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Esporte que exalta os movimentos naturais do ser humano, como andar, correr, saltar e arremessar, o atle-
tismo nasceu na Grécia Antiga e até os dias de hoje ainda é considerado um “‘esporte-base’. A primeira
competicdo esportiva que registra o inicio dos Jogos Olimpicos data do ano de 776 a.C., na cidade de Olimpia,
na Grécia, e significa um marco na origem do esporte. Considerado por muitos o mais completo esporte entre
os praticados, as modalidades do atletismo s&o executadas individualmente e valorizam as qualidades geneticas,
técnicas e mentais do atleta, que busca sempre superar os limites do tempo e da distancia.

Historicamente, o atletismo moderno ¢ disputado desde meados do século XIX, e muitas de suas provas atuais ja
haviam sido apresentadas durante os Jogos Olimpicos de Atenas em 1896, considerada a primeira versdo dos Jogos
Olimpicos da Era Moderna. A evolugdo do esporte gerou a necessidade de uniformizacdo de condutas e regras e
definiu o atletismo moderno como o conhecemos atualmente. Desde os tempos mais remotos, 0 homem se utiliza de
algumas habilidades para resguardar a integridade fisica e preservar sua sobrevivéncia. Abater um animal durante a
caca ou mesmo proteger-se durante a fuga nas situagdes de perigo exigem do homem a execugdo de movimentos
corporais complexos.

A expressso ludica dessas habilidades téo ovacionadas pela Grécia Antiga fez nascer o atletismo, esporte que
enfatiza os movimentos basicos do ser humano. Individualmente ou em combinag&o, os quatro movimentos podem se
expressar através de uma variagao infinita de técnica, mantendo sempre o objetivo de atingir os maiores resultados
dentro da modalidade executada. O tempo e a distancia serdo sempre os limites a serem superados, independente-
mente da forma com que os movimentos sejam executados, embora regras tenham que ser respeitadas para unifor-
mizar as condutas entre os atletas.

O atletismo & considerado um esporte sem contato fisico e, portanto, origina predominantemente les®es intrinsecas.
Comportando uma ampla variedade de eventos de caracteristicas biomecanicas diversas, alguns estudos revelam que
entre 17% a 76% dos atletas praticantes de atletismo apresentam lesdes musculoesqueléticas. A prética esportiva ndo e
isenta de riscos e o esporte competitivo pode potencializa-los, mesmo que medidas multidisciplinares sejam empregadas
para minimiza-los. Com relagéo ao risco relacionado ao tempo de exposicao ao treinamento, os indices de exposicéo as
lesdes variam entre 2,5 a 58 lesdes por mil horas de treinamento, dependendo da modalidade estudada.
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As leses, quando diagnosticadas precocemente, podem ser tratadas de modo efetivo com minimas modificagées
nos programas de treinamento e nos habitos do atleta. Por outro lado, as lesées por sobrecarga apresentam prevalén-
cia elevada e tém caréter de cronicidade sobre o sistema locomotor. ,

Dentro do conceito atual do esporte, os riscos assumidos pelos atletas muitas vezes os tornam vulnerdveis
a lesdes que em geral apresentam caréter de cronicidade e s&o geradas basicamente pela sobrecarga do siste-
ma locomotor. A grande maioria dessas lesdes, quando diagnosticadas precocemente, pode ser tratada de modo
efetivo com minimas modificacdes nos programas de treinamento e nos habitos do atleta. As lesdes musculares
representam 10% a 55% das lesGes esportivas. Mais de 90% das lesdes musculares sdo causadas por contusées ou

estiramento excessivo de suas fibras. v

Fisiopatologia das lesdes musculares

Apds o traumatismo, a integridade do sarcolema da fibra muscular é rompida, desencadeando um processo de
necrose celular. Microscopicamente, ocorre a migragdo de células mononucleares, macréfagos e linfécitos capazes de
secretar fatores de crescimento celular com funcdes especificas no processo inflamatério. As interleucinas (IL-8, IL-6,
IL) e os fatores de necrose tumoral aumentam a permeabilidade local e aceleram a resposta inflamatéria.

