treinamento é a 

comparação entre o percentual de inibição pré com o percentual de inibição pós (Figura 4.20). 

A constância nas ondas M fornecem informações de que as alterações que ocorreram nas 

respostas reflexas são devido a alterações neurofisiológicas e não por motivos extrínsecos.  
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Figura 4.16: Comparação ente as médias dos reflexos H controle e condicionado de um participante pré 

FNP. Houve diferença significativa entre os dois estímulos durante o teste pré para o respectivo participante 

(p=0,035) 

 

Figura 4.17: Comparação ente as médias dos reflexos H controle e condicionado de um participante pré 

FNP. Figura com os mesmos dados da figura anterior. No entanto, estas médias são do teste pós treinamento com 

FNP. Houve diferença significativa entre os dois estímulos durante o teste pós para o respectivo participante 

(p=0,001) 
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Figura 4.18: EMGs de um participante durante o teste de IPS pré treinamento. EMGs dos reflexos 

H sobrepostos, em que em vermelho tem-se a média dos estímulos condicionado e em preto a média dos estímulos 

controle. É interessante observar a constância da onda M. 

 

 

Figura 4.19: EMGs de um participante durante o teste de IPS pré treinamento.EMGs dos reflexos 

H sobrepostos, em que em vermelho tem-se a média dos estímulos condicionados e em preto a média dos estímulos 

controle. 
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Figura 4.20: Comparação entre as médias do percentual de IPS pré e pós de cada participante.  Estão apenas 

10 participantes por 3 não terem apresentado IPS. Em preto está a linha que demonstra a média pré e pos de cada 

participante. Não houve diferenças significativas. P=0,092 

 

 

Para controle do estímulo condicionante, a onda M do TA deve ser evocada com 100 

microvolts de amplitude. A fim de observar se o estímulo condicionante foi o mesmo entre as 

medidas pré e pós, foi feita a comparação entre as médias das ondas M do TA obtidas durante 

os testes de IPS, antes e após o treinamento com FNP (Figura 4.21). Não houve diferenças 

significativas para as médias das amplitudes das ondas M. Este fato corrobora com a 

reprodutibilidade do teste; de modo que eles possam ser comparados, visto que as amplitudes 

não variaram de forma significativa, não alterando a intensidade de estímulo condicionante. 

 

 

Figura 4.21: Comparação entre as médias das ondas M do TA pré e pós treinamento. A figura 

demonstra as medias das ondas M do TA de cada participante que foi incluído neste teste. Em preto tem-se a 

média dos participantes. Os resultados não foram estatisticamente significativos (p=0,7845) 
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Apesar disso, foi feito um teste de correlação entre as ondas M do TA e a quantidade de 

inibição a fim de observar se as amplitudes das ondas M tinham alguma relação ou se 

influenciaram de alguma forma na inibição da resposta reflexa. O teste de correlação não deu 

significativo, ou seja, aparentemente a quantidade de inibição do reflexo H não dependeu da 

amplitude da onda M do TA (figura 4.22). 

 

Figura 4.22: Gráfico de correlação entre o nível de IPS do SO e a amplitude das ondas M do TA. Cada 

ponto azul representa um dos participantes. Não houve diferenças estatisticamente significativas na correlação 

entre o percentual de variação do nível de IPS e o percentual de variação das ondas M do TA. 

 

 

4.4 DH1 

A amostra para  teste de DH foi reduzida pois alguns participantes não tiveram tempo 

de finalizar. Na figura 4.23, tem-se a demonstração das amplitudes dos reflexos H obtidos 

durante o teste de DH trem. Devido isso, tem-se 15 pontos no tempo de 15 s, visto que o teste 

foi feito com 15 estímulos a 1Hz.  As análises são feitas por meio da quantidade de depressão 

de cada resposta com o primeiro reflexo H. Todos os H da sequência são divididos pelo primeiro 

H.  Todavia, não houve diferenças significativas entre a quantidade de depressão pré e pós 

treinamento (figura 4.24). 
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Figura 4.23:Representação da DH por trem de 15 estímulos a 1Hz.  O primeiro ponto é 1 porque foi dividido 

por ele mesmo. Todos os outros pontos foram divididos pelo ponto 1 - H1. As linhas verticais representam os 

desvios padrão 

 

Figura 4.24:Comparação do percentual de DH de trem pré e pós FNP. Não houve diferenças significativas 

para o percentual de DH1, após o treinamento (p=0,8459) 

 

Além do percentual de depressão, foram analisados os CV dos 10 últimos estímulos do 

trem de DH. Para este parâmetro, como demonstrado na figura 4.25, também não foi observada 

diferenças significativas (p=0,89). Ou seja, o treinamento com FNP não alterou a variabilidade 

da excitabilidade reflexa em um trem de 10 pulsos a 1Hz. 
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Figura 4.25:Comparação dos CVs obtidos nas 10 últimas respostas do DH1. Não houve diferenças 

significativas para o CV obtido durante o platô do teste de DH1, após o treinamento (p=0,812) 

