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IDE, Bernardo Neme. ADAPTACOES MUSCULARES AO TREINAMENTO DE FORCA
COM SOBRECARGAS EXCENTRICAS. 2010. Dissertacdo (Mestrado em Educacao Fisica)-
Faculdade de Educacdo Fisica. Universidade Estadual de Campinas, Campinas, 2010.

RESUMO

O objetivo do presente estudo foi analisar as adaptacdes ao treinamento com énfase nas acdes
musculares excéntricas (EXC). Os dados foram coletados durante uma disciplina eletiva
oferecida aos alunos do curso de Educacdo Fisica da UNICAMP. Ao longo do semestre, além
dos treinamentos, ministramos aulas expositivas, discussdes em grupo sobre a forma de
tratamentos dos dados para a pesquisa, e também fundamentacdes acerca da metodologia do
treinamento de forca. Realizamos também uma revisdo sobre as adaptacdes musculares ao
treinamento de forca com énfase nas acOes excéntricas, contida na Introdugdo do trabalho, e que
foi utilizada como material didatico na disciplina. No primeiro experimento observamos as
adaptacdes promovidas por 13 sessdes de treino na magnitude de lesdo a célula, respostas
inflamatorias, composi¢do corporal, forca muscular (FM), resisténcia de forca (RF), consumo
maximo de oxigénio (VO;zmax), limiar ventilatério, e ponto de compensacdo respiratorio. No
segundo experimento verificamos se protocolos com acdes musculares concéntricas (ACON),
concéntricas e excéntricas (ACON/EXC) e somente excéntricas (AEXC) durante o exercicio
prévio, geraria respostas distintas no tocante a ocorréncia da potencializacido pds-ativacao (PPA).
No primeiro estudo testes de FM, VOonax, € de RF foram realizados apds as 13 sessdes de
treinamento, 7 dias apds e 14 dias apds o término do programa. As avaliacdes de composi¢dao
corporal (CC) e coletas de sangue (CS) foram realizadas em cinco momentos ao longo do
treinamento (apos 2, 7, 9, 11, 13 sessdes). As séries vermelha e branca ndo se alteraram ao longo
do programa de treinamento. A atividade sérica da CK aumentou significativamente somente
apo6s 2 sessoes de treino. Ja as concentracdes séricas de PCR aumentaram significativamente em
diferentes momentos e em diferentes sujeitos, mesmo apds 96h de descanso da ultima sessdo de
treino. Esses dados sugerem que a carga utilizada, prescrita com 80% de 1RMexc e ajustada no
inicio de cada sessdo promoveu respostas inflamatdrias, e incrementos significativos na FM e RF
dos individuos, sem quedas significativas até 2 semanas apds o término do treinamento. J4 no
estudo 2 observamos que o exercicio prévio de meio agachamento, com énfase nas acdes EXC,
afetou de forma negativa a performance muscular nos estimulos subsequentes. Contrariamente, o
exercicio prévio de meio agachamento com predominio CON induziu a PPA.

Palavras-Chaves: Treinamento de forca; Acdes excéntricas; Respostas inflamatdrias;
Potencializacdo pds-ativagao.
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IDE, Bernardo Neme. MUSCULAR ADAPTATIONS TO STRENGTH TRAINING WITH
ECCENTRIC OVERLOAD. 2010. Dissertagcdo (Mestrado em Educacdo Fisica)-Faculdade de
Educagdo Fisica. Universidade Estadual de Campinas, Campinas, 2010.

ABSTRACT

The objective of this study was to analyze the adaptations to training with emphasis on eccentric
muscle actions (EXC). Data were collected during an elective discipline offered to Physical
Education students of State University of Campinas - UNICAMP. During the semester, in
addition to training, expositive classes, group discussions about the processing of the data for
research, and also grounding about the strength training methodology. We also reviewed the
muscular adaptations to strength training with emphasis on eccentric actions contained in the
Introduction of the thesis, to be used as teaching material in the course. In the first experiment
we observed the changes promoted by 13 training sessions in the magnitude of muscle damage,
inflammatory responses, body composition, muscular strength (FM), strength endurance (RF),
maximal oxygen uptake (VO2max), ventilatory threshold, and point respiratory compensation.
In a second experiment we verified if protocols with concentric muscle actions (ACON),
concentric and eccentric (ACON / EXC), and eccentric only (AEXC) during the previous
exercise, would generate different responses regarding the occurrence of post-activation
potentiation (PAP). In the first study the FM, VO,nax, and RF were performed after 13 training
sessions (P13), 7 days after the end of the program (7D), and 14 days after the end of the
program (14D). Body composition assessments (CC) and blood samples (CS) were carried out
during the training program (P2, P5, P7, P11 and P13). The red series did not change during the
training. The serum activity of CK increased only after the first two training sessions. Since
PCR concentrations increased substantially and at other times, but at the end of 13 sessions all
subjects showed normal values. The 13 training sessions induced significant increases in thigh
circumference and muscle mass of the individuals. The FM and RF increased by 20 and 30%,
respectively, without decreases until 14 days after the end of the experiment. In the study 2 we
showed that the prior exercise predominantly EXC in the squat affected negatively the
performance in the subsequent stimulus. In contrast, predominantly CON exercise induced PPA.

Key-words:  Strength training; Eccentric muscle actions; Inflammatory responses; Post-
activation potentiation.
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1.CAPITULO 1 - Artigo de revisao:
Adaptacoes musculares ao treinamento de
forca

O musculo esquelético € um tecido que apresenta uma enorme capacidade de se adaptar
tanto aos estimulos ambientais, como os proporcionados pelo treinamento fisico. Essa capacidade
de modificacdo das estruturas, e/ou fendtipos, frente as diferentes demandas funcionais é
denominada de plasticidade muscular (COFFEY e HAWLEY, 2007; FLUCK e HOPPELER,

2003).

O processo de treinamento fisico consiste na somatdria de repetidas sessdes de exercicios
realizadas de forma sistematizada e numa sequencia l6gica, a fim de gerar um processo
adaptativo continuo, relacionado diretamente com a sintese protéica. Os eventos adaptativos
ocorrem tanto ao nivel estrutural (miofibrilas, mitocondrias, enzimas, etc) como em estruturas
adjacentes (motoneuronios e capilares) (FLUCK, 2003). Incrementos nas capacidades de forga,
poténcia, velocidade e/ou resisténcia resultam, em grande parte, de alteracdes na quantidade e/ou
atividade de determinadas proteinas (estruturais, regulatérias, ou de transporte de ions),
sinalizadas em funcdo da especificidade do estimulo (BOOTH, TSENG, FLUCK e CARSON,

1998).

Virios estimulos sdo capazes de engatilhar o processo de sintese protéica (Figura 1).
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Figura 1. Estimulos engatilhadores do processo de sinalizacdo de sintese protéica em resposta aos

diferentes meios e métodos de treinamento.

Estimulos mecanicos - promovidos pela contragdo muscular per se (GOLDSPINK, 2005;
HORNBERGER, CHU, MAK, HSIUNG, HUANG e CHIEN, 2006; HORNBERGER, SUKHIJA
e CHIEN, 2006; TIDBALL, 2005b); alteracdes no estado energético celular, em fun¢do de um
determinado tempo de estimulo das vias metabodlicas de ressintese de ATP (FLUCK, 2006;
FLUCK, DAPP, SCHMUTZ, WIT e HOPPELER, 2005; HAWLEY, 2002); acdes e interacdes
entre hormonios, fatores de crescimento e determinados nutrientes, que engatilham cascatas de
sinalizacdes intracelulares de transcricdo e traducdo génica (GOLDSPINK e YANG, 2004;
KRAEMER e RATAMESS, 2005; SPRIET e GIBALA, 2004); ativacdo de células satélites, cuja
acdo, de inser¢cdo de novos mionucleos é mediada pelo processo inflamatério, hormdnios, e
fatores de crescimento (HAWKE, 2005; HILL, WERNIG e GOLDSPINK, 2003; KADI,

CHARIFL DENIS, LEXELL, ANDERSEN, SCHJERLING, OLSEN e KJAER, 2005; ZAMMIT,

GOLDING, NAGATA, HUDON, PARTRIDGE e BEAUCHAMP, 2004).
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O incremento do desempenho induzido pelo treinamento de endurance é consequéncia de
um aumento da poténcia (VO;,msx) €/ou capacidade aerdbica (Limiar Ventilatério e Ponto de
Compensacao Respiratoria) (MIDGLEY, MCNAUGHTON e WILKINSON, 2006). A principal
adaptacdo na musculatura propiciada pelo treinamento de endurance é a melhora na capacidade
oxidativa, decorrente de um aumento no nimero de mitocondrias e melhora da utilizacdo de
acidos graxos como substrato energético (FLUCK, 2006). Para alcancgar esse objetivo, o treino
deve utilizar meios e métodos que enfatizem distirbios metabodlicos, causados por um
determinado tempo de estimulo das vias de ressintese de ATP. A duragdo do exercicio pode

variar desde poucos minutos até vdrias horas.

Ja o desenvolvimento da forca e poté€ncia resulta de adaptacdes de ordens neurais (como
um melhor recrutamento de unidades motoras) e musculares (como a hipertrofia muscular), sem
grandes mudancgas no consumo maximo de oxigénio ou na capacidade de ressintese de ATP via
metabolismo oxidativo (CAMPOS, LUECKE, WENDELN, TOMA, HAGERMAN, MURRAY,
RAGG, RATAMESS, KRAEMER e STARON, 2002). Para isso, os meios e métodos de
treinamento envolvem cargas com altas intensidades e curta duracdo, com uma maior €nfase nos

estimulos mecanicos da contragdo muscular.

As adaptagcdes de ordem neural envolvem incremento da velocidade de condugdo e
frequéncia dos estimulos nervosos; sincronizacdo de unidades motoras intra- e inter- grupamentos
musculares sinergistas; ativacao de grupamentos musculares agonistas; inibicdo de grupamentos
musculares antagonistas; aumento da resposta excitatoria do fuso neuromuscular e atenuacdo da
resposta inibitéria do 6rgao tendinoso de Golgi (ENOKA e GANDEVIA, 2006; FOLLAND e
WILLIAMS, 2007; HAKKINEN, 1989; HAKKINEN, ALEN, KALLINEN, NEWTON e

KRAEMER, 2000; HELLSTEN, APPLE e SJODIN, 1996; MCKENNA, SCHMIDT,
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HARGREAVES, CAMERON, SKINNER e KJELDSEN, 1993; MOHR, KRUSTRUP,

NIELSEN, NYBO, RASMUSSEN, JUEL e BANGSBO, 2007).

As adaptacdes musculares envolvem incrementos nas concentracdes intramusculares de
glicogénio e fosfocreatina; atividade das enzimas glicoliticas e fosfagénias; ATPase da miosina;
percentual de isoformas de MHC do tipo IIA (com um concomitante decréscimo das IIX)
(AAGAARD e ANDERSEN, 1998; ANDERSEN e AAGAARD, 2000; CAMPOS, LUECKE,
WENDELN, TOMA, HAGERMAN, MURRAY, RAGG, RATAMESS, KRAEMER e
STARON, 2002; SPANGENBURG e BOOTH, 2003; STARON, 1997; STARON, HIKIDA,
HAGERMAN, DUDLEY e MURRAY, 1984; STARON, KARAPONDO, KRAEMER, FRY,
GORDON, FALKEL, HAGERMAN e HIKIDA, 1994). Envolvem também aumentos na
capacidade de tamponamento intramuscular; quantidade e atividade dos transportadores de
monocarboxilatos (MCTs) (CAMPOS, LUECKE, WENDELN, TOMA, HAGERMAN,
MURRAY, RAGG, RATAMESS, KRAEMER e STARON, 2002); percentual de isoformas de
titina do tipo I (MCBRIDE, TRIPLETT-MCBRIDE, DAVIE, ABERNETHY e NEWTON, 2003)
e conteido de células satélites (KADI, CHARIFI, DENIS, LEXELL, ANDERSEN,
SCHJERLING, OLSEN e KIJAER, 2005; KADI, ERIKSSON, HOLMNER, BUTLER-
BROWNE e THORNELL, 1999; KADI, SCHJERLING, ANDERSEN, CHARIFI, MADSEN,

CHRISTENSEN e ANDERSEN, 2004).
ADAPTACOES MORFOLOGICAS DECORRENTES DO TREINAMENTO DE FORCA

O aumento da massa muscular é decorrente de dois mecanismos: hipertrofia das células

existentes (aumento da sec¢ao transversa da fibra muscular) e hiperplasia (aumento do nimero de
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fibras musculares) - (KADI, CHARIFI, DENIS, LEXELL, ANDERSEN, SCHJERLING,

OLSEN e KJAER, 2005).