A resposta celular & inflamagio se faz pelas células fagocitarias que migram para o tecido lesado. A exposicéo do
coldgeno tecidual desencadeia a liberagao de fatores de crescimento quimiotéticos e mitogénicos no sitio da les&o
(pGFs, IGF-, IGF-2, TGFR, HGF, TnFa, IL-6). A cascata de coagulagdo se inicia e os leucécitos fagocitam a maioria dos
tecidos necroticos.

A intensidade do sangramento varia de acordo com a quantidade de fibras lesionadas, a proximidade de vasos e
a gravidade da les&o e tem duragao de aproximadamente dois a quatro dias apds a les3o inicial. Pode manifestar-se
por equimose local ou formagao de hematoma, interfascicular, intramuscular ou subcutaneo. A fase de regeneracdo
celular se inicia 24 horas apés a lesdo e caracteriza-se pela expressdo dos fatores reguladores miogénicos (myf 5, mio
d, Sox15, pax7, mnF, miogenina, mRF4).

Alguns fatores de crescimento, tais como a IGF, regulam a proliferagdo e a diferenciagéo celular associadas a ativagdo
de células-satélite, elementos fundamentais no processo de regeneracéo celular. As células-satélite s&o ativadas diferen-
ciando-se em miottbulos multinucleares dispostos ordenadamente para a regeneragdo musculo-esquelética.

Inicialmente, hd aumento da expressdo de RNA mensageiro para a produgéo de colageno tipo 3 em maior propor-
c&o do que o coldgeno tipo 1. Ha também pobre expressdo de RNA mensageiro para miosina. A cicatriz formada &
mais fragil e rigida do que o tecido nao lesionado. Portanto, o processo de regeneragao e de cicatrizagéo tecidual tem
demonstrado ser mais prolongado do que de inicio se acreditava.

Apbs a lesso muscular, a ruptura da l4mina basal libera e ativa as células-satélite localizadas entre a lamina basal e
a membrana plasmatica da fibra muscular. As células-satélite comegam a se proliferar e diferenciar em miofibras cen-
tronucleadas, que eventualmente amadurecem em fibras musculares totalmente diferenciadas. O crescimento dessas
miofibras regeneradas no local da les&o promove a cura do musculo. Durante o processo de cura, a regeneragdo celu-

lar e a formacao de cicatriz ocorrem de forma concomitante e devem competir uma com a outra.
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A regeneracdo muscular é estimulada por diferentes fatores de crescimento e citocinas liberadas no microambien-
te da les&o. Esses fatores de crescimento desempenham vérios papéis durante a regeneracéo celular, como exemplo,
os fatores de crescimento derivados de insulina, a IGF-1 e a IGF-2 sdo mitogénicos para os mioblastos. Esses fatores
de crescimento estimulam a regenerac&o celular, mas s&o incapazes de prevenir a formagéo de tecido fibroso, o que
impede o processo de cura completa.

A fibrose se inicia na segunda semana apds a lesdo muscular e continua através do tempo por 30 a 35 dias. Estudos
prévios sugerem que a TGF-B1 seja um estimulador priméario da fibrose durante o processo de cura da lesdo. Durante
a fase de cicatrizag&o, com duragdo de trés a seis dias a partir da leséo, a liberacdo de TGF-B1 estimula os fibroblastos
a produzirem proteinas e proteoglicanos, promovendo a formagéo da cicatriz e a reparagéo do tecido lesado. A fibro-
plasia completa pode durar de quatro a seis semanas.

A fase de remodelagéo perdura por 15 a 60 dias e se caracteriza pela maturacdo do muisculo regenerado, contra-

8o das fibras de coldgeno e reorganizagdo do tecido cicatricial. Ao final de aproximadamente trés semanas, surge uma
cicatriz firme, forte, resistente e pouco vascularizada. Embora a maioria das lesées por estiramento recidive com mais

frequéncia na primeira semana, hd um risco significante de recidivas algumas semanas apés a lesao.
Alguns fatores podem interferir na evoluggo do processo de cura do tecido lesado, como a extensdo da lesio, o
edema, a hemorragia, o suprimento vascular, o grau de separacéo tecidual, o espasmo muscular, a atrofia, a utilizacao

de corticosteroides, a presenga de infec¢éo, a umidade, o clima, a tensdo do oxigénio, a idade e a nutrigao.