 

 

4.5 DH2 

Assim como no DH1, neste teste, a amostra também foi reduzida, pois alguns 

participantes não tiveram tempo de finaliza-lo. Assim com na IPS, nas figuras 4.26 e 4.27 é 

possível observar diferenças significativas entre as amplitudes do H1(primeiros reflexos H de 

cada série) e do H2 (reflexos H evocados 0,5 s – frequência de 2 Hz - após o primeiro) de um 

participante.No entanto, a comparação, a fim de observar alterações advindas do treinamento, 

é feita entre a quantidade de depressão do teste pré com o teste pós e ela não diferiu de forma 

significativa (figura 4.28).  

 

Figura 4.26:Comparação das amplitudes de H1 e H2 do participante #5 no teste pré. A linha mais escura 

representa a média geral e as mais claras representam as 10 séries de duplo pulso. É possível observar alterações 

significativas entre o H1 e o H2 durante o teste pré. 
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Figura 4.27:Comparação das amplitudes de H1 e H2 do participante #5 no teste pós. Houve uma 

quantidade de depressão significativas entre o H1 e o H2 durante o teste pós.  

 

 

Figura 4.28:Comparação do percentual de depressão do reflexo H com a DH de duplo pulso. A linha preta 

representa a média geral. Não houve diferenças significativas para a médias dos percentuais de depressão na DH 

de duplo pulso (p=0,543). 

 

 

Para fins de controle, foi realizado um teste estatístico comparando o percentual de 

variação das ondas M entre o pré e o pós. Também não houve diferenças significativas (Figura 

4.29). Nas figuras 4.30 e 4.31 é possível observar o EMG sobreposto de um teste (10 séries) de 

DH com duplo pulso de um participante, onde é perceptível a depressão do reflexo H1 para H2 

com mínimas alterações das ondas M. Apesar disso, não nota-se diferença entre o pré e o pós 

(p=0,570). 
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Figura 4.29:Comparação do percentual de variação das ondas M no DH2. Não houve diferenças significativas 

para a variação das amplitudes das ondas M após o treinamento (p=0,570). M1 corresponde a amplitude da onda 

M do H1 e M2 a onda M do H2. 

 

 

 
 

Figura 4.30:EMGs do teste pré de DH2 do participante #5. Os H1 estão representados em azul e os H2 em 

vermelho.  
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Figura 4.31:EMGs do teste pós de DH2 do participante #5. Estão representados os mesmos dados que na 

figura anterior, mas para o teste pós treinamento. 

 

 

4.6 Onda V 

As ondas V foram obtidas durante as CVMs do SO. Este procedimento foi repetido 3 

vezes e a médias dos valores das 3 amplitudes pico-a-pico foram calculadas e comparadas entre 

os momentos pré e pós. E apesar do RMS do EMG obtido durante a CVM ter aumentado de 

forma significativa (p=0,01) (figura 4.32) - ou seja, os participantes tiveram um aumento na 

variabilidade do sinal após o treinamento -, as ondas V não apresentaram nenhuma diferença 

significativa advinda do treinamento com alongamento de FNP de CR (p=0,333) (Figura 4.33). 
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Figura 4.32: Gráfico de comparação entre o RMS do EMG durante a CVM pré e pós. As linhas representam 

os RMS do EMG durante 100 ms de CVM de cada participante. Em preto tem-se a média de todos os participantes. 

Houve diferenças significativas (p=0,01).  

 

 

Figura 4.33: Gráfico de comparação das médias das ondas V pré e pós. Não houve diferenças significativas 

entre as ondas V pré e pós treinamento com FNP (p=0,333). 

 

 

5 DISCUSSÃO 

5.1 Aumento da amplitude articular 

O protocolo de FNP de CR utilizado na pesquisa se mostrou eficiente nas alterações das 

amplitudes articulares máximas após 4 semanas – 4 vezes na semana. Isso mostra que o 

protocolo de treinamento foi suficiente para aumentar a flexibilidade do músculo sóleo de 

jovens saudáveis. Sabe-se que o aumento da amplitude articular máxima do tornozelo está 

associado ao aumento da flexibilidade ou do comprimento muscular do SO, pois o alongamento 

foi realizado com os joelhos em ângulo de 90 graus, o que impede um alongamento dos 

músculos grastocnêmios.  

O aumento no comprimento muscular é, geralmente, observado pelo aumento da 

amplitude máxima articular (Weppler&Magnusson, 2010). A magnitude máxima da amplitude 

articular pode ser restringida pela ação voluntária contrátil dos músculos ou por respostas 

reflexas associadas, elasticidade dos tecidos conjuntivos musculares, características ósseas ou 

articulares, tecido subcutâneo, desconforto ou ausência de coordenação muscular e força 

durante um movimento ativo (Chalmers, 2004). Estudos em modelos humanos demonstraram 
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que um protocolo de alongamento crônico pode aumentar a amplitude máxima de movimento 

articular (Sady et al., 1982; Gajdosik, 1991; Bandy&Irion, 1994).  