A hipertrofia muscular esquelética humana € uma adapta¢do morfolégica decorrente do
treinamento de forca, resultante do balanco positivo na relagdo entre sintese e degradacdo
protéica (BASSEL-DUBY e OLSON, 2006; CAMPOS, LUECKE, WENDELN, TOMA,
HAGERMAN, MURRAY, RAGG, RATAMESS, KRAEMER e STARON, 2002; CHARGE e
RUDNICKI, 2004). Esse processo leva a um aumento no nuimero de sarcoOmeros, € a um
subsequente aumento na drea fisioldgica em corte transverso (AFCT) do musculo. J4 o balango
negativo nessa relacdo entre sintese e degradacdo protéica levaria ao processo contrdrio,

caracterizando a atrofia muscular (Figura 2).

HIPERTROFIA

SINTESE
ﬁ DEGRADACAO ﬁ -
- SINTESE
@ DEGRADACAO ﬂ -

Figura 2. Balanco positivo e negativo na relacdo entre sintese e degradacdo protéica, levando aos

processos de hipertrofia e atrofia muscular

A literatura tem apontado diversos fatores moduladores do processo hipertréfico. Dentre
esses fatores destacam-se a acdo de hormdnios como a testosterona e hormonio do crescimento
(GH); de fatores de crescimento como o IGF-1, o MGF, a super familia TGF-B; a a¢do dos
estimulos mecanicos e de ativacdo das vias de ressintese de ATP durante o exercicio; o processo
inflamatério (CHARGE e RUDNICKI, 2004; GOLDSPINK, 2005; 2006; GOTO, ISHII,

KIZUKA e TAKAMATSU, 2005).
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Micro-Traumas Teciduais e Inflamacdo

A atividade contratil realizada com diferentes sobrecargas induz micro-traumas de graus
variados no sistema muscular esquelético, tecido conectivo e articulacdes (PROSKE e ALLEN,
2005; SMITH, 2000; WARREN, INGALLS, LOWE e ARMSTRONG, 2001). Essas pequenas
lesdes teciduais foram denominadas por Smith (SMITH, ANWAR, FRAGEN, RANANTO,
JOHNSON e HOLBERT, 2000) de micro-traumas adaptativos (MTA), porque devem resultar no

reparo e regeneracao tecidual.

Os MTA caracterizam-se pela ruptura da matriz extracelular, lamina basal e do sarcolema
das fibras, resultando também na liberac@o para a corrente sanguinea de proteinas intracelulares
como a mioglobina e a CK (FRIDEN, 2002; FRIDEN e LIEBER, 2001; GIBALA,
INTERISANO, TARNOPOLSKY, ROY, MACDONALD, YARASHESKI e MACDOUGALL,

2000; GIBALA, MACDOUGALL, TARNOPOLSKY, STAUBER e ELORRIAGA, 1995).

Podem ocorrer danos ao material contrétil e as proteinas do citoesqueleto, juntamente com
uma desorganizacdo da estrutura miofibrilar, com rompimento, alargamento ou prolongamento
da linha Z dos sarcomeros, € um subsequente comprometimento na ancoragem dos filamentos

finos e ligacao das fibras adjacentes (Figura 3).
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Figura 3. Danos musculares decorrentes do principio da sobrecarga.

As alteragOes estruturais induzem danos de membranas, interferéncias na formacao de
pontes cruzadas e danos nos mecanismos de excita¢ao, contragdo, acoplamento e desacoplamento
de proteinas musculares (PROSKE e ALLEN, 2005; PROSKE e MORGAN, 2001; WARREN,
INGALLS, LOWE e ARMSTRONG, 2001). Tais traumas levariam ao decréscimo da tensido
exercida pela fibra e eventual morte da mesma (FRIDEN e LIEBER, 2001; GIBALA,

MACDOUGALL, TARNOPOLSKY, STAUBER e ELORRIAGA, 1995; HAWKE, 2005).

A resposta aos MTA ¢ a inflamacdo. Essa sinaliza o reparo do tecido muscular através de
um processo altamente sincronizado, que envolve a ativacdo de vdrias respostas moleculares e
celulares. O reparo e regeneracdo dos tecidos lesionados sdo divididos basicamente em duas
fases: uma fase degenerativa, envolvendo a necrose do tecido, e uma regenerativa,
compreendendo a miogénese (CHARGE e RUDNICKI, 2004; HAWKE, 2005; HAWKE e
GARRY, 2001; VIERCK, O'REILLY, HOSSNER, ANTONIO, BYRNE, BUCCI e DODSON,

2000).
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A fase degenerativa € engatilhada pela ruptura do sarcolema das fibras, cujo incremento
da permeabilidade sinaliza o influxo de leucécitos para o local lesionado (CHARGE e
RUDNICKI, 2004). Dentre eles, os neutréfilos sdo a primeira subpopulagdo de leucocitos a
aparecer. Sua principal funcdo é a remocdo, por fagocitose, dos elementos indesejdveis
relacionados a lesdo tecidual. Essa acdo é tida como ponto de partida para as respostas
subsequentes de reparo e crescimento tecidual. Os mondcitos formam a segunda sub-populacio
de leucdcitos a aparecer no local danificado. Quando essas células saem da circulagdo e migram

para os tecidos passam a ser chamados de macréfagos (TIDBALL, 2005a).

Evidéncias experimentais recentes sugeriram que a fun¢do dos macréfagos que invadem
precocemente o local lesionado (entre 24-48h) € diferente daqueles que aparecem mais
tardiamente (entre 48-96h). Esses ultimos teriam um papel mais ativo no reparo muscular,
enquanto que os primeiros teriam como principal fun¢do a remog¢do do tecido danificado
(TIDBALL e WEHLING-HENRICKS, 2007). Estudos in vitro e in vivo anteriores mostraram
que os macrofagos exercem uma fungdo importante no reparo e crescimento do tecido lesado,
provavelmente pela secrecdo de alguns hormodnios como o IGF-1 e algumas citocinas
reguladoras do crescimento celular, como o fator de crescimento dos fibroblastos (FGF), e o
TGF-B. Essas citocinas atuam no recrutamento e ativacdo dos fibroblastos, que secretam
moléculas de coldgeno, contribuindo para a regeneracdo tecidual. Além disso, sinalizam a
ativacdo, proliferacdo e diferenciagdo de células-satélite musculares, importantes para a

reestruturacdo tecidual (BUTTERFIELD, BEST e MERRICK, 2006).

Os processos de proliferacdo e diferenciacdo das CS sao mediados por inimeros fatores
de crescimento, juntamente com respostas inflamatérias (CHARGE e RUDNICKI, 2004). Ao que

parece, o grau da resposta inflamatoria, associada com o treinamento, € proporcional a incidéncia
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e magnitude dos MTAs, sendo o treinamento de resisténcia relacionado a uma resposta sistémica,
enquanto que o de forca a uma resposta local (KADI, CHARIFI, DENIS, LEXELL,

ANDERSEN, SCHJERLING, OLSEN e KJAER, 2005).

Entretanto, dentre todos os fatores de crescimento, o IGF-1 (Fator de crescimento

semelhante a insulina) tem sido o mais bem caracterizado durante o processo hipertréfico.

O IGF-1 € um polipeptidio formado por aproximadamente 67 a 70 aminodcidos, com um
peso molecular de 7,47 kDa, cuja sequéncia de aminodcidos € bem parecida com a da pro-
insulina, e exerce efeitos semelhantes aos da insulina sobre o crescimento celular. Ele € secretado
pelo figado, em resposta a uma estimulagdo do GH (hormonio do crescimento) sobre o DNA das

células hepaticas (KRAEMER e RATAMESS, 2005).

Em resposta ao treinamento de forca, a expressdo de IGF-1 € elevada e promove a
proliferacdo e diferenciacdo das CS. A habilidade do IGF-1 de mediar tanto a proliferagdo como
a diferenciagdo celular pode ser causada pela capacidade de ampliacdo de seu sinal, através de
distintas cascatas de sinalizacdo no interior do citosol da célula. Seus efeitos proliferativos sdo
largamente atribuidos ao incremento da atividade da vias de sinaliza¢Ges, promovida por enzimas
citosdlicas como a PI3K, a PKB/AKT, a mTOR, e a proteina ribossomal S6 quinase 1 (S6K1)
(DELDICQUE, THEISEN e FRANCAUX, 2005; NADER, 2006). A ativacdo de tais vias de
sinalizacdo modula a sintese protéica tanto em animais como em humanos (GLASS, 2003;
ZANCHI e LANCHA, 2008), sendo que a ativagdo da PI3K leva a um incremento nas atividades
da PKB, mTOR e subsequente fosforilacio da proteina 4E-BP1 (GLASS, 2003; ROMMEL,
BODINE, CLARKE, ROSSMAN, NUNEZ, STITT, YANCOPOULOS e GLASS, 2001;

ZANCHI e LANCHA, 2008).
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Juntamente com o IGF-1, um dos mais poderosos sinalizadores anabdlicos € a insulina,
cuja acdo também ocorre através da modulacdo das sinalizacdes da mTOR. Uma vez ligada ao
seu receptor, a insulina ativa uma intrinseca atividade quinase, levando a sua autofosforilagdo e a
fosforilagao de diversos substratos, incluindo os membros da familia de receptores de substratos
da insulina (IRS). Recentemente, a descoberta de duas isoformas do IGF-1 [fator de crescimento
mecanico, ou muscular (MGF) e o IGF-1E], tem recebido atencdo dos estudiosos dos
mecanismos de regeneracdo do musculo esquelético. O MGF recebeu essa nomenclatura de fator
de crescimento mecanico ou muscular, pois ele € expresso pelo tecido muscular somente em
funcdo de estimulacdes mecanicas promovidas pelo treinamento. Os estudos indicam que o MGF
inicia a ativacdo e a proliferacdo, enquanto que o IGF-1E promove a diferenciagdo das CS
proliferadas (YANG e GOLDSPINK, 2002). Recentes estudos mostram que um notavel
incremento na expressdo do MGF tem sido observado pods intervencdes com alongamentos
passivos, mostrando sua potente participacdo como ativador da mTOR via sinalizacdo da PI3K, o
que implicaria diretamente em hipertrofia induzida por estimulos mecanicos (AOKI,
MIYABARA, SOARES, SAITO e MORISCOT, 2006). Entretanto, o MGF parece ser delineado
para uma acdo local e provavelmente ndo cai na corrente sanguinea (GOLDSPINK, 2003a; b;

2006; YANG e GOLDSPINK, 2002).

mTOR € uma enzima com atividade quinase (promove transferéncia de grupamentos
fosfato), com um peso molecular de aproximadamente 290kD, sensivel a rapamicina, e envolvida
na sensibilidade do estado nutricional das células e na coordenacdo desse estado com o processo
de sintese protéica. Seu principal papel € integrar estimulos ambientais (biodisponibilidade de
nutrientes e treinamento) de forma a controlar o crescimento celular (DELDICQUE, THEISEN e

FRANCAUX, 2005). A estimulagdo na sintese protéica ocorre via 3 proteinas regulatdrias chave:
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a p70S6K (proteina ribossomal quinase de 70Kda), a 4E-BP1 (fator eucaridtico de iniciacdo 4E-
proteina ligante 1), e a e[F4G (fator eucariético de iniciacdo 4G) (DELDICQUE, ATHERTON,
PATEL, THEISEN, NIELENS, RENNIE e FRANCAUX, 2008; DELDICQUE, THEISEN e

FRANCAUX, 2005; GLASS, 2003).

mTOR ¢é encontrada em dois diferentes complexos multiprotéicos: mTOR complexo 1
(mTORC1) e mTORC2, cada um exibindo diferentes fungdes celulares (RENNIE,

WACKERHAGE, SPANGENBURG e BOOTH, 2004).

O complexo mTORCI1 consiste de uma proteina chamada de raptor (proteina associada
regulatéria de mTOR). Esse complexo € sensivel ao composto chamado de rapamicina e regula o
desenvolvimento da massa muscular controlando o processo de inicia¢do via ativacdo da p70S6K e
do 4E-BP1. Ja mTORC?2 € requisitado para a ativagdo da PKB/AKT, modulando as sinaliza¢Oes
da insulina (BODINE, STITT, GONZALEZ, KLINE, STOVER, BAUERLEIN,

ZLLOTCHENKO, SCRIMGEOUR, LAWRENCE e GLASS, 2001).