Fatores de risco nas lesées musculares

Os fatores de risco para as lesdes musculares s&o: as lesdes musculares pregressas (reabilitacdo incompleta), os
desequilibrios de forca entre misculos de agdes opostas (agonistas e antagonistas), as deficiéncias de flexibilidade, os
distirbios nutricionais, os distirbios hormonais, as alteragées anatémicas e biomecéanicas, as infeccées e os fatores
relacionados ao treinamento (o aquecimento inadequado, a incoordenacéo de movimentos, a técnica incorreta, a
sobrecarga e a fadiga muscular).

As propriedades biomecénicas dos tecidos se alteram com a evolugéo da idade. Portanto, ha também influéncia da
idade no surgimento de lesées musculares. D'Souza observou diferenca estatisticamente significante em seu estudo,
em que 96,2% dos atletas adultos (> 20 anos) avaliados apresentaram lesées quando comparados aos 51,3% dos atle-
tas com idade inferior a 17 anos. Laurino observou, a partir de uma casuistica com idades variando entre 15 e 38 anos,
resultados semelhantes a D'Souza e Bennell.

O nivel de desempenho esportivo também apresenta controvérsias na literatura quanto a sua real interferéncia na
incidéncia de lesdes durante a prética do atletismo. D'Souza aponta para uma incidéncia de lesées diminuida dentro
do grupo de atletas de alto desempenho avaliados, em comparagéo aos demais grupos, e atribui o resultado ao fato
de esses atletas apresentarem mais experiéncia de treinamento e mais tempo acompanhados pelos treinadores, em-
bora os resultados dos estudos de Watson e Di Martino apontem para conclusées diferentes.

A localizagdo anatémica das les®es no atletismo segue uma distribuicdo variada na literatura, embora o acometimen-
to dos membros inferiores seja predominante (82,2%). As lesées misculo-tendineas foram as mais predominantemente
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encontradas nos estudos retrospectivos de Laurino et al, com a seguinte distribuigdo percentual conforme os grupos
musculares: musculos isquiotibiais (60,4%), misculo quadriceps (19,8%), misculos adutores da coxa (4,4%), misculos da
perna (5,5%), misculos dos membros superiores (6,6%) e misculos do tronco (3,3%). Laurino et al constataram que as
modalidades de velocidade e barreiras foram responsaveis por 43,3% das lesées, seguidas por 30,8% nas provas de salto,
13,3% nas provas de arremesso e lancamento, 75% nas provas de meio-fundo e 5% nas de fundo.

O nivel de desempenho esportivo também foi estudado por Laurino et al procurando relaciona-lo a incidéncia
de lesBes. Atletas praticantes de atletismo foram acompanhados prospectivamente durante dois anos e avaliados
quanto & incidéncia de lesdes. Foram analisadas as caracteristicas das lesdes (diagnéstico, gravidade e formas de
tratamento) e a correlagao do nivel de rendimento obtido na modalidade praticada com a incidéneia de lesées.
A amostra abrangeu 31 atletas (67,4%) do sexo masculino e 15 (32,6%) do sexo feminino, com idades entre 14 e 32
anos. Quarenta e um atletas (89,1%) apresentaram lesées, sendo 29 (93,5%) do sexo masculino e 12 (80%) do sexo
feminino. Foi observada uma incidéncia de 1,3 lesdes por atleta por ano, onde os membros inferiores foram os mais
acometidos em 86% dos casos, sendo a lesdo muscular isquiotibial da coxa a mais prevalente em 31,8%. As lesGes
foram mais frequentes durante as competicdes em 83,2%. Na amostra avaliada, ndo houve diferenga estatisticamen-
te significante entre a incidéncia de lesdes e idade, sexo, nimero de modalidades praticadas, tempo de experiéncia

e nivel de rendimento esportivo entre os grupos de atletas.