Diversas pesquisas têm sido conduzidas com o intuito de investigar as causas 

subjacentes ao aumento da flexibilidade observado em diferentes programas de treinamento 

(Weppler&Magnusson, 2010; Gajdosik, 1991; Guissard&Duchateau, 2001; Chalmers, 2004; 

Sharman et al., 2006). Nesse contexto, alguns estudos sugerem que as alterações na amplitude 

de movimento são atribuíveis a modificações nas propriedades biomecânicas do músculo 

(Tabary et al 1972; Williams&Goldspink 1978). Outros argumentam que o aumento na 

amplitude articular após períodos de treinamento de aproximadamente 8 semanas é 

predominantemente de natureza sensorial (Weppler&Magnusson, 2010). Mudanças nas 

propriedades do tecido muscular, como a deformação viscoelástica e do tecido conjuntivo, o 

aumento de sarcômeros em série e o relaxamento muscular são propriedades que estão 

envolvidas nas teorias biomecânicas (Weppler&Magnusson, 2010; Gajdosik, 1991). 

 

 

5.1.1 Amplitude articular e propriedades biomecânicas do músculo 

Postula-se que o músculo possui características elásticas e viscossensíveis. A 

elasticidade envolve as alterações no comprimento ou deformações, que são diretamente 

proporcionais apenas às forças aplicadas ou cargas exercidas. Por outro lado, as características 

viscossensíveis também são descritas como diretamente proporcionais às forças aplicadas, no 

entanto, elas também têm suas alterações/deformações dependentes do tempo/duração da 

aplicação da força (Taylor et al., 1990). Dentre as propriedades viscoelásticas, o torque passivo 

(ou rigidez muscular passiva) e a amplitude do EMG retificado e filtrado são comumente 

avaliados durante ou após intervenções com alongamentos. O torque passivo é uma propriedade 

interessante a se investigar; visto que ele quantifica a rigidez muscular, onde um maior torque 

passivo significa que foi aplicado um maior torque sobre a articulação, consequentemente, uma 

maior alteração no comprimento muscular. No entanto, esta propriedade está sujeita a vieses, 

como a espessura muscular que pode alterar o torque passivo sem evidenciar verdadeiramente 

a rigidez muscular (Weppler&Magnusson, 2010). A medida de torque passivo é comumente 

relacionada com a amplitude do EMG retificado e filtrado.  Visto que, desde que um músculo 

não apresente fadiga, a amplitude do EMG retificado e filtrado de sua atividade elétrica espelha 

a ação contrátil do músculo (Chalmers, 2004). A rigidez elástica de um músculo determina a 
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magnitude da força de tração requerida para induzir uma alteração específica no seu 

comprimento (Chalmers, 2004). 

Magnusson et al., (1995) sugeriram que a diminuição na resistência viscoelástica 

pudesse ser o motivo do aumento da amplitude articular. Mas que, para produzir uma 

diminuição duradoura (cerca de 1 hora) na resistência viscoelástica são necessários 

alongamentos repetidos (Magnusson et al., 1995). O protocolo de FNP realizado neste estudo 

utilizou 5 séries de alongamento com FNP de CR; este fato pode ter levado a uma diminuição 

da resistência viscoelástica e este poderia ser um dos motivos para a eficácia deste alongamento 

no aumento da amplitude articular. No entanto, outros estudos sugerem que esta seja uma 

propriedade de alterações estritamente agudas (Magnusson et al., 1996a). Apesar destes autores 

relacionarem as alterações crônicas na amplitude articular apenas ao aumento na tolerância ao 

alongamento, os mesmos dizem que alongamentos de forma rigorosa ao longo de vários anos 

poderiam causar alterações duradouras nas propriedades do tecido. 

Ainda assim, outros estudos trazem informações de que as alterações nas propriedades 

do tecido são transitórias e que mesmo que as propriedades do tecido possam ser afetadas por 

estiramentos repetidos, elas retornam aos valores basais dentro de 1 h, (Magnusson et al 1996a; 

Magnusson et al., 1996b; Magnusson et al 1995).  

Apesar disso, as razões por trás das alterações na amplitude articular máxima podem se 

diferir de acordo com o músculo em questão. Por exemplo, Blazevich (2019) sugeriu que os 

isquiotibiais não apresentam variações na rigidez passiva, enquanto que esta mesma variável é 

inconsistentemente observada em outros músculos, como os músculos flexores plantares. Além 

disso, esta mesma revisão, cita estudos, como Halbertsma & Göeken (1994), em que a FNP nos 

isquiotibiais não provocou alterações na rigidez passiva dos músculos e outros, como Toft et al. 