Em contraste, inibi¢des especificas da mTOR com rapamicina levam a um bloqueio de até
95% na hipertrofia muscular, reforcando ainda mais que a enzima e seus alvos de fosforilacao
(p70S6K e o 4E-BP1) sdo reguladores cruciais desse processo (DELDICQUE, THEISEN e
FRANCAUX, 2005; GLASS, 2003; HORNBERGER, SUKHIJA, WANG e CHIEN, 2007;
ROMMEL, BODINE, CLARKE, ROSSMAN, NUNEZ, STITT, YANCOPOULOS e GLASS,

2001).

A fosforilacdo dos IRS-1 recruta outra molécula de sinalizacdo, a fosfatodilinositol-3
quinase (PI3K) (GLASS, 2003; HORNBERGER, SUKHIJA, WANG e CHIEN, 2007), cujo o
alvo de sinalizacdo € a serina/treonina proteina quinase B (PKB), cujos efetores por sua vez estdo

envolvidos no controle da traducdo protéica, p70°°*, 4E-BP1 e eIF4G (ver figura 4).
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Figura 4 Resumo das vias de sinalizacdo de sintese de protéica estimuladas pelo IGF-1 e a insulina.
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A conversdo dos estimulos mecanicos da contracio muscular em vias de sinalizacoes

adaptativas — Mecanotransducio.

A arquitetura e o metabolismo do tecido muscular esquelético humano sdo altamente
sensiveis ao que a literatura atualmente convenciona denominar de ambientes mecanicos. As
modificagcdes na magnitude com que o volume e a intensidade do estresse mecinico sao
induzidos ao musculo, podem causar alteracdes nos padrdes de expressdo génica, influenciar
diretamente o processo de sintese protéica, e também afetar o estado metabdlico de forma a

sinalizar adaptacdes na massa muscular total, e na eficiéncia da atividade contratil.

Atualmente, essas relacdes entre as mudangas do ambiente mecanico proporcionado pelo
treinamento, e as mudangas das estruturas fisioldgicas, sugerem haver mecanismos de

comunicacao entre as células, através dos quais 0s sinais mecanicos da contracdo sao convertidos
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em sinais quimicos. Estes por sua vez podem gerar numerosas e especificas cascatas de

sinalizacdo, e determinar a funcdo e a forma muscular (ver figura 5).

Entretanto, apesar desse conhecimento atual de que a traducdo dos estimulos mecéanicos
estimula vias sinalizadoras de adaptacdo, os processos através dos quais esses mensageiros
quimicos podem influenciar o crescimento muscular estdo apenas comecando a ser

compreendidos (TIDBALL, 2005b).

INCIDENCIA DE MTA
*DANOS AO MATERIAL CONTRATIL, AS PROTEINAS DO
CITOESQUELETO, A MATRIZ EXTRACELULAR, LAMINA BASAL E
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Figura 5. Potenciais mecanismos através dos quais os sinais mecanicos proporcionados pela contragido

muscular podem ativar as vias de sinalizacdo de sintese protéica. Adaptado de Tidball (2005b).

Experimentos realizados com culturas de células musculares t€ém demonstrado que
intervengdes mecanicas induzem alteracdes nos mecanismos de sintese protéica que podem

ocorrer independentemente da interacdo com outras células ou de fatores circulantes com a



40

testosterona, e os fatores de crescimento (HORNBERGER, STUPPARD, CONLEY, FEDELE,
FIOROTTO, CHIN e ESSER, 2004; HORNBERGER, SUKHIJA e CHIEN, 2006; TIDBALL,

2005b)

Essas observagdes sugerem que o tecido muscular possui uma capacidade intrinseca de
sensibilidade a essas informacdes mecanicas, e que de alguma forma podem converté-las em
eventos bioquimicos que regulam o processo de sintese protéica. Na literatura atual esse processo
de conversdo desses sinais, ou dessa energia mecanica, em eventos bioldgicos é denominado de

mecanotransdugao.

Para que a mecanotransducdo ocorra, alguns mecanismos que recebem, acoplam e
transmitem esses sinais mecanicos para as vias de sinalizacdo intracelular devem existir. Esse
acoplamento € referido atualmente na literatura como mecanorecepg¢ao, € € obviamente realizado
pelos chamados mecanoreceptores (HORNBERGER, STUPPARD, CONLEY, FEDELE,
FIOROTTO, CHIN e ESSER, 2004; HORNBERGER, SUKHIJA e CHIEN, 2006; TIDBALL,
2005b). Diversos candidatos t€ém sido propostos como possiveis mecanoreceptores, sendo a
maioria deles divididos em dois principais grupos: 1) os lipideos de membrana; 2) as matrizes
extracelulares integrinas do citoesqueleto (HORNBERGER, STUPPARD, CONLEY, FEDELE,
FIOROTTO, CHIN e ESSER, 2004; HORNBERGER, SUKHIJA e CHIEN, 2006; TIDBALL,

2005b).

Especificidade na mecanotransducao

Em adi¢do a sensibilidade aos estimulos mecanicos, parece que as células musculares

também podem diferenciar entre os distintos tipos de forcas mecanicas a que estdo sendo
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submetidas. Como exemplo disso, podemos destacar o fendmeno observado quando
alongamentos longitudinais sdo induzidos de forma cronica. Tal estimulo produz um aumento no
nimero de sarcomeros em série, enquanto que a indu¢do de cargas produz aumento da drea em
corte transverso sem grandes alteragdes no comprimento do musculo (deposi¢do de sarcomeros
em paralelo). Entretanto, devido a complexidade do ambiente mecanico proporcionado ao tecido,
esse conceito de que diferentes tipos de sinais mecanicos podem elucidar eventos moleculares
unicos ainda permanece elusivo (HORNBERGER, STUPPARD, CONLEY, FEDELE,
FIOROTTO, CHIN e ESSER, 2004; HORNBERGER, SUKHIJA e CHIEN, 2006; TIDBALL,

2005b).

CELULAS-SATELITE MUSCULARES

As células satélite (CS) foram inicialmente identificadas e descritas por Mauro (MAURO,
1961) em musculo de rd. Foram assim denominadas devido a sua localizagdo anatdmica na
periferia das fibras. As CS fazem parte de uma populacdo de células com grande atividade
mitogénica, que contribuem para o crescimento muscular pés-natal, reparo de fibras musculares

danificadas, e a manutencdo do musculo esquelético adulto.

Caracterizam-se como células indiferenciadas, mononucleadas, cuja membrana basal esta

em continuidade com a membrana basal da fibra muscular (Figura 6).
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Figura 6 Células satélites musculares e sua localizacdo anatdomica na periferia das fibras. SC: miontcleo

de célula satélite. MC: miontcleo da fibra muscular. Fonte: Shi e Garry (2006).

Enquanto o tecido muscular esquelético mantém-se livre de agressoes, as CS permanecem
em estado de quiescéncia, ou repouso. Uma vez exposto a danos, como os MTA proporcionados
pelo treinamento de forca, elas sdo ativadas e iniciam o processo de proliferacio. O ciclo de vida

das CS envolve as fases de ativagdo, proliferacao e diferenciacdo (Figura 7).
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Figura 7. Processos de ativacdo, proliferacdo, diferenciacdo e auto-renovacdo de CS. Passo 1: Reparo

tecidual com a inser¢do de novos miontcleos provindos das células satélites, levando a hipertrofia
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muscular. Passo 2: fusdo entre mionticleos gerando a hiperplasia (formagdo de novas fibras). Adaptado de

Hawke (2001)

No estado proliferativo as CS sdo denominadas células progenitoras miogénicas ou
mioblastos adultos. Apds diversas sessdes de proliferacdo as CS, ja diferenciadas, fundem-se para
formar uma nova fibra (hiperplasia), ou auxiliam no reparo e consequente reconstituicdo do
aparato morfoldgico e funcional das fibras musculares (HAWKE, 2005; HAWKE e GARRY,

2001).

O principio do mecanismo de regeneracdo pelas CS baseia-se na insercio de novos
mionucleos. Esses, controlam a producao de RNAm e consequentemente das proteinas, levando
ao aumento do tamanho da célula, associado a um aumento proporcional dos mionucleos

(HAWKE, 2005; HAWKE e GARRY, 2001).

A inser¢do de novos mionucleos no processo hipertréfico € um fator de suma importancia,
pois cada mionucleo pré-existente é capaz de suportar um volume citoplasmadtico finito (ALLEN,
ROY e EDGERTON, 1999; ROSSER, DEAN ¢ BANDMAN, 2002). Ou seja, para que ocorra
um aumento do volume da fibra, necessariamente deve ocorrer um incremento no nimero de
mionucleos advindos das CS. A relacdo entre o nucleo das células e seu volume citoplasmdtico
finito € denominada na literatura de dominio mionuclear (ALLEN, ROY ¢ EDGERTON, 1999;

ROSSER, DEAN e BANDMAN, 2002).

A Figura 8 exemplifica como ocorreria o aumento da drea em corte transverso da célula
muscular decorrente de um incremento tanto no ndmero de nudcleos como do volume

citoplasmadtico, segundo a teoria de Paul e colaboradores (2002).
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Figura 8. Aumento da area em corte transverso da célula muscular decorrente de um incremento tanto no

nimero de nicleos como do volume citoplasmatico.

Estudos em humanos mostraram que o conteido de CS, expressos em porcentagem do
total de nucleos por fibra muscular, varia entre individuos com diferentes idades e niveis de
atividade fisica (KADI, CHARIFI, DENIS e LEXELL, 2004). Nesse estudo a populacdo de CS
foi avaliada no musculo tibial anterior de 58 individuos (jovens e idosos praticantes de atividades

fisicas). Os individuos idosos apresentaram cerca de 40% menos CS do que os jovens.

Analisando agora as respostas ao treinamento, Kadi et al (KADI, CHARIFI, DENIS e
LEXELL, 2004) submeteram 14 homens jovens a 38 sessoes de treinamento (4 a 5 séries 6 a 12
repeticoes maximas), realizadas 3 vezes na semana, com os exercicios de agachamento, leg press
extensora e flexora. Os resultados mostraram incrementos no nimero de CS de 19 e 31% pds 30
e 90 dias de treinamento, respectivamente. Esse evento foi acompanhado por aumentos de 6 e
17% na area das fibras musculares. Houve um decréscimo gradual frente a um subsequente

periodo de destreinamento.

VARIAVEIS ENVOLVIDAS NO TREINAMENTO DE FORCA
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As varidveis do treinamento de for¢a que podem ser manipuladas de forma aguda sdo a
intensidade (prescrita por % de 1RM, ou zonas de RM); volume (descrito pelo nimero de séries,
repeti¢des, exercicios e carga levantada); pausas (entre séries e exercicios); velocidade de
execugao dos movimentos e as acdes musculares (concéntricas, excéntricas, isométricas e a uniao

excéntrica/concéntrica, denominada ciclo alongamento encurtamento).

A manipulagdo de cada uma dessas varidveis no protocolo de treino pode afetar as
adaptacdes tanto de forma aguda como cronica (CAMPOS, LUECKE, WENDELN, TOMA,
HAGERMAN, MURRAY, RAGG, RATAMESS, KRAEMER e STARON, 2002), assim como
induzir diferentes magnitudes de dano tecidual (GIBALA, MACDOUGALL, TARNOPOLSKY,

STAUBER e ELORRIAGA, 1995).

ACOES MUSCULARES

O musculo esquelético humano possui a capacidade de exercer tensdes distintas em
resposta a imposi¢do de resisténcias externas. A consequéncia frente a tais resisténcias € a
geracdo de um torque sobre os ossos as articulacdes que leva a producdo ou ndo de movimento,
de modo a suportar a sobrecarga imposta. Essa relagdo entre resisténcia externa e torque leva a

diferenciacao do que chamamos de acdes musculares.

As acdes musculares dependem do grau de estimulacdo do miusculo e da forca
desenvolvida pelo mesmo frente a resisténcia externa a ele imposta. As chamadas agdes
musculares estdticas ou isométricas (ISO) ocorrem quando o torque produzido pelo musculo é
igual ao da resisténcia externa, havendo uma geracdo de tensdo sem que ocorra o deslocamento

angular das articulacdes envolvidas; ou seja, nem encurtamento nem alongamento do musculo.