Tratamento

As formas de tratamento hoje existentes sdo geralmente suficientes para a cura da leséo, porém, apresentam limi-
tacdes, como longos perfodos de tratamento, afastamento das atividades esportivas, sequelas e recidivas frequentes.
Medicamentos analgésicos, anti-inflamatérios ndo esteroides e miorrelaxantes s&o utilizados largamente no controle
da dor, da inflamag&o e do espasmo do tecido muscular.

Crescentes evidéncias demonstram que a utilizagdo de drogas anti-inflamatérias nas lesdes musculares promovem
a diminuigdo da regeneragéo de fibras musculares e um incremento da fibrose. Embora o misculo-esquelético tenha
um potencial de regeneragdo esponténea, o processo de regeneragéo deve competir com a formag&o de fibrose. O
tecido resultante de uma fibrose excessiva transforma-se em uma barreira mecénica densa capaz de limitar a matura-
c&o das fibras musculares, resultando na cura muscular incompleta.

Pesquisadores afirmam que a o fator de crescimento TGF-1 é um potente estimulador da fibrose em varios teci-
dos, assim como no musculo-esquelético. Extensas lesdes musculares podem gerar grandes éreas de cicatriz e rege-
neracdo limitada. Muitos relatos indicam que a produgéo excessiva de TGF-B1 em resposta a lesdo é um dos maiores
causadores de fibrose tecidual, tanto em animais como em humanos.

Os principios do tratamento das lesdes musculares na fase aguda seguem o método PRICE (protec&o, repouso, gelo, com-
pressao local e elevacdo do membro acometido). O repouso do membro afetado mediante a utilizag&o de drteses (tipoias, mu-
letas, estabilizadores articulares) esta indicado nos estiramentos de grande magnitude (lesées graus 2 e 3). Durante o processo
de reabilitagao, hé a necessidade de modificar as atividades de risco. Durante as fases iniciais, deve-se permitir a mobilizag&o

do membro acometido dentro dos pardmetros de seguranca, para que n&o haja ampliagéo da érea de lesdo.
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A crioterapia (bolsas de gelo) na fase aguda é indicada com o objetivo de controlar o processo inflamatério, diminuir a
dor e controlar o edema e o eventual sangramento. Utiliza-se o gelo em bolsas ou dispositivos especificos, mediante a com- '
pressdo do local da lesdo durante 20 a 30 minutos, com frequéncia de trés em trés horas, durante os dois primeiros dias.

A elevagdo do membro acometido ¢ indicada para uma drenagem mais eficiente do edema ou hematoma. A literatura
apresenta poucas evidéncias cientificas sobre a eficicia dos métodos de estimulagéo da regeneragéo das fibras muscula-
res lesadas, muito embora haja evidéncias dos métodos de estimulo & reparagéo cicatricial das mesmas areas.

As técnicas de analgesia abrangem a estimulagdo elétrica (TENS, as correntes interferenciais) e a crioterapia. O
ultrassom pulsado auxilia na reparago cicatricial, gerando um aumento do metabolismo local, reducéo da inflamagéo
e do espasmo muscular, enquanto o ultrassom continuo estimula a circulagdo sanguinea. O laser pode ser aplicado
na fase de cicatrizagéo, pois estimula o processo cicatricial nos tecidos moles e atua na modulagao da dor. O ondas-
curtas pulsado esta indicado na fase de cicatrizagéo tecidual, auxiliando na reabsor¢éo de hematomas, na reducéo do
processo inflamatdrio, redugéo do espasmo e na reparagéo tecidual.

Os exercicios de alongamento podem ser iniciados de dois a sete dias apds a lesdo e devem ser realizados de
forma suave, de acordo com a resisténcia da dor. O fortalecimento muscular deve ser iniciado com leve resisténcia, téo
logo o paciente apresente melhora da dor. Os exercicios devem ser iniciados com baixa intensidade, aumentando-se
progressivamente conforme a tolerdncia do individuo. Os exercicios concéntricos isométricos séo utilizados inicial-
mente, progredindo para os isoténicos e finalmente os excéntricos. O programa de fortalecimento deve ser adaptado
conforme as atividades do individuo.