(1989) em que a FNP nos flexores plantares provocou uma pequena diminuição na tensão 

passiva – somente em ângulos específicos. No entanto, Blazevich (2019) concluiu que apesar 

da FNP produzir aumentos significativos na amplitude articular máxima, as evidências de 

impacto na rigidez muscular passiva ainda são inconsistentes, e não há dados disponíveis 

referentes a outras características mecânicas. 

Estudos mais antigos trazem informações de que é possível ocorrer alterações no 

comprimento muscular por meio da modificação do número desarcômerosem série. Além disso, 

observou-se que a redução na quantidade de sarcômeros em série pode estar associada a um 

encurtamento ou dificuldade em estirar o músculo (Tabary et al., 1972; Williams &Goldspink 

1978). Tem-se ainda, a hipótese de que o processo de alongamento promova a dissociação das 
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ligações entre actina e miosina nas fibras do fuso muscular, resultando em uma diminuição da 

sensibilidade dessas fibras ao estímulo de alongamento (Chalmers, 2004). 

 

5.1.2 Amplitude articular e características de percepção e sensoriais 

Por muitas vezes, as pesquisas em humanos precisam ser realizadas de forma indireta, 

buscando explicações por meio das repostas reflexas e ligadas a fatores sensoriais como 

resistência ao alongamento, diminuição na percepção de dor e etc.  Ainda assim, mesmo que as 

alterações na amplitude articular sejam de caráter sensorial, não se tem informações se essas 

adaptações são um fenômeno periférico ou central ou ambos (Weppler&Magnusson, 2010). 

Tem-se estudos, por exemplo que sugerem que as alterações na amplitude articular podem ser 

devido a fatores psicológicos, uma vez que, como os participantes estão em uma pesquisa sobre 

alongamento, já esperam que possam ter um aumento na amplitude articular máxima 

(Weppler&Magnusson, 2010).  

Magnusson et al. (1996a) conduziram um estudo a fim de investigar se amplitude do 

EMG retificado e filtrado está envolvida na limitação da amplitude articular máxima. Os 

resultados dessa pesquisa levaram à conclusão de que o aumento na amplitude dos movimentos 

está associado principalmente ao aumento na tolerância do indivíduo ao alongamento, em vez 

de alterações na mecânica ou propriedades viscoelásticas do músculo. Além disso, os 

pesquisadores não observaram nenhuma diferença permanente nas propriedades do tecido 

muscular, como rigidez muscular e energia, após a realização dos testes. Em vez disso, eles 

identificaram apenas uma acomodação viscoelástica temporária (aguda), sem quaisquer 

alterações duradouras na amplitude do EMG obtido durante o alongamento. 

Em sua pesquisa, Magnusson et al. (1996b) buscaram investigar possíveis disparidades 

na amplitude do EMG retificado e filtrado (obtido durante o alongamento), torque passivo e 

percepção de alongamento entre o alongamento estático e a FNP de CR. Os resultados obtidos 

revelaram que a FNP de CR resultou em uma maior amplitude de movimento articular e torque 

passivo em comparação com o alongamento estático. Curiosamente, o aumento no torque 

passivo e na amplitude articular ocorreu sem um aumento simultâneo na amplitude do EMG 

retificado. Com base nesses achados, os autores sugeriram que a superioridade da FNP de CR 

sobre o alongamento estático pode estar relacionada a uma modificação na percepção do 

alongamento, como por exemplo, uma redução na percepção da dor após a contração muscular.  

Mudanças na percepção de dor podem ser observadas após uma única sessão de 

exercício resistido (Koltyn&Arbogast, 1998). Além de que os limiares de dor podem ser 
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aumentados durante um esforço máximo, de modo que o exercício exaustivo e de curta duração 

já pode causar esta diferença (Droste et al, 1991). Outros estudos observaram que exercícios de 

braço e de perna aumentam o limiar de dor, de modo que os exercícios de braço aumentam 

ainda mais do que uma aplicação de estimulação elétrica transcutânea de baixa frequência 

(Olausson et al. 1986). De acordo com os autores, estes resultados podem ser em parte 

explicados por mecanismos endorfinérgicos. Ou seja, o fato dos participantes realizarem uma 

contração voluntária durante a FNP pode aumentar o limiar de dor dos mesmos, fazendo com 

que se tornem mais tolerantes ao alongamento. Existem estudos que concluíram que não é 

necessário recomendar um alongamento doloroso, visto que o alongamento dos isquiotibiais 

até o pico de dor não teve mais benefícios, do que o alongamento até o ponto de desconforto, 

além de sugerirem que o aumento na flexibilidade após um treinamento de 4 semanas de 

alongamento é, em grande parte, atribuído a mudanças na percepção da dor e não nas 

propriedades físicas do músculo (Muanjai et al., 2017).  