As acdes musculares concéntricas (CON) ocorrem quando o musculo produz um torque maior
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que a da resisténcia externa, levando consequentemente ao seu encurtamento. As agdes
musculares excéntricas (EXC) ocorrem quando o torque produzido pelo musculo é menor que a
resisténcia externa, levando ao seu alongamento (FRY, 2004); por isso, a literatura
frequentemente refere-se as ag¢des EXC como uma situagdo de alongamento ativo dos

sarcOmeros.

Outro tipo de trabalho muscular bastante utilizado € o chamado ciclo alongamento-
encurtamento (CAE). O CAE consiste da combinacio de acdes musculares. E caracterizado por
uma pré-ativacdo do musculo seguida por um primeiro alongamento (agdo EXC) e o subsequente

encurtamento (acdo CON).

Em relacdo a producgdo de forca, os experimentos t€ém mostrado que durante as acoes EXC
a for¢a gerada € bem maior que durante as acOes ISO e CON. Essa observagdo € antiga.
ABBOTT e colaboradores (1950) observaram que quando o musculo esquelético que estava
ativamente produzindo forca era encurtado ou alongado, a forca isométrica resultante apds a fase
dindmica era respectivamente menor ou maior quando comparada com a forca isométrica pura
obtida no seu correspondente comprimento final. Esses dados foram corroborados no estudo de
Komi e colaboradores (1973) com um modelo experimental distinto. Os autores verificaram

graus de forca diferentes produzidos pelas acdes EXC, ISO e CON.

Os mesmos resultados t€ém sido constantemente observados por mais de 50 anos em uma
variedade de experimentos (EDMAN, CAPUTO e LOU, 1993; FRIEDMANN, KINSCHEREF,
VORWALD, MULLER, KUCERA, BORISCH, RICHTER, BARTSCH e BILLETER, 2004;
HERZOG, LEE e RASSIER, 2006; HOLLANDER, KRAEMER, KILPATRICK, RAMADAN,

REEVES, FRANCOIS, HEBERT e TRYNIECKI, 2007; RASSIER e HERZOG, 2005a).
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Diversos grupos de pesquisa tém procurado analisar respostas adaptativas frente a
protocolos de treino onde as acdes EXC sdao executadas com incrementos de intensidades
(SMITH, ANWAR, FRAGEN, RANANTO, JOHNSON e HOLBERT, 2000); (DOAN,
NEWTON, MARSIT, TRIPLETT-MCBRIDE, KOZIRIS, FRY e KRAEMER, 2002);
(BARSTOW, BISHOP e KAMINSKI, 2003); (HORTOBAGYI e DEVITA, 2000;
HORTOBAGYI, DEVITA, MONEY e BARRIER, 2001); (OJASTO e HAKKINEN, 2009a; b);
(NOSAKA e NEWTON, 2002); (TRAPPE, CARRITHERS, WHITE, LAMBERT, EVANS e
DENNIS, 2002). Dentre eles, particularmente o de Smith e colaboradores (2000) foi o pioneiro
ao destacar que o teste de uma repeticdo maxima (1RM) cléssico reflete apenas a maxima forca
que pode ser gerada durante uma acdo muscular concéntrica (CON). Para o propdsito especifico
da pesquisa nomearam o teste de “1RM concéntrico” (1RMcon). Friedman e colaboradores

(2004) realizaram um teste especifico para avaliar a maxima forca gerada na acao excéntrica.

No estudo de Smith os individuos foram submetidos a 4 séries de 12 repeti¢des, com uma
carga equivalente a 100% de 1RMcon. J4 no estudo de Friedmann foram submetidos a um
volume de 25 repeticdes com uma intensidade de 30% de 1RMexc (que no estudo em questio
equivaleu a 70% de 1RMcon). Em ambos os experimentos as cargas foram impostas apenas para
a fase EXC dos movimentos, pois para tal volume de repeti¢des imposto, as mesmas nao seriam
suportadas na fase concéntrica. Nesse contexto, Hollander e colaboradores (2007) mostraram
uma diferenca cerca de 20 a 60% a mais na forca gerada nas acdes EXC em relagdo as CON em

exercicios frequentemente utilizados na pratica do treinamento de forca.

POR QUE PRODUZIMOS MAIS FORCA DURANTE AS ACOES EXC?
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Os processos moleculares e celulares que ocorrem durante todas essas agdes tém sido
normalmente explicados pelo estabelecimento de pontes cruzadas entre miosina e actina
(HUXLEY, 1957) e pelo modelo do filamento deslizante (HUXLEY, 1974; 1975), também
conhecidos como “teoria das pontes cruzadas”, em funcao da complementaridade entre ambos.
Esse modelo vem sendo utilizado pela comunidade cientifica com poucas modificacdes desde sua
proposta original, a ponto de tornar-se um paradigma nos campos de fisiologia, biomecanica e
treinamento esportivo (RASSIER e HERZOG, 2005a; b). Entretanto, mesmo ja com algumas
modificagdes em seus conceitos basicos, os desvios na relagdo entre a for¢a e a superposi¢ao
entre os filamentos de actina e miosina e a dependéncia da forca produzida pelo misculo durante
as acdoes EXC ndo conseguem ser explicadas pela teoria das pontes cruzadas (RASSIER e

HERZOG, 2005a; b).

Os mecanismos por tras desse fendmeno ainda permanecem desconhecidos, e representam
um desafio para todos os cientistas interessados em compreender os mecanismos das agdes
musculares e a produgdo de for¢a nos aspectos celulares e moleculares (RASSIER e HERZOG,

2005a). Nesse contexto, a literatura apresenta algumas hipoteses:

Hipotese 1: Nao uniformidade e instabilidade do comprimento do sarcomero

A proposta desse mecanismo surgiu quando Julian e Morgan (1979) observaram que
durante o alongamento do misculo os sarcomeros préximos ao centro das fibras musculares
alongavam-se mais do que aqueles proximos das extremidades, permanecendo quase que em
isometria. Propuseram entdo que o aumento da forca ocorreria pelos sarcomeros que nao haviam
sido alongados. J4 aqueles sarcomeros cujo alongamento havia excedido o comprimento além da

zona de sobreposi¢ao dos miofilamentos poderiam estar sendo suportados por elementos passivos
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contribuindo para um equilibrio da forca, que poderia ser maior que a produzida durante as agdes

ISO (JULIAN e MORGAN, 1979).

Hipotese 2: Proteinas com caracteristicas eldsticas.

Até hoje a miosina e a actina tém sido as proteinas primdrias analisadas nos estudos sobre
a estrutura e funcdo do musculo esquelético (TRAPPE, CARRITHERS, WHITE, LAMBERT,
EVANS e DENNIS, 2002). Entretanto, pesquisas recentes envolvendo a proteina titina tém
mostrado um papel relevante dessa proteina na unido e elasticidade muscular (GOLL, PASTORE
e NILGES, 1998), sustentacdo e orientacdo dos filamentos grossos (CLARK, MCELHINNY,
BECKERLE e GREGORIO, 2002), estocagem de energia eldstica (HOROWITS, KEMPNER,
BISHER e PODOLSKY, 1986) e produgdo de tensdo ativa e passiva no musculo esquelético
(HOROWITS, KEMPNER, BISHER e PODOLSKY, 1986; PATEL, DAS, FRIDEN, LUTZ e

LIEBER, 2004; WANG e WRIGHT, 1988)

A titina é uma proteina grande, com um peso molecular aproximado de 3Mda. Localiza-se
junto ao filamento grosso e se estende desde o final do sarcomero (disco Z), até sua porcao

medial (linha M), conforme mostrado na Figura 9 (GOLL, PASTORE e NILGES, 1998).
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Figura 9 Titina e demais proteinas do sarcOmero relacionadas a producio de forca

A titina é composta por duas isoformas (tipo I e tipo II). A isoforma do tipo II (T2)
localizada prioritariamente na banda I parece desempenhar um papel grande na extensibilidade e
elasticidade passiva do tecido muscular IMPROTA, POLITOU e PASTORE, 1996). A isoforma
do tipo II na banda A mostrou afinidade com os sitios de ligacdo da miosina com a proteina C
(MyBp-C). Segundo Clark e colaboradores (2002) a regido da banda A da titina interage com os

MyBP-C e a regiao da cauda da molécula de miosina.

A isoforma do tipo I (T1) é encontrada exclusivamente na regido da banda A, onde seus

modulos estdo organizados em formacdes continuas de duas ou trés T1 em alternancia com as T2,
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num padrdo altamente ordenado e regular de repeticdo entre elas (GOLL, PASTORE e NILGES,

1998; LABEIT e KOLMERER, 1995).

Como a titina é capaz de estocagem e reutiliza¢do da energia potencial eldstica, surgiu a
idéia de que um musculo mais eldstico e com isoformas de titina alteradas poderia desenvolver
maior poténcia (MCBRIDE, TRIPLETT-MCBRIDE, DAVIE, ABERNETHY e NEWTON,
2003). Para averiguar essa hipdtese, Mcbride e colaboradores (2003) conduziram uma
investigacdo com o objetivo de identificar e comparar as caracteristicas da titina em diferentes
populacdes de atletas com niveis de forca e poténcia elevados comparada com individuos
sedentdrios. Os sujeitos foram divididos em quatro grupos: (1) sedentdrios (NA) (n=5), (2)
levantadores de peso estilo olimpico (WL) (n=5), (3) levantadores de peso estilo basico (PL)
(n=5) e (4) velocistas (S) (n=5). Os resultados mostraram que o grupo NA possuia as menores
porcentagens de T1 e maiores de T2 quando comparado com os grupos de WL, PL e S, sugerindo
existir uma diferenca na expressdo nas bandas da proteina em atletas competitivos com altos

niveis de for¢a e poténcia em comparacido com individuos sedentarios.

Trappe e colaboradores (2002) também mensuraram o conteido de titina e nebulina do
musculo vasto lateral de humanos antes e 24 horas apds exercicio excéntrico. Observaram que o
dano miofibrilar induzido envolveu perda significativa dessas proteinas, refor¢cando sua
participacao durante a geracdo de forca, ou sustentacdo da integridade do sarcomero nesse tipo de

exercicio.

De fato, a titina parece ter uma participag¢do incisiva no fendmeno do aumento de forca
ap6s o alongamento. Os aspectos mais importantes a serem considerados sao basicamente: 1) os

pontos de ancoragem, especificamente no disco Z e linha M (GOLL, PASTORE e NILGES,
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1998); 2) os sitios de ligagdo com a miosina e afinidade com os MyBP-C (HOUMEIDA, HOLT,
TSKHOVREBOVA e TRINICK, 1995; SOTERIOU, CLARKE, MARTIN e TRINICK, 1993).
Entretanto devem ser realizados mais estudos a fim de analisar a acdo estrutural das demais
proteinas do sarcomero com as quais a titina possui pontos de ancoragem. As mais relevantes
quanto a esse aspecto sao a miomesina (localizada na linha M), a a-actinina (localizada no disco

Z) e proteina C, com a qual a miosina também apresenta sitios de ligacdo (CLARK,

MCELHINNY, BECKERLE e GREGORIO, 2002).

A proteina miomesina liga a titina a miosina na regido da linha M, representando uma
importante conexao com esse sistema de filamentos (Figura 9). A mesma funcdo também ¢é
desempenhada pelos MyBP-C e proteina M. Dentre elas, a miomesina desempenharia um papel
de integracdo dos filamentos grossos no agregamento dos sarcomeros (EHLER, ROTHEN,

HAMMERLE, KOMIYAMA e PERRIARD, 1999).

Os trabalhos discutidos acima evidenciam que a analise do fendmeno de aumento de forga
ap6s o alongamento realmente nio pode se limitar ao estudo apenas da acdo da miosina, actina,
formacdo de pontes cruzadas, e o nivel de sobreposicdo dos miofilamentos. O engajamento de
elementos passivos parece desempenhar um papel de crucial importancia na sustentacdo da
integridade miofibrilar, geracdo de forca, flexibilidade e acimulo de energia potencial eldstica.
Aparentemente, esse conjunto de proteinas interconectadas contribui para o musculo esquelético
ser essa maquina intrincada, eficiente e precisa (CLARK, MCELHINNY, BECKERLE e

GREGORIO, 2002).