Os exercicios excéntricos sdo fundamentais na recuperagéo da lesdo e no retorno gradual aos movimentos espe-
cificos do esporte, devido a algumas vantagens biomecanicas, tais como o significativo ganho de forga através de um
menor recrutamento das unidades motoras quando comparados aos exercicios concéntricos.

Os critérios para o retorno ao esporte séo: a flexibilidade semelhante ao membro contralateral, a amplitude de
movimento normal, a auséncia de dor e os critérios de forca muscular semelhantes ao membro contralateral (acima
de 80%). O dinamémetro isocinético pode ser usado na avaliagdo da forca apds o fim do tratamento, assim como na
pré-temporada, com objetivo de prevencdo de novas lesées.

O tratamento cirdrgico é raramente indicado e prioriza as lesdes completas por avulsdo, lesdes de grande impo-
téncia funcional, dissociagdo importante entre os dois bordos da lesdo, embora alguns autores considerem o trata-
mento conservador nessas situagdes com bons resultados.

Algumas razdes importantes s&o apontadas como responsaveis pelo fenémeno da recorréncia dos estiramentos
musculares. A principal delas é a provavel alteracdo da biomecénica normal. O tecido formado no local da lesdo com-
bina tecido fibroso, sem caracteristicas contréteis, com tendéncias a rigidez do tecido, o que pode levar a limitacao do

arco de movimento. Por outro lado, fibras musculares regeneradas podem apresentar comando neuromotor anormal,

0 que compromete a agdo contratil do misculo, proporcionalmente & 4rea comprometida.
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O diagndstico precoce e a prescricdo de tratamento especifico séo de suma importéncia na abordagem dos esti-
ramentos musculares, j4 que apresentam uma alta incidéncia de recidivas. Tal fato caracteriza o estiramento muscular,
uma das lesdes mais frustrantes quanto ao tratamento, paramédicos, fisioterapeutas treinadores e atletas.

Novas técnicas e conceitos tém sido estudados nos tratamentos das lesdes musculares, como: os fatores de cresci-
mento derivados de plaquetas, a cultura de células-tronco autélogas, as drogas inibidoras da fibrose, a bioengenharia
e a estimulacio neuromuscular. Alguns agentes antifibréticos tém sido pesquisados no sentido de bloquear a agao do
TGF-B1, como o decorin, o interferon-gama, o suramin e o losartan.

O uso de fatores de crescimento autélogos derivados de plaquetas incrementam a atividade proliferativa das
células precursoras miogénicas. Segundo a literatura, os fatores de crescimento podem induzir células mesenqguimais
in-diferenciadas a diferenciarem-se em mioblastos, desencadear a li-beracdo de vérios outros fatores de crescimento,
estimular a angiogénese e produzir coldgeno através da ativagéo de fibroblastos. Os fatores de crescimento séo pro-
teinas que se ligam a receptores da superficie celular, estimulando, de forma especifica, a migragéo e a proliferagéo de

muitos tipos celulares e a sintese de novos tecidos.

Caso clinico 1

Atleta do sexo feminino, 25 anos, praticante de corrida de 400 metros com barreiras, com queixa de dor sibita de
forte intensidade na regido posterior da coxa esquerda, acompanhada de sensagdo de estalido local e incapacidade
de manter a coordenacéo durante a corrida ha dois dias.

A dor ocorreu durante a primeira etapa de corrida em uma competicio onde a atleta realizava uma trajetéria
curvilinea. Sentiu estalido de forte intensidade, provocando sua queda e subsequente impoténcia funcional para
deambular com apoio sobre o membro acometido. A intensidade média da dor na fase aguda atingiu o valor de
10 na escala visual analdgica (0 a 10).

O atendimento inicial, apds avaliagdo do local da dor, foi a compresséo do local com bolsa de gelo durante 30
minutos e imobilizagdo do membro inferior na posi¢do de conforto da atleta. Apds ser devidamente atendida e trans-
portada do local do acidente, a atleta foi submetida a exame clinico com os seguintes sinais e sintomas: dor de forte
intensidade, acompanhada de edema local e dor & palpacdo da drea comprometida localizada na transicdo medio-
distal pdstero-lateral da coxa e limitagio dolorosa da flexdo ativa do joelho contra a gravidade.