Magnusson et al. (1996) concluíram que as respostas na amplitude do EMG retificado 

e filtrado não estão relacionadas as alterações nas amplitudes de movimento articular. 

Halbertsma et al. (1999) conduziram uma pesquisa com o objetivo de investigar, de forma 

aguda, as possíveis alterações nas propriedades dos músculos isquiotibiais após a realização de 

cinco sessões de alongamento. No entanto, os resultados obtidos não apresentaram diferenças 

estatisticamente significativas para nenhuma das variáveis analisadas, incluindo a amplitude do 

EMG retificado e filtrado, força de elevação e rigidez passiva do músculo. 

De toda forma, mesmo que a maior amplitude do FNP de CR seja devido a uma alteração 

na percepção de dor, esta variável explicaria alterações agudas na amplitude de movimento e 

as alterações crônicas permaneceriam sem explicações.  

 

5.2 Respostas neuromusculares 

Inicialmente, a literatura sugeria os orgãos tendinosos de Golgi como responsáveis pela 

eficácia da FNP (Chalmers, 2004). A contração dos músculos alvos pode levar a ativação reflexa 

dos órgãos tendinosos de Golgi – que são sensíveis a força –, que resulta em autoinibição dos 

reflexos (inibição que se daria por meio da ativação dos interneurônios inibitórios Ib), 

diminuindo a resistência ao alongamento e consequentemente a ganhos adicionais na amplitude 

de movimento (Taylor et al., 1990; Magnusson et al., 1996b; Chalmers, 2004)  

No entanto, a literatura indica que as variações na amplitude articular máxima após a 

FNP podem não ser exclusivamente atribuídas à ativação do órgão tendinoso de Golgi. Visto 
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que, estudos concluíram que os efeitos dos reflexos do órgão tendinoso de Golgi e do fuso 

neuromuscular não são ativados durante manobras de FNP (Chalmers, 2004). A escassez de 

evidências substanciais que sustentem a teoria de que esses dois mecanismos estejam 

envolvidos na eficácia da FNP sugere a existência de outros mecanismos que contribuam para 

o aumento da amplitude articular. 

Este estudo teve como objetivo principal, avaliar os mecanismos que influenciam no 

aumento da flexibilidade após um treinamento com FNP de CR; de modo específico, se a FNP 

causaria alterações nas respostas neurofisiológicas observadas por meio do EMG do SO. No 

entanto, não houve alterações nas respostas reflexas, mesmo tendo alterações na amplitude de 

movimento articular máxima. Este fato corrobora com as afirmações de que as alterações 

crônicas advindas do alongamento com FNP se dão por meio de outros mecanismos, que não 

do sistema nervoso central. 

As variações no comprimento do músculo são responsáveis pela ativação do fuso 

neuromuscular durante o movimento dos membros (Robertson et al., 2012). Se a variação no 

comprimento do músculo for forte o suficiente para ativar o fuso neuromuscular, a maior 

atividade das fibras Ia poderão induzir algum nível de plasticidade neuronal na medula espinhal 

(Robertson et al., 2012). Portanto, o alongamento com a técnica de FNP de CR possui dois 

movimentos que podem ser fortes o suficiente para causar a ativação dos fusos. O movimento 

de alongamento passivo que é realizado duas vezes e a contração voluntária. O movimento de 

alongamento passivo causa um estiramento das fibras e consequentemente do fuso 

neuromuscular, podendo levar a uma ativação do mesmo. Vários estudos observaram uma 

depressão na amplitude do reflexo H logo após o alongamento passivo do músculo (Blazevich 

et al, 2012; Etnyre& Abraham, 1986) Estudos com animais demonstraram que os fusos 

musculares apresentam menores taxas de disparo por até 10 s após o alongamento muscular 

passivo (Robertson et al., 2012). Este tempo é comparável com o tempo de duração da DH nas 

respostas reflexas (Robertson et al., 2012). Uma hipótese é que essa inibição seja causada pela 

ativação prévia das fibras por meio da alteração do comprimento do fuso neuromuscular e que 

esta ativação anterior pode ter causado uma DH ou IPS do reflexo H (Robertson et al., 2012).  

Os mecanismos pré-sinápticos – IPS e DH – dependem tanto do histórico de ativação 

das fibras aferentes, como do intervalo entre os estímulos condicionantes (Robertson et al., 

2012; Mezzarane et al., 2015). Todavia, são mecanismos de efeito rápido e transitório. Estudos 

observaram que até 100 ms durante o alongamento passivo tem-se uma depressão significativa 

na amplitude do reflexo H; e que estas alterações podem se manter por até 500 ms após o 
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alongamento (Robertson et al., 2012). Ainda assim, dificilmente são observadas alterações nas 

respostas reflexas por mais de 3 s após o estiramento das fibras. 