Hipétese 3: Menor Gasto de ATP
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O modelo de contracdo muscular proposto por HUXLEY e colaboradores (1957) consiste
numa sequéncia de eventos, sinalizado pela liberacdo dos fons Ca*™" do reticulo sarcoplasmatico
para o citosol da fibra muscular; posterior ligacdo a troponina, alteragdo na conformacio da
tropomiosina e exposi¢cao dos sitios ativos da actina. A contracdo do sarcomero ocorre quando o
ATP ¢ hidrolisado na miosina, permitindo um estado de liga¢do forte entre miosina e actina que
gera o deslizamento do filamento fino em direcdo a linha M quando os produtos Pi e ADP sdo
sequencialmente liberados da miosina. O final do processo (relaxamento muscular) acontece
quando cessa a geragdo do potencial de ac¢do, os fons Ca*" sdo removidos pela Ca*"/ATPase do
reticulo sarcoplasmatico e a ligacdo de ATP a miosina desconecta a juncao actomiosina. Ou seja,
durante as agdes musculares CON seguidas de relaxamento ha gasto de uma molécula de ATP
por ponte cruzada para gerar o encurtamento, mais uma molécula de ATP para desconectar cada

ponte cruzada, e outra para o Ca™" ser removido para o reticulo sarcoplasmatico.

Experimentos que investigaram o aumento de for¢a apos o alongamento do sarcOmero
mostraram um panorama diferente: continuidade da propagacdo do potencial de acdo. Isso
impediria o relaxamento muscular devido a continua liberacdo de Ca™; sua interacio com a
troponina C, o que manteria os sitios de ligagdo da miosina com a actina ativos € com
possibilidade do estado de ligacao forte (ABBOTT e AUBERT, 1951; EDMAN, ELZINGA e
NOBLE, 1982; HERZOG, LEE e RASSIER, 2006; KOMI e BUSKIRK, 1972; RASSIER e
HERZOG, 2005b). Ou seja, durante as acdoes EXC nao seria requisitada uma nova molécula de

ATP para desconectar as pontes cruzadas. Essas seriam desconectadas através da acdo do

alongamento, resultando num rompimento de natureza mecanica das pontes cruzadas.

Essa observagao derivou a hipdtese de que o fendmeno do aumento de forga apds o

alongamento poderia ter natureza metabdlica, uma vez que a manutengao das pontes cruzadas e a
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geracdo de tensdo teoricamente demandariam uma menor quantidade de energia durante o

alongamento ativo (CURTIN e DAVIES, 1975).

Dudley e colaboradores (1991) analisaram um protocolo de treinamento com acdes
puramente CON em comparagdo com outro com agdes CON e EXC. Os resultados apresentados
mostraram que o trabalho total adicional requerido pelo grupo que executou acdes CON e EXC
aumentou em apenas 14%. Ja Caruso e colaboradores (2003) realizando as mesmas andlises e
protocolos similares ndo encontraram nenhuma diferenca significativa entre o gasto caldrico do
grupo que realizou somente as acdes CON e o que realizou as acdes CON e EXC, reforcando um

menor gasto energético com as acdoes EXC.
AS ACOES EXCENTRICAS CAUSAM MAIS TRAUMAS?

A literatura mostra-se muito bem consolidada ao associar uma maior magnitude de
traumas aos exercicios nos quais as agdes musculares EXC encontram-se presentes. As
justificativas se baselam no pressuposto que as acOes EXC requerem estratégias unicas de
ativacdo pelo sistema nervoso, que as diferenciam das demais (ENOKA, 1996). Comparadas as
acoes CON, recrutam um menor ndimero de unidades motoras para uma determinada forca
muscular desenvolvida, envolvendo preferencialmente as unidades motoras do tipo II. Isso levou
a proposi¢ao que o dano muscular proporcionado pelas acdes EXC seria resultante de um maior
estresse imposto a um menor nimero de unidades motoras (MORITANI, MURAMATSU e
MURO, 1987). Assim, as fibras do tipo II seriam mais suscetiveis aos MTA durante essa fase do

movimento (FRIDEN, 2002; FRIDEN e LIEBER, 2001).

Ha estudos que sugerem o exercicio excéntrico como potencialmente lesivo as células em

decorréncia do maior “estresse mecanico” ao quais os sarcomeros sao submetidos. Foi mostrado
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que imediatamente apds exercicio EXC os sarcOmeros apresentavam as linhas do disco Z com
um desarranjo estrutural devido a perda das proteinas desmina e a-actinina (FRIDEN e LIEBER,
2001; GIBALA, MACDOUGALL, TARNOPOLSKY, STAUBER e ELORRIAGA, 1995;
HAWKE, 2005), e em alguns casos mais severos, de titina e nebulina também (TRAPPE,

CARRITHERS, WHITE, LAMBERT, EVANS e DENNIS, 2002).

Como vimos anteriormente, durante as acdes EXC as pontes cruzadas continuam
conectadas enquanto o sarcomero € alongado, devido a continuidade na propaga¢do do potencial
de acdo e podem estar sendo rompidas através da ac¢do mecdnica do alongamento. Ha a
proposi¢do de que tal rompimento “ndo programado” e sem a hidrélise de uma nova molécula de
ATP seria a principal causa dos danos as estruturas miofibrilares (GIBALA, MACDOUGALL,
TARNOPOLSKY, STAUBER e ELORRIAGA, 1995); da perda da proteina citoesquelética
desmina; do comprometimento da integridade sarcomeral (ruptura das linhas Z e bandas A), e
subsequente perda de for¢ca concéntrica observados apds uma série inicial de exercicio excéntrico

(FRIDEN e LIEBER, 2001).

Por outro lado, experimentos na literatura t€m observado que os protocolos de
treinamento cujas acdes EXC foram excluidas apresentaram menor magnitude de incrementos da
forca (DUDLEY, TESCH, HARRIS, GOLDEN e BUCHANAN, 1991; DUDLEY, TESCH,
MILLER e BUCHANAN, 1991), nos levando a inferir que uma maior incidéncia de MTA
associados a um periodo adequado de regeneracdo teria uma relacdo diretamente proporcional

com os ganhos de forca e hipertrofia muscular gerados pelas acdes EXC.

Paradoxalmente, a magnitude dos MTA torna-se significantemente menor quando as

sessdes de treino com componente excéntrico sdo repetidas frequentemente (NOSAKA,
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SAKAMOTO, NEWTON e SACCO, 2001a; b). Esse fendmeno tem sido observado por autores
diferentes com protocolos diferentes, sendo denominado de “repeated bout effect” (efeito de

repetidas sessoes de treinamento - RBE).

O RBE refere-se ao efeito protetor de uma unica sessio de treinamento com componente
excéntrico observado nas demais sessdes subsequentes (MCHUGH, CONNOLLY, ESTON e
GLEIM, 1999; MCHUGH e PASIAKOS, 2004). O RBE ¢ caracterizado por uma rapida
recupera¢do de todos os mecanismos deteriorados pelos MTAs. Ou seja, da forca muscular, da
restricdo a amplitude de movimentos, da sensacdo da dor tardia e concentragdes plasmdticas de
proteinas citosOlicas como a CK. Menores anomalias nas imagens obtidas por ressonancia
magnética e ultrasonografia também foram observadas, assim como menores magnitudes de

respostas imunes (NOSAKA, SAKAMOTO, NEWTON e SACCO, 2001a; b).

Nosaka e colaboradores (2001a) observaram por quanto tempo o RBE poderia perdurar
apos a execugdo de duas sessdes de treino com componente excéntrico. Os resultados observados
ilustraram que o efeito protetor se prolongou por até 6 meses apds o estimulo inicial, tendo sua

magnitude atenuada entre 9 e 12 meses ap0s.

As adaptagdes relacionadas ao RBE sdo categorizadas como de ordem neural, mecénica e
molecular. Em relagdo a essa ultima as evidéncias apontam para uma adi¢do longitudinal de
sarcomeros, juntamente com adaptagdes nas respostas inflamatérias (MCHUGH, CONNOLLY,
ESTON e GLEIM, 1999; MCHUGH e PASIAKOS, 2004). Dentre os possiveis mecanismos, vem
sendo dada uma atencdo particular as mudangas na expressdao de proteinas de membrana e do

citoesqueleto MCHUGH, CONNOLLY, ESTON e GLEIM, 1999).
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Como as adaptacdes ao treinamento de for¢a resultam em um incremento na atividade
transcricional, e na subsequente magnitude do processo de sintese protéica (COFFEY e
HAWLEY, 2007), o acimulo de determinadas proteinas poderiam alterar o nivel de estado
estavel das mesmas, levando a um novo limiar de funcionalidade do tecido como um todo,
possibilitando assim uma maior prote¢do contra estimulos agressivos subsequentes e observacao
do RBE (BOOTH e BALDWIN, 1996; MAHONEY, PARISE, MELOV, SAFDAR e

TARNOPOLSKY, 2005).
POTENCIALIZACAO POS-ATIVACAO

A potencializacdo pds-ativacdo (PPA) refere-se ao aumento na producido de forca e
poténcia apds uma atividade contrétil anterior realizada geralmente com exercicios intensos
contra-resisténcia (BAKER, 2003; BATISTA, UGRINOWITSCH, ROSCHEL, LOTUFO,
RICARD e TRICOLI, 2007; CHATZOPOULOS, MICHAILIDIS, GIANNAKOS, ALEXIOU,
PATIKAS, ANTONOPOULOS e KOTZAMANIDIS, 2007; CHIU, FRY, WEISS, SCHILLING,
BROWN e SMITH, 2003; KILDUFF, BEVAN, KINGSLEY, OWEN, BENNETT, BUNCE,
HORE, MAW e CUNNINGHAM, 2007; ROBBINS, 2005; SALE, 2004). A PPA pode ser uma
estratégia interessante para promover respostas agudas e cronicas no desempenho que exige forca

e poténcia, configurando-se em uma metodologia denominada “treinamento complexo”.

Propde-se que a PPA seja decorrente do aumento da sensibilidade aos ions cdlcio
(MACINTOSH e RASSIER, 2002; RASSIER ¢ MACINTOSH, 2000). Mais Ca™ ligado a
troponina favoreceria a exposicao dos sitios ativos da molécula de actina e, consequentemente, a
formacdo de pontes cruzadas (SWEENEY, BOWMAN e STULL, 1993). Um maior nimero de

pontes cruzadas poderia propiciar um ambiente favordvel no que se diz respeito a produgao de
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forca e poténcia nos esforcos musculares subsequentes (RASSIER e MACINTOSH, 2000;

SWEENEY, BOWMAN e STULL, 1993).

Entretanto, tanto a fadiga como a potencializacdo parecem coexistir. Esses eventos podem
ser decorrentes da diminui¢do ou aumento da sensibilidade aos fons cdlcio, ou também da
ocorréncia dos MTAs ocasionados pela atividade contraitil intensa. Um desequilibrio entre esses
eventos parece ser o determinante para que possamos observar a ocorréncia de um fendmeno ou

de outro (MACINTOSH e RASSIER, 2002; RASSIER e MACINTOSH, 2000).

Trabalhos na literatura mostraram a manifestacdo da PPA em funcao do volume (prescrito
pelo numero de séries e repeticdes), intensidade (que pode ser prescrita por zonas de repeti¢oes
maximas, ou percentuais de uma repeticdo maxima: %1RM), e velocidade de execucdo dos
exercicios (CHIU, FRY, SCHILLING, JOHNSON e WEISS, 2004; CHIU, FRY, WEISS,
SCHILLING, BROWN e SMITH, 2003), sendo que os exercicios com velocidade e intensidade
elevadas parecem ser os mais adequados para a geragdo da PPA (CHIU, FRY, SCHILLING,
JOHNSON e WEISS, 2004; CHIU, FRY, WEISS, SCHILLING, BROWN e SMITH, 2003). O
histérico de treinamento dos sujeitos e o percentual de isoformas de cadeia pesada de miosina do
tipo I (MHC II) também parecem interferir diretamente na magnitude da PPA ((HAMADA,
SALE e MACDOUGALL, 2000; HAMADA, SALE, MACDOUGALL e TARNOPOLSKY,
2000; 2003). Hamada e colaboradores (2000) verificaram uma alta correlagdo entre distribuicao

de fibras do tipo II e capacidade de geracdo da PPA em musculos extensores de joelho humanos.