A atleta recebeu tratamento imediato com a associagdo de clonixinato de lisina (125 mg) e cloridrato de ci-
clobenzaprina (5 mg), na dose de um comprimido a cada oito horas, durante dois dias, seguida pela dose de um
comprimido a cada 12 horas durante cinco dias. A fisioterapia foi iniciada desde o primeiro dia da les&o. Realizado
exame de ressonancia magnética da coxa, com identificacdo de lesdo parcial das fibras do misculo biceps femoral,
caracterizando uma les&o grau 2 (figuras 1 e 2).
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Figuras1e 2 - Imagens de ressonancia magnética da coxa (cortes axial e coronal) com identificagio de alto sinal em T2 com area de hema-
toma e imagem de rotura das fibras do biceps femoral

A crioterapia foi iniciada imediatamente apds a lesdo, utilizando-se bolsa de gelo envolvendo a regido posterior da
coxa, e envolta com bandagem elastica e compressiva durante 20 minutos, com repeticdo do procedimento a cada trés
horas no primeiro dia apds a lesdo.

Dois dias apds a lesdo houve a formagéo de hematoma, com disseminacéo para as regiées posteriores da coxa e da 3
perna. A paciente apresentou melhora da dor progressiva e referiu o desaparecimento da dor durante o repouso e a
deambulagdo apds sete dias. O retorno aos treinamentos aconteceu apds quatro semanas do inicio dos sintomas.

Como antecedentes, a atleta apresentava hé cerca de seis meses um episédio de estiramento do musculo reto femoral
durante um treinamento de corrida de velocidade, caracterizando uma lesdo muscular por estiramento grau 2 na regiao
anterior e proximal da coxa. Na época, ficou afastada dos treinamentos por trés semanas e realizou tratamento fisioterdpico

e medicamentoso. Retornou aos treinamentos sem dor, porém com limitacées de flexibilidade do membro acometido.

Caso clinico 2
Atleta de 26 anos, masculino, praticante da modalidade de salto em distancia, natural e procedente de S&o Paulo, brasilei-
ro. Sofreu uma “fisgada” na coxa esquerda ao final da corrida de aproximacao e inicio do impulso para o salto em distancia.
Imediatamente apos a dor, desistiu de completar o salto e passou a sentir dor durante a caminhada, principalmente
durante a flexdo do joelho e no final da extens&o. Apresentou inchago no dia seguinte & lesao, sem formacdo de hemato-
ma local. Ao exame fisico apresentava palpagdo dolorosa do terco médio da coxa, limitagdo da flexdo contrarresisténcia,
limitagdo da extensdo do joelho com quadril flexionado a 900. Realizou exame de ressonéncia magnética da coxa no

mesmo dia da lesdo (figuras 3 e 4).
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Figuras 3 (Coronal STIR) e 4 (Axial STIR) - Exame de ressonéncia magnética da coxa esquerda (18 de fevereiro de 2012).

Lesdo grau 2 do musculo biceps da coxa

Apbs a lesdo, iniciou compressdo local com bolsas de gelo durante 30 minutos, em intervalos minimos de quatro horas
entre cada sessio de crioterapia. Iniciou uso de miorrelaxante (ciclobenzapina - 5 mg a cada 12 horas durante quatro dias)
e analgésico (tilenol - 500 mg a cada seis horas). Fisioterapia por quatro semanas. Os antecedentes esportivos revelavam

lesdo pregressa na coxa esquerda em 5 de agosto de 201 durante o movimento de impulso de um salto (figuras 5 e 6).

Figuras 5 (Axial STIR) e 6 (Coronal STIR) - Exame de ressonéncia magnética da coxa esquerda com imagem de estiramento muscular

grau 2 do biceps da coxa

Retorno aos treinamentos sem restricdes apds quatro semanas de tratamento.
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