A outra ação existente no alongamento de FNP de CR e que pode influenciar nas 

respostas reflexas é a contração do músculo alvo. As contrações voluntárias de intensidade 

máxima, ou abaixo do máximo, amplificam determinadas respostas reflexas (Pensini& Martin, 

2004, Burke et al., 1989). A probabilidade de desencadear um potencial de ação a partir do 

estímulo aferente é potencializada durante a contração muscular. Essa ocorrência pode ser 

atribuída a uma despolarização resultante do sinal descendente nos MNs em estado de repouso 

(Batista-Ferreira et al., 2022).  Uma das possíveis explicações para essa facilitação durante a 

contração muscular é o simples aumento do número de MNs em proximidade com o limiar de 

excitação (Burkee et al., 1989). Ainda assim, têm-se vários mecanismos medulares que podem 

contribuir para a modulação das respostas reflexas durante a contração voluntária máxima. 

Alguns destes mecanismos são a redução da IPS e da DH (Batista-Ferreira et al., 2022; Hultborn 

et al., 1987; les e Roberts, 1987) 

Em um estudo utilizando um modelo animal, Taylor et al. (1990) realizaram uma 

comparação das respostas ao alongamento entre um músculo intacto e um músculo desnervado, 

e obtiveram resultados semelhantes entre eles. Esses resultados sugerem a teoria de que o 

reflexo de estiramento não exerce uma influência significativa no processo de alongamento 

muscular. No entanto, os autores mencionaram que o uso de analgésicos no modelo com o 

músculo desenervado pode ter introduzido um possível viés nos resultados obtidos. 

Um estudo que envolveu um programa de treinamento de alongamento estático com a 

participação de 40 indivíduos ao longo de 6 semanas, realizando o treinamento 5 vezes por 

semana, não tiveram resultados com diferenças significativas nas medidas neurofisiológicas 

(Hmax/Mmax, IPS e inibição recíproca) após o treinamento. A única diferença observada foi 

na amplitude articular. Portanto, os autores concluíram que os aumentos na flexibilidade não 

são alcançados por meio de adaptações neurofisiológicas na via reflexa, mas sim por outros 

fatores, como a tolerância ao alongamento e alterações mecânicas (Hayes et al., 2012). 

Apesar de algumas pesquisas sugerirem que a inibição da resposta reflexa pode ter um 

papel na melhora da amplitude máxima da articulação devido à redução significativa 

imediatamente após a contração do músculo alvo (Sharman et al., 2006), não observamos esses 

efeitos de forma crônica. É possível que esses mecanismos contribuam para um aumento agudo 

na amplitude articular máxima, mas que não sejam efeitos de longa duração ou que possam ser 

modificados cronicamente por meio do treinamento de PNF. 
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5.3 Alterações na Mmax e torque obtido durante a Mmax 

Além da variação na amplitude articular máxima já descrita, as únicas variáveis que 

apresentaram uma diferença significativa após o treinamento com FNP de CR foram a Mmax, 

o torque obtido durante a Mmax e o RMS do EMG durante a CVM. As alterações na Mmax e 

no torque obtido durante a Mmax sugerem que os mecanismos responsáveis pelo aumento 

crônico da amplitude articular sejam periféricos, e não decorrentes de adaptações medulares, 

ou supraespinhais. A onda Mmax é uma resposta apresentada no EMG como a soma máxima 

dos potenciais de ação no músculo, que reflete a ativação de 100% dos axônios eferentes. Ela é 

uma resposta direta; isso significa que o circuito para a resposta da onda M não envolve a 

medula espinhal.  

Alguns estudos demonstram alterações na amplitude pico-a-pico da Mmax em relação 

a ativação muscular durante a contração voluntária (Nagata e Christianson, 1995; Frigon et al., 

2007; Racinais et al., 2013; Batista-Ferrreira et al 2022). Batista-Ferrreira et al. (2022) 

demonstraram que a amplitude da Mmax aumenta durante a contração voluntária do músculo 

alvo. Este aumento tem sido observado imediatamente após a contração, e pode estar 

correlacionado ao aumento da atividade da bomba de sódio e potássio ou ao aumento da taxa 

de contração da fibra muscular (Nuzzo et al. 2016). 

Durante a contração voluntária máxima, tanto uma onda M de menor amplitude, como 

a onda Mmax são aumentadas (Pensini& Martin, 2004). Este incremento na amplitude da onda 

M durante a contração pode representar uma resposta de relevância fisiológica à ativação 

muscular. Ou seja, o aumento da ativação muscular, ou uma maior sincronização dos potenciais 

de ação da fibra muscular devido a contração podem levar ao aumento desta onda Mmax 

relacionado ao impulso motor descendente, assim como variações na orientação mecânica das 

fibras musculares (Pensini& Martin, 2004; Hicks et al., 1989).  Dessa forma, é de grande 

importância manter a mesma conformação postural ao fazer as medidas com a Mmax, visto que 

ela pode ser modificada por meio de alterações na posição do músculo (Nuzzoo et al., 2016). 