A variabilidade intersujeitos também parece influenciar consideravelmente na geragcao da

PPA, principalmente no que concerne a duragdo do efeito da ativacio (TRIMBLE e HARP,
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1998). No entanto, ainda nio existem dados na literatura descrevendo o efeito da manipulagdo

das acdes musculares durante o exercicio prévio.
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2.0BJETIVOS

Os objetivos do presente trabalho foram:

v Fazer uma revisio da literatura sobre aspectos moleculares envolvidos nas adaptag¢des ao

treinamento de for¢ca com énfase nas acdes musculares;

v' Analisar o comportamento temporal do dano tecidual, respostas inflamatdrias,
incrementos na forga, resisténcia de forca, poténcia e capacidade aerdbia, frente ao

treinamento de forca com sobrecargas excéntricas.

v" Verificar se protocolos com ag¢des musculares concéntricas (ACON), concéntricas e
excéntricas (ACON/EXC) e somente excéntricas (AEXC) durante o exercicio prévio

gerariam respostas distintas no tocante a ocorréncia da PPA.

Como os dois estudos foram realizados de forma independente, serdo apresentados

separadamente, na forma de dois artigos cientificos.
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3.JUSTIFICATIVA

Pesquisas envolvendo a manipulacdo de varidveis do treinamento de forca podem indicar
estratégias e metodologias de treino mais eficientes para o desenvolvimento dessa capacidade.
Acreditamos que o presente estudo pode contribuir com informacdes relevantes no que se diz

respeito 2 manipulacao da varidvel agdo muscular no treinamento de forca.
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4.ARTIGO 1: Comportamento temporal do
dano muscular, composicao corporal, e

respostas inflamatorias frente ao
treinamento de forca com sobrecargas
excéntricas

RESUMO

O objetivo do presente estudo foi Analisar o comportamento temporal do dano tecidual, respostas
inflamatdrias, incrementos na forga, resisténcia de forca, poténcia e capacidade aerdbia, frente ao
treinamento de for¢a com sobrecargas excéntricas. Treze sessdes de treinamento com €nfase em
acoes excéntricas (EXC) - 4 séries de 8 a 10 movimentos, com 1 minuto de pausa entre as séries,
e intensidade de 80% de uma repeticdo maxima excéntrica (1RMexc) foram realizadas ao longo
de 7 semanas. Testes de for¢a muscular (FM), consumo maximo de oxigénio (VO;msix), € de
resisténcia de for¢a (RF) foram realizados apds as 13 sessOes de treinamento, uma e duas semana
semanas apds o término do programa. As avaliacdes de composi¢do corporal, e as coletas de
sangue para andlise das séries branca, vermelha, e atividade sérica de creatina quinase (CK) e
proteina C-reativa (PCR), foram realizadas ao longo do processo de treinamento. As séries
vermelha e branca ndo se alteram ao longo do treinamento. A atividade sérica da CK aumentou
significativamente somente apds duas sessdes de treino. J4 as concentracdes séricas de PCR
aumentaram significativamente em diferentes momentos e em diferentes sujeitos, mesmo apods
96h de descanso da dltima sessdo de treino. Esses dados sugerem que a carga utilizada, prescrita
com 80% de 1RMexc e ajustada no inicio de cada sessdo promoveu respostas inflamatorias, e
incrementos significativos na FM e RF dos individuos, sem quedas significativas até duas
semanas apos o término do treinamento.

Palavras-Chaves: treinamento de forca; Creatina quinase; Proteina C-reativa; Série branca; Série
vermelha; VOomx.
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HIPOTESE DE TRABALHO E OBJETIVOS

Partimos da hipétese que exercicios com predominio EXC prescritos com intensidades
altas (80%), oriundas do teste de IRMexc poderiam aumentar a magnitude dos danos teciduais,
engatilhando a resposta inflamatéria e maiores magnitudes de incrementos na forga, e resisténcia
de forca. Em contrapartida, ndo causariam incrementos no volume méaximo de oxigénio (VOamsx),
e das velocidades referentes ao limiar ventilatério (VL1), e ponto de compensacdo respiratoria

(VL2).

Nosso objetivo nesse estudo foi analisar o efeito de 13 sessdes de treinamento com énfase
nas EXC (4 séries de 8 a 10 movimentos, com 1 minuto de pausa entre as séries, e intensidade de
80% de IRMexc) na performance, através de testes de 1RM; de resisténcia de forga, e de
consumo mdaximo de oxigénio. A dindmica das alteracdes morfolégicas, hematoldgicas e
bioquimicas, frente a progressdo dos treinos, foi monitorada pela composicdo corporal,
hemograma, e concentragdes séricas de CK e proteina c reativa (PCR) ao longo do programa de

treino.

MATERIAS E METODOS

Sujeitos

Participaram do experimento 8 individuos fisicamente ativos e saudédveis (3 mulheres e 5
homens), estudantes da Faculdade de Educacdo Fisica da Universidade Estadual de Campinas
(UNICAMP), cujas caracteristicas de idade, massa corporal, altura e % de gordura, estdo
descritas na Tabela 1. Todos os individuos foram devidamente informados sobre os
procedimentos adotados na pesquisa, tendo assinado um termo de consentimento livre e

esclarecido. O experimento foi aprovado pelo comité de ética em pesquisa da Faculdade de
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Odontologia de Piracicaba (FOP-UNICAMP). Nenhum deles reportou uso de suplementos
nutricionais, recursos ergogénicos como esterdides anabdlicos, ou medicamentos com potenciais

efeitos sobre o desempenho fisico.

Tabela 1. Sexo, nimero de individuos (N), idade, massa corporal, altura e % de gordura. Dados expressos
em média (desvio padrdo).

Sexo N Idade (anos) Massa (Kg) Altura (m) % de Gordura
Feminino 3 23.8(2.6) 709 (12.7) 1.6(0.08) 29.6 (4.3)
Masculino 5 23.8(3.4) 75.1(11.2) 1.8(0.1) 20.0 (4.9)

Delineamento experimental

Trés semanas anteriores ao inicio do programa de treinamento foram destinadas aos
procedimentos de preparagdo para o experimento. A primeira semana foi destinada a
familiariza¢do dos individuos com a esteira onde seriam realizados os teste de VOopax; € com 0s
equipamentos e exercicios onde seriam realizados os testes de forca muscular (FM) e de
resisténcia de forca (RF), bem como as 13 sessdes de treinamento. Na segunda semana foram
aplicadas as avaliacdes de composi¢ao corporal, VOonsx, € FM, € na terceira semana o teste de
RF. A Figura 10 ilustra o cronograma de avaliagdes realizadas antes do inicio do programa de

treinamento.

Semanal Semana2 Semana3 Semanad

FAM cC RF Inicio do treinamento
FM
VO,max

v

Figura 10. Cronograma de avaliagdes realizadas antes do inicio do programa de treinamento. FAM:
Familiarizacdo com os equipamentos, exercicios e a esteira; CC: Composi¢ao corporal; FM: Testes de

forca muscular; VO,sx: Teste de consumo maximo de oxigénio; RF: Testes de resisténcia de forca.
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O programa consistiu de 13 sessdes realizadas 2 vezes na semana (respectivamente as
tercas e sextas-feiras). Os treinamentos foram realizados sempre no mesmo horario, local e com a
supervisao técnica dos pesquisadores envolvidos no estudo no que se diz respeito a execucao dos
movimentos, € ao ajuste progressivo das cargas ao longo das sessdes de treino. Os exercicios
utilizados foram o Supino Horizontal (SH), Leg Press 45° (LP) e Remada Curvada (RC), e o
protocolo de treino consistiu de 4 séries de 8 a 10 movimentos, com 1 minuto de pausa entre as
séries, e intensidade de 80% de 1RMexc. A tabela 2 ilustra o volume total de treinamento (cargas

x repeti¢des) realizado por cada individuo em cada sessdo de treinamento.

Tabela 2. Volume total de treinamento (cargas x repeti¢cdes) realizado por cada individuo em cada sessdo
de treinamento.

Individuos LP (Kg) SH (Kg) RC (Kg)
1 9388.8+1475.3 2476.8+£389.2  1843.2+289.6
2 8524.8+1339.5 2304.0£362.0  1728.0+£271.5
3 8352.0+1312.4 1785.6+£280.6  1324.8+208.2
4 12096.0£1900.7  3168.0+497.8  2304.0+£362.0
5 10368.0£1629.2  2476.8+389.2  1728.0+271.5
6 13766.4£2163.2  4896.0+769.3  2880.0+452.5
7 8640.0+1357.6 1900.8+298.7  2016.0+£316.8
8 13968.0£2194.9  4608.0+724.1  3456.0+543.1

Testes de forca muscular (FM), consumo méximo de oxigénio (VOynsx) € de resisténcia
de for¢a (RF) foram realizados apds as 13 sessdes de treinamento (P13), 7 dias apds o término do
programa (7D), e 14 dias apds o término do programa (14D). As avaliacdes de composi¢dao

corporal (CC) e coletas de sangue (CS) foram realizadas nos momentos P2, P7, P9, P11 e P13.

A Figura 11 ilustra o cronograma das sessdes de treino, bem como das avaliacdes

realizadas ao longo do periodo.
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Figura 11. Cronograma do programa de treinamento e das avaliagdes realizadas ao longo das 13 sessoes.
Pré: pré-treino; P2: pds 2 sessdes; P7: pds 7 sessdes; P9: pds 9 sessdes; P11: pos 11 sessdes; P13: pos 13
sessoes de treinamento; 7D: 7 dias apds o término do programa; 14D: 14 dias apds o término do programa.
CC: Composi¢do cdorporal; FM: Testes de for¢ga muscular; VO, Teste de consumo maximo de

oxigénio; RF: Testes de resisténcia de forca; CS: Coletas de sangue T: tercas-feiras; S: sextas-feiras.

Coletas sanguineas

Foram coletados 2.0 mL de sangue venoso total em EDTA/K3 em tubos Vacuette® para as
andlises hematoldgicas e 8.0 mL de sangue total em tubo com gel separador Vacuette® para as
andlises bioquimicas. A coleta de sangue foi realizada sempre no Laboratério de Bioquimica do
Exercicio sempre no mesmo hordrio e sem a necessidade de jejum, sob responsabilidade de
farmacéutico-bioquimico credenciado. O sangue total para as andlises bioquimicas foi

centrifugado por 15 minutos, a 1800 x g para separacdo do soro.

Anadlises hematologicas

Todas as andlises hematoldgicas foram realizadas no aparelho KX-21N Sysmex® e
inclufram a contagem de hemdcias (RBC), hemoglobina (HGB), hematécrito (HCT), volume
corpuscular médio (MVC), largura da curva de distribuicdo eritrocitiria (RDW), hemoglobina

corpuscular média (MHC), e contagem total de leucécitos (WBC), Neutréfilos (NEUTR) e
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Linfécitos (LINF). No inicio e final das analises foi realizado controle interno através da analise

de sangue controle em 3 niveis (Liquichek™ Hematology-16T Control, Bio-Rad).
Anadlises bioquimicas

As andlises bioquimicas foram realizadas através de Kkits especificos Wiener lab no
aparelho automatizado Autolab Boehringer. As andlises realizadas foram: atividade da enzima
creatina quinase (CK), e concentracdes séricas da proteina C-reativa (PCR). A determinacio da
atividade da enzima creatina quinase foi realizada a temperatura de 37° C. Juntamente com os
testes foi realizado o controle interno de qualidade para os analitos através de soro controle

comercial Standatrol S-E 2 niveis, Wierner Lab.
Composicdo Corporal e Circunferéncias

A composicdo corporal foi obtida pelo método duplamente indireto, através da
mensuragdo da espessura de dobras cutineas. Para o cdlculo da densidade corporal foram
utilizadas as equacOes de Guedes (1985), e para o percentual de gordura corporal a férmula de
Siri (1993). Nos homens, as dobras aferidas foram a triciptal (medida no sentido vertical e na face
posterior do brago, no ponto médio entre o acromio da escdpula e a ulna); a suprailiaca (medida
no sentido diagonal e posterior a linha média axilar e sobre a crista ilfaca); e a abdominal (medida
na direcdo vertical e 3 cm a lateral da cicatriz umbilical). Nas mulheres, foram aferidas as dobras
da coxa (medida no sentido vertical no ponto médio entre linha inguinal e a borda proximal da
patela); suprailiaca (local idem ao dos homens); e subescapular (medida no sentido diagonal e

dois centimetros abaixo do angulo inferior da escapula).
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As circunferéncias medidas tanto nos homens como nas mulheres foram as do térax
(medida ao redor do tronco, sendo que para os homens foi adotada a linha dos mamilos e para as
mulheres a altura da sexta costela); dos bragos direito e esquerdo (medida ao redor dos bragos
entre o processo acromial da escdpula e processo olécrano da ulna); e das coxas direita e esquerda

(medida ao redor das coxas na altura da dobra glitea).