Apesar do treinamento ter sido realizado com uma técnica de alongamento, a quantidade 

de contrações voluntárias realizadas pode ter causado alterações semelhantes a um treinamento 

de força no SO. Estudos mostram que duas séries de contração já podem aumentar a amplitude 

da Mmax de forma semelhante a doze séries (Nuzzo et al., 2016). Dado que o treino de força 

interage de forma a modificar a Mmax, e o protocolo utilizado realizou 5 contrações voluntárias 

em cada treino, as alterações da Mmax podem ser atribuídas a estas contrações.  
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Embora a literatura ainda não tenha chegado a uma conclusão definitiva sobre os 

possíveis mecanismos que podem afetar a amplitude da Mmax, tem sido sugerido que existem 

diferentes fatores envolvidos (Rodriguez-Faces et al., 2015). Entre esses fatores, destaca-se um 

possível aumento na velocidade de condução das fibras musculares, bem como uma 

potencialização da bomba de sódio e potássio. Esses mecanismos podem ser acionados por 

meio da geração mais sincronizada dos potenciais de ação das fibras musculares. (Rodriguez-

Faces et al., 2015).  

A velocidade de condução muscular, por exemplo, pode ser alterada devido a uma 

contração (Rodriguez-Faces et al., 2015), assim como, também pode aumentar a depender do 

estado de polarização do sarcolema. Ou seja, ela pode ser influenciada pelo potencial de 

membrana, concentrações extracelulares e intracelulares de sódio e potássio, capacitância da 

membrana, etc (Cardore et al., 2014). Um fato interessante é que tem estudos que sugeriram as 

alterações na velocidade de condução como responsáveis pela potencialização da Mmaxmedida 

de forma aguda (Rodriguez-Faces et al., 2015; Nuzzo et al., 2016). No entanto, também existem 

estudos que observaram alterações na velocidade de condução muscular após um treinamento 

de 6 semanas (12 treinos, 2 vezes por semana) utilizando contrações concêntricas (Cardore et 

al., 2014). Consequentemente, o treinamento com FNP pode ter causado alterações na 

velocidade de condução muscular de forma crônica, levando a um aumento na amplitude da 

Mmax. 

É sugerido também que mudanças na arquitetura muscular possam causar alterações na 

onda Mmax (Nuzzo et al., 2016; Rodriguez-Faces et al., 2015). Este mecanismo seria excluído 

dos possíveis fatores devido ao fato dos testes realizados terem sido com os participantes em 

repouso e com a mesma posição dos testes pré. No entanto, como este estudo teve foco nos 

efeitos crônicos, há a possibilidade de ter ocorrido alterações nas fibras musculares do SO em 

razão do treinamento. Essas alterações modificariam a arquitetura muscular podendo assim, ter 

contribuído para o aumento da Mmax.  

Além de modificações na estrutura muscular, o ato de alongar pode induzir alterações em 

outros tecidos, tais como a fáscia e os nervos periféricos, uma vez que a dorsiflexão do tornozelo 

pode levar a deformação do nervo periférico (Andrade et al., 2016) e que essas estruturas também 

representam elementos que podem limitar a amplitude máxima das articulações (Freitas et al., 

2017). 

Comumente, as fibras nervosas suportam tensão associada a movimentos articulares 

fisiológicos (Coppieters et al., 2006). Os nervos saudáveis possuem a capacidade de estirar-se e 
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deslizar para acomodar as alterações de comprimento necessárias durante um movimento 

fisiológico normal (Boyd et al., 2006). Ao executar um alongamento de determinada articulação, 

o leito nervoso também pode ser estirado e submetido a estresse. Movimentos articulares que 

estiram o leito nervoso resultam em um aumento considerável da tensão nos nervos adjacentes. 

As tensões de tração (resultantes do alongamento do nervo) promovem o deslizamento do nervo 

em relação ao leito nervoso circundante e, simultaneamente, ocasionam alterações na tensão 

interna do nervo, provocando sua deformação. Essa deformação pode ser transitória; entretanto, 

em determinado momento, a carga aplicada começa a deformar permanentemente certos 

elementos do nervo (Boyd et al., 2006; Galardi et al., 1990; Topp&Boyd, 2006). 