Todas as medidas de circunferéncias e dobras foram repetidas trés vezes em cada ponto
em ordem rotacional, ressaltando que as dobras foram medidas apenas no hemicorpo direito dos

(as) avaliados (as).

Avaliacoes da For¢ca muscular

O teste de uma repeti¢do maxima - 1RMexc foi adotado para avaliagdao da for¢a muscular

nos exercicios de Supino Horizontal (SH), Remada Curvada (RC), e Leg Press 45° (LP).

O protocolo do teste de IRMcon seguiu os procedimentos descritos por Brow e Weir
(2001), e o de 1RMexc seguiu os preconizados por Hollander e colaboradores (2007). Antes da
execugdo dos testes os individuos realizaram um aquecimento geral (3-5 minutos de atividade
leve envolvendo os musculos a serem testados), seguido por alongamentos estaticos também para
a musculatura envolvida. Apds, realizaram um conjunto especifico de aquecimentos que consistiu
de 8 repeticdes com aproximadamente 50% do estimado 1RMcon, seguido por um outro conjunto
de 3 repeticoes a 70% do mesmo. Posteriormente, as cargas foram progressivamente
incrementadas até que a carga de IRMcon e 1RMexc fosse encontrada. Intervalos de descanso de
aproximadamente 4 a 5 minutos foram inseridos entre cada tentativa, de forma a assegurar a
recuperacdao de fosfocreatina (GLAISTER, 2005). O resultado foi considerado valido se o

levantamento fosse realizado de forma adequada, controlada e sem assisténcia dos pesquisadores



70

envolvidos na avalia¢do. O nimero de tentativas para se determinar tais valores nao foi maior do

que cinco (KRAEMER e FRY, 1995).

Teste de Resisténcia Muscular

Uma vez determinada a carga de 1RMcon, foi calculado 60% desse valor pra a realizagdo
do teste de resisténcia muscular. Os sujeitos realizaram o méximo de repeticdes possiveis com tal
carga, e até a faléncia voluntdria. Os testes nos momentos P13, 7D e 14D foram realizados com a
carga de 60% de 1RMcon avaliada no momento Pré. Todos os individuos foram fortemente

encorajados pelos pesquisadores envolvidos na pesquisa em todos os momentos de coleta.

Avaliagoes da poténcia e capacidade aerobia

O consumo de oxigénio (VO2), a producdo de gas carbonico (VCO2) e taxa de troca
respiratoria (RER) foram mensurados respiragdo a respiragdo através do analisador de gases
(CPX/D Med Grafics, St. Paul, MN). Para analise dos dados, usamos valores médios de cada
variavel a cada 25s, o que compreendia cada estagio do protocolo proposto. Antes de cada teste, o
analisador foi calibrado com uma mistura de gases conhecida (12% O2e 5% CO2) e o sensor de
volume com uma seringa de 3L. A frequéncia cardiaca (FC) foi continuamente mensurada pelo
monitor cardiaco Polar® (Electro Oy Polar, Helsinki, a Finlandia). Consideramos o tultimo
estagio completado pelos sujeitos em cada teste para a determinacdo do VO2mix, méaxima
velocidade atingida (vVO2mix), € FC maxima (FCmix). Foi considerado VO2mix a presenga ou

auséncia de "plateau" de VOz2 durante os protocolos (POOLE, WILKERSON e JONES, 2008).

Determinacao das velocidades do Limiar ventilatério (VL1) e do Ponto de compensacdo

respiratoria (VL2).
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Para a determinagao da VL1 e da VL2 em, utilizamos o método V-slope apresentado por
Beaver e colaboradores (1986) e Meyer e colaboradores (2005), o qual caracteriza o LV1 através
da perda da linearidade da relacio VCO,/VO, e a VL2 através da perda da linearidade da relagao

ventilacao (VE)/VCO.,.

Anadlises estatisticas

A normalidade dos dados foi verificada pelo Teste de Shapiro-Wilk. Utilizou-se a Anova
de medidas repetidas com o objetivo de: 1) testar a hipotese de igualdade entre os momentos de
coleta de dados para os percentuais de variacdo entre os momentos (magnitude do efeito); 2)
identificar a diferenca entre as observacdes relacionadas (medidas repetidas) dentro de cada
modelo; o Teste HSD (honestly significant difference) de Tukey foi utilizado quando necessério.
O nivel de significancia foi estabelecido em 5%. Para a andlise estatistica e construcdo das

figuras foi utilizado o software Matlab versao 7 (The MathWorks, Inc).

Para os marcadores hematoldgicos e bioquimicos, a anélise considerou a diferenca critica
ou Reference Change Value (RCV), e os intervalos de referéncia para parametros hematolégicos
e bioquimicos em populacdo fisicamente ativa. O RCV define o percentual de alteracdo que deve
ser excedido, considerando a variacdo analitica e bioldgica inerente ao teste, para que exista uma
diferenca significativa entre duas andlises consecutivas (RICOS, CAVA, GARCIA-LARIO,
HERNANDEZ, IGLESIAS, JIMENEZ, MINCHINELA, PERICH, SIMON, DOMENECH e

ALVAREZ, 2004).

Os valores de RCV utilizados, bem como os intervalos de referéncia para as andlises
hematoldgicas e bioquimicas, foram provindos de estudos em desenvolvimento por outro

pesquisador do Labex (Lazaro Alessandro Soares Nunes, Tese de Doutorado) — ver tabelas
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abaixo. Para a série vermelha somente o RCV foi adotado como parametro de verificacdo de
alteracdes significativas, sendo que para os demais analitos tanto o RCV, como os intervalos de
referéncia, foram observados. Todos os resultados estdo apresentados de forma individualizada, e
em cada momento de coleta.

Tabela 3. Valores de RCV utilizados para na andlise do comportamento da série vermelha.

Série vermelha RBC HGB HCT MCV MCH MCHC RDW
RCV (%) 8.3 8 8 2.3 2.8 3.3 6.1

Tabela 4. Valores de RCV utilizados para na andlise do comportamento da série branca.

Série Branca WBC NEUTR LINF PLT
RCV (%) 43.9 65.3 40.5 21.5

Tabela 5. Intervalos de referéncia utilizados para na andlise do comportamento da série branca.

WBC NEUTR LINF MXD
Série Branca (10°células/pL) (10° células /uL) (10°células /uL) (10°células /uL)
Intervalo de Referéncia 44-10.5 1.7-7.0 1.2-3.25 03-1.6

Tabela 6. Intervalos de referéncia utilizados para na andlise do comportamento da série vermelha.

RBC HGB HCT MCV MCH RDW

Série vermelha (10°%@lulas [uL)  (e/dL) (%) (fL) (§29) (%)

Intervalo de

N 434 —-5.57 129-157 404 -47.5 81.7-954 25.7-31.6 12.0-15.3
Referéncia

Tabela 7. Valores de RCV utilizados para na andlise do comportamento dos pardmetros bioquimicos.

Pardmetros Bioquimicos CK PCR
RCV (%) 119.3 206




RESULTADOS

Marcadores hematolégicos e bioquimicos ao longo do treinamento
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A série vermelha (RBC, HGB, HCT, MCV, RDW, e MCH) nio se alterou ao longo do

treinamento. Ja as analises bioquimicas (CK e PCR), apresentadas na Figura 12 A e B,

apresentaram diferencas significativas em alguns momentos ao longo do treinamento.
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Figura 12. Variacdo das concentra¢des plasmdticas de CK (A) e PCR (B) nos 8 individuos em todos os
momentos de andlise. *Alteracao significativa no momento de coleta.

Verificamos que as alteragdes na CK em 5 individuos ultrapassaram o percentual
preconizado pelo RCV (119,3% na comparagdo de um momento com o anterior) somente no

momento (P2), sendo que um deles voltou a aumentar em P13 (Figura 12A).

Ja as concentragdes séricas de PCR variaram mais ao longo do treino, ultrapassando o
percentual preconizado pelo RCV (206%) em 6 individuos em P2, 1 em P4, outro em P9, 3 em

P11, e 1 em P13. Ou seja, a resposta inflamatdria (representada pelas concentracdes séricas de

PCR) € mais difusa ao longo das 13 semanas de treino.

Para os NEUTR, observamos que 2 individuos extrapolaram os valores de referéncia

(1700-7000 células/ulL).Um nos momentos P2 e P13, e o outro somente no momento P4. Para os
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LINF observamos que 3 individuos extrapolaram tais valores (1200-3250 células/puL), um nos
momentos P7, P9, P11 e P13, o outro somente em P7, e outro somente em P13. Para o nimero
de leucdcitos totais (WBC) dois individuos também ultrapassaram os valores de referéncia
(4400-10500 células/puL), um no Pré, e o outro no P2 e P9. As tabelas 8, 9 e 10 ilustram o
comportamento temporal das varidveis acima citadas, para os 8 individuos, ao longo do programa

de treinamento.

Tabela 8. Comportamento temporal da contagem total de NEUTR (células/pL) dos 8 individuos ao longo

do treinamento. *Contagem acima dos valores de referéncia.

Individuos Pré P2 P4 P7 P9 P11 P13
1 3641.7 4063.5 3404.6 4230.6 5124.6 3859.2 5066.6
3372.6 37814 31232 2926 34155 46056 3159.8
3 6953.6  4930.2 4992.8 5660.6 4711.2 5168.6 5124.6
4 42228 4605.6 41748 4174.1 4004 - 3511.2

5 5290 3443.1 - 5153.1 3907.5 4272.2 4450

6 6338.8 59432  7250* 5856.5 44574 3871 6188
7 4920  9357.4* 2745.6 216277 2713.2 - 1688.4*
8 3929.6 4069 41472 3894  4236.6 5047.5  4956.7

Tabela 9. Comportamento temporal da contagem total de LINF (células/uL) dos 8 individuos ao longo do

treinamento. *Contagem acima dos valores de referéncia.

Individuos Pré P2 P4 P7 P9 P11 P13
1 1842.2 1732.5 18444 1663.2 18954 2103.8 1971.2
2 32339 2912.7 2713.6 3306* 2760 2576.4 24522
3 2618.2 2614.5 2251.5 15853 2394.6 2623 2028
4 2040 2378.8 2250.7 1969.8 2373 - 2488.2
5 3017.6 2663.4 - 3026  2842.5 3239  3684.6*
6 22264 25944 2030 2133.5 2014.8 2436 1878.5
7 2376  1744.6 1263.6 5607* 8804.6* 7012.4* 3932.9%
8 1843.2 1755 1548.8 1416 1849.2 1710 1540.3
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Tabela 10. Comportamento temporal do nimero total de WBC (células/uL) dos 8 individuos ao longo do

treinamento. *Contagem acima dos valores de referéncia.

Efeito do treinamento sobre a composicdo corporal

Individuos Pré P2 P4 P7 P9 P11 P13
1 6100 6300 5800 6600 7800 6700 7700
2 7300 7300 6400 7600 6900 7600 6100
3 10600* 8300 7900 8300 7800 8600 7800
4 6800 7600 7100 6700 7000 - 6600
5 9200 6900 - 8900 7500 8200 8900
6 9200 9200 10000 8500 6900 7000 8500
7 8000  12200* 5200 8900 13300* 9400 6700
8 6400 6500 6400 5900 6900 7500 7300

A Tabela 11 ilustra as alteragdes na composi¢do corporal ao longo das 13 sessdes de

treinamento.

Tabela 11. Alteragdes nas varidveis massa corporal, % de gordura (%G), circunferéncias do térax, bracos

(direito -BD e esquerdo - BE), coxas (direita - CD e esquerda - CE) nos momentos Pré, P2, P7, P9, P11,

P13, 7D e 14D em relacdo ao Pré. Dados expressos em média (desvio padrio). *Diferencas significativas

em relacdo ao pré (p<0.05).