Por exemplo, o alongamento gradual de um nervo periférico acarreta mudanças 

significativas em suas propriedades eletrofisiológicas (Galardi et al., 1990; Topp&Boyd, 2006), 

podendo ocasionar alterações na mielina, degeneração e regeneração axonal, entre outros 

(Topp&Boyd, 2006). Estudos têm observado que o alongamento induz à produção de mielina 

(Hara et al., 2003). A mielinização possui uma relação direta com a condução nervosa. Uma 

hipótese é que o treinamento utilizando a técnica de FNP possa ter ocasionado essas 

modificações estruturais no nervo, resultando em um aumento na amplitude da resposta Mmax 

Essas alterações em função do treinamento, assim como um possível aumento na 

sincronização das unidades motoras, ou na velocidade de condução das fibras, podem ter sido 

responsáveis não só pela alteração na amplitude da Mmax, mas também pelo torque obtido 

durante a Mmax. Uma vez que maiores quantidades de unidades motoras, assim como, uma 

maior sincronização leva ao aumento do torque. O fato de não ter sido observado correlações 

significativas entre a variação do torque durante a Mmax e a amplitude da Mmax significa que 

essas respostas máximas não tem um aumento linear/proporcional. A onda Mmax reflete uma 

resposta elétrica, um potencial de ação composto que é captado pelos eletrodos de superfície, 

enquanto que o torque reflete uma resposta mecânica que ocorre de forma posterior a resposta 

elétrica. O aumento não linear do toque relacionado a mmax e a amplitude da Mmax pode ser 

devido a alterações em variáveis envolvidas na resposta mecânica, como por exemplo as 

interações entre as proteínas contráteis do músculo ou um aumento na coativação do sinergista 

e diminuição na co-contração do antagonista (Shahrjerdi et al., 2020).  

 

5.4 Alteraçoes no RMS do EMG durante a CVM 

O comportamento geral das unidades motoras pode ser medido por meio do EMG 

(Mezzarane et al., 2013a). O EMG retificado e filtrado pode ter aumentos em sua amplitude 
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após um treinamento de contrações concêntricas (Cardore et al., 2014), demonstrando aumento 

da atividade elétrica do músculo. Os mecanismos que levam a este aumento podem estar 

relacionados a adaptações neurais que ocorrem em um treinamento de curto período, refletindo 

uma maior influência das vias corticoespinais (Aagaard et al., 2002; Cannon et al., 2007). No 

entanto, a onda V, que reflete a magnitude do comando descendente e tem suas alterações 

relacionadas a magnitude do recrutamento dos MNs espinhais (Pensini& Martin, 2004), não 

apresentou diferenças estatisticamente significativas após o treinamento com FNP de CR. 

Sendo assim, sugerimos que os aumentos no RMS do EMG durante a CVM aconteceram devido 

adaptações periféricas, como por exemplo, uma possível diminuição da coativação do 

antagonista, aumento da excitabilidade das fibras musculares, aumento na velocidade de 

condução das fibras, maior sincronização das unidades motoras (Cannon et al., 2007; Shahrjerdi 

et al., 2020), etc. 

Os aumentos no RMS do EMG durante a CVM, juntamente com os aumentos no torque 

durante a Mmax e na amplitude da Mmax, além da falta de resultados significativos nas 

respostas reflexas e na onda V, reforçam a ideia de que os mecanismos envolvidos no aumento 

da amplitude articular máxima sejam de caráter apenas periféricos. Ou seja, mecanismos 

neuronais do sistema nervoso central não estão envolvidos no aumento da amplitude articular 

após um treinamento de 4 semanas com FNP de CR. 
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6 CONCLUSÃO 

Conclua-se que o treinamento de 4 semanas com FNP de CR não possui efeitos 

estatisticamente significativos nas respostas reflexas e onda-V do músculo SO. No entanto, 

produz um aumento na amplitude da Mmax e do torque obtido durante a Mmax, além de um 

aumento no valor RMS do EMG durante a CVM.  

Sendo assim, sugere-se que alterações nas propriedades viscoelasticas dos músculos, 

associadas (ou não) as alterações na percepção de dor dos participantes podem ter auxiliado na 

melhora das amplitudes articulares de forma aguda. No entanto, estas alterações podem não ter 

contribuído para o aumento crônico da amplitude máxima articular. O treinamento com FNP de 

CR pode ter levado a um aumento na velocidade de condução muscular, assim como uma maior 

sincronização e/ou ativação das unidades motoras que podem ter contribuído para o aumento 

na amplitude da Mmax. Ainda assim, estes e outros fatores, como um aumento na coativação 

do sinergista e diminuição da cocontração do antagonista podem ter contribuído para as 

alterações no torque obtido durante a Mmax e no RMS do EMG durante a CVM. 

Dessa forma, concluímos que os mecanismos envolvidos na melhora da amplitude 

articular máxima são de caráter mais periférico, ou seja, mecanismos do sistema nervoso central 

não estão envolvidos.  

Ressaltamos a importância da realização de novos estudos que investiguem outros métodos de 

FNP e que realizem protocolos de treinamento mais extensos a fim de avaliar se as alterações 

nas respostas reflexas ou nas propriedades viscoelasticas surgem posteriormente. 
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