Varidvel Pré P2 P7 P9 P11 P13 7P 14P
Massa (Kg) 709 (12.7) 71.0(13.0) 71.1(12.8) 715(133)* 69.4 (13.1)* 71.6(13.6)* 71.9(133)* 71.9 (13.4)*
%G 23.6(6.6) 235(62) 23.1(69) 234(6.8) 23367  234(6.6)  239(63)  23.9(5.9)
Térax (em) 94.6(7.2) 95.1(7.7) 93.6(65) 951(82)  93.0(7.8) 944(8.1)  951(79)  95.0(8.2)
BD (cm)  294(35) 299(3.6) 295(33) 29.6(33) 296(37)  294(3.1) 29435  30.1(33)
BE (cm) 293(3.6) 297(3.7) 294(32) 29.6(34)  29.6(3.8) 29.7(34)  289(33)  29.4(33)
CD(em)  553(4.9) 56.8(53) 57.6(44)* 57.8(@47* S579(5.1)* 57.5(@2%*  56.6(4.1)* 579 (5.1)*
CE(ecm)  552(49) 56.8(5.0) 57.5(44)* 57.8(4.8)% 582(52)* 57.5(42)* 564 4.1)*  57.6(5.5)*

Observamos diferencas significativas (p<0.05) na massa corporal e circunferéncias das

coxas (direita e esquerda) a partir do momento P7. Outros parametros como % de gordura,



77

circunferéncias do térax, bracos (direito e esquerdo) ndo sofreram alteracdes em nenhum

momento analisado em comparagao ao pré-treino.

Efeito do treinamento sobre a forca e resisténcia de forca

A Figura 13 apresenta o percentual de aumento nos niveis de forca maxima e resisténcia

de forca apds 13 semanas de treino (P13), 7D e 14D ap0s o treino, comparados aos valores Pré.

nREP 60%1RM
1RM * 2,20
(A) . (B)
* OLP
* oL 2,00 "
* *
14 * N N ERC
° X * mRe 1,80 * *
fg * zo B SH
E 13 s .g 1,60
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X1
11
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P13 7D 14D P13 7D 14D

Figura 13. Alteracdes na for¢ca maxima (A) e resisténcia de for¢a (B), nos momentos P13, 7P e 14P em
relagdo ao Pré, nos exercicios de Leg Press 45 (LP), Remada Curvada (RC) e Supino Horizontal (SH).

*Diferenca significativa em relacio ao Pré (p<0.05).

Para todos os exercicios observamos incrementos significativos (p<0.05) na for¢ca maxima
em todos os momentos em relacdo ao Pré. Observamos também incrementos na resisténcia de
forca em relagc@o aos valores Pré nos 3 exercicios avaliados. Entretanto, de forma significativa

para todos somente no momento 7D.
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Volume total de treinamento

O volume total de treinamento (cargas x repeti¢des) realizado por cada individuo em cada
sessdo de treinamento foi significativamente maior (p<0.05) para o exercicio de LP quando
comparado aos demais. A figura 14 ilustra o volume de treinamento (cargas x repeticdes)

utilizado ao longo do treinamento para os exercicios utilizados.

14000 ~

12000

Cargas (Kg)

LP SH RC

Figura 14. Volume de treinamento (cargas x repeti¢des) utilizado ao longo do treinamento para os
exercicios de Leg Press 45 (LP), Remada Curvada (RC) e Supino Horizontal (SH). *Diferenca
significativa (p<0.05) em relagdo aos exercicios de SH e RC.

Efeito do treinamento sobre a poténcia e capacidade aerébia

A Tabela 11 apresenta os dados (velocidade, VO, e Frequéncia cardiaca) obtidos no teste

de esforco méximo realizado no momento 7D.
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Tabela 12. Alteracdes na velocidade de Limar ventilatério (VL1), Consumo de oxigénio na VLV
(VO,L1), Frequéncia cardiaca na VL1 (FCL1), Velocidade do ponto de compensagdo respiratéria (VL2),
Consumo de oxigénio na VL2 (VO,L2), e Frequéncia cardiaca na VL2 (FCL2), Consumo miximo de
oxigénio (VOyns), Velocidade do VOyus (VVOans), Frequéncia cardiaca no VOyys (FCVOyp4x); NOS
momentos Pré e 7D. Dados expressos em média (desvio padrdo). *Diferencas significativas em relacio ao
pré (p<0.05).

Pré 7D

VLI (Km/h) 9.9 (1.6) 9.5 (1.4)
VO,LI (ml*kg*min)  29.9 (5.8) 28.2 (5.6)
FCL1 (bpm) 158.1 (11.8) 150.0 (13.1)
VL2 (Km/h) 12.0 (1.7) 11.6 (1.8)
VO,L2 (ml*kg ' *min)  36.4 (6.0) 33.5 (4.7)*
FCL2 (bpm) 176.3 (10.0) 167.7 (11.8)
VVOss (Km/h) 14.8 (1.9) 14.4 (1.9)
VOyumir (ml*kg *min) ~ 42.0 (6.0) 40.9 (5.6)
FCVO,::( bpm) 184.9 (14.6) 173.6 (18.3)

N3ao observamos diferencgas significativas no momento 7D em relacdo ao Pré, exceto para

0 VO,L2, que diminuiu significativamente.

Forca maxima concéntrica e excéntrica

Podemos observar que as cargas de 1RM para a acdo EXC (IRMexc) foram
significantemente maiores (p<0.05) que as para a acio CON (1RMcon) nos exercicios de Supino
Reto (SR), Leg Press 45° (LP) e Remada Curvada (RC). Para o LP a diferenca foi de 53%, para o
SH de 70%, e para a RC 62% maior. A figura 15 apresenta a discrepancia das cargas de 1RMcon

em relacdo as de IRMexc nos exercicios LP, RC, e SH.
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Figura 15. Discrepancia das cargas de 1RMcon em relagdo as de 1RMexc nos exercicios LP, RC, e SH.*

Diferenca significativa em relagdo as cargas de 1RMcon (p<0.05).

DISCUSSAO

Os dados apresentados nesse estudo mostraram que o protocolo de 13 sessdes de
treinamento aplicado com énfase em acdes excéntricas (80% 1RMexc) incrementou a forca
muscular (15 - 20%) e a resisténcia de for¢a (25-30%) em todos os exercicios analisados. Uma
observacgao interessante frente a esses efeitos foi ndo ter havido queda na performance até 14 dias

apos o término do experimento.

Alguns dados reportados na literatura corroboram com nossas observacdes em relacdo a
esse comportamento da forca. Atletas podem manter, ou entdo sofrer pequenos decréscimos,
dessa capacidade durante curtos periodos de interrupcdo dos treinamentos (MUJIKA e
PADILLA, 2001). Os 14 dias de interrup¢do no treinamento parecem ndo ter alterado
significantemente as cargas de 1RMcon dos exercicios de supino e agachamento, em 12 atletas de

levantamento de peso estilo olimpico. Entretanto, periodos mais longos sdo acompanhados de
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decréscimos maiores (HORTOBAGYI, HOUMARD, STEVENSON, FRASER, JOHNS e

ISRAEL, 1993).

Interessantemente, essa observacdo de manutenc¢do da forca, parece estar diretamente
associada as adaptagdes neurais induzidas pelas a¢des excéntricas. Protocolos de treinamento
somente CON proporcionaram menores manutengdes da forca quando comparados aos
protocolos com a¢des CON e EXC, ou entdo puramente EXC (COLLIANDER e TESCH, 1992;
HOUSH, HOUSH, WEIR e WEIR, 1996). A manutencio dessa capacidade at¢ o momento 14D
ressalta que o momento das avaliacdes pode ser crucial na verificagdo das respostas ao

treinamento.

Observamos também que a forca gerada durante as acdes EXC foi cerca de 60% maior
que nas agOes concéntricas. Tais observacdes também corroboram com os resultados de
Hollander e colaboradores (2007), cujo estudo avaliou a for¢a concéntrica e excéntrica para os
exercicios de puxada costas (LTP), LP, SH, cadeira extensora (LE), desenvolvimento ombros
(MP), e cadeira flexora (LC). Os homens demonstraram forca excéntrica cerca de 20—60% maior
do que a concéntrica (LTP = 32%, LP = 44%, SH = 40%, LE = 35%, MP = 49%, LC = 27%), e
as mulheres excederam os parametros propostos para for¢a excéntrica em apenas 4 exercicios (LP

=66%, SH = 146%, MP = 161%, LC = 82%).

Nossos resultados corroboram com o estudo citado, e enfatizam a importancia da
individualizacdo das cargas de treinamento para as a¢des excéntricas. Os dados apontam ainda
para a necessidade da prescri¢do de intensidades de treino com cargas baseadas em percentuais

de 1RMexc, principalmente quando queremos isolar essa agdo muscular no protocolo de treino.
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O treinamento foi eficiente para aumentar as circunferéncias, mas somente a das coxas
aumentou significativamente, sendo esse efeito aparente ja a partir da sétima semana. O efeito
localizado (coxas) pode ter ocorrido frente a magnitude do estresse mecanico induzido durante o
exercicio LP, em fun¢do da maior carga empregada nas agdes EXC (O'NEIL, DUFFY, FREY e
HORNBERGER, 2009), juntamente com o maior volume de treinamento empregado para esse
exercicio que foi significativamente maior quando comparado aos demais.

Friedmann e colaboradores (2004) observaram que um protocolo com intensidades
menores (30% de 1RMexc) resultou em maiores incrementos de for¢ca e drea em corte transverso
dos musculos (incremento médio de 2.5 +3.3 cmz), do que o protocolo convencional, com 30%
de 1RMcon. Em contrapartida, o protocolo convencional proporcionou maiores incrementos da
resisténcia de forca. Brandenburg (2002) utilizou um treino com sobrecargas excéntricas de
120% de 1RMcon, e comparou com um protocolo convencional de 75% de 1RMcon. Ambos os
grupos apresentaram incrementos significativos na forca, sendo que a do grupo EXC foi

significantemente maior quando comparado ao convencional.

Hortobagyi (2001) empregou cargas excéntricas 50% maiores que as concéntricas, €
observou incrementos dobrados na forca e atividade eletromiografica, indicando um maior
recrutamento de unidades motoras proporcionado pelo protocolo EXC. J4 o estudo de Barstow
(2003), que empregou cargas de 100% de 1RMcon para a fase excéntrica ndo mostrou beneficios

adicionais do protocolo em questio na producdo de forca.

Os sujeitos analisados no nosso estudo exibiram ganhos expressivos de forca apds as 13
sessoes de treino. Com excecdo do estudo de Barstow (2003), nossos dados corroboram com a
maioria das demais pesquisas que empregaram protocolos com sobrecargas excéntricas, no que se

diz respeito ao incremento da forca. As diferencas observadas na magnitude dos processos em
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relac@o aos outros estudos podem ser decorrentes das discrepancias entre as populacdes estudadas
(sexo, idade, estado de treinamento), a duracdo do treinamento, e a manipulacdo de outras
varidveis (intensidade, pausas, volume, velocidade de execucdo). Tais variagdes metodoldgicas
podem interferir diretamente nas adaptagdes neuromusculares aos estimulos aplicados, e na
responsividade dos individuos ao treinamento. Um ponto a favor do nosso protocolo é a

manutencao na performance mesmo ap0s 2 semanas de destreino.

Nenhum dos protocolos dos estudos relatados acima proporcionou incrementos
significativos na massa muscular, provavelmente devido a intensidade empregada. A intensidade
de treinamento (80% de 1RMexc) utilizada no nosso protocolo correspondeu a aproximadamente
127, 131, e 129% de 1RMcon, para os exercicios de LP, SH, e RC respectivamente. Ou seja,

relativamente maior que as intensidades empregadas nos estudos citados acima.

A intensidade do exercicio possui uma implicacdo que foi primeiramente descrita na
literatura por Henneman e colaboradores (1965). Através de seus experimentos, os autores
introduziram o conceito denominado de principio do tamanho. O principio que sugere que em
intensidades baixas do exercicio, apenas as fibras do tipo I sdo recrutadas e, somente quando a
intensidade deste aumenta, o recrutamento entdo atinge as fibras do tipo II. Possivelmente a
intensidade do protocolo utilizado tenha proporcionado um maior recrutamento de unidades
motoras do tipo II nas a¢cdes EXC, potencializando a responsividade destas a resposta hipertréfica

e ganhos de forga.

No mais recente estudo publicado sobre esse assunto, Ojasto e colaboradores (2009b)
analisaram as respostas frente a um protocolo de 4 séries de 10 repeticdes, com 2 minutos de

pausa entre as séries, com cargas de 70, 80, 90, e 100% de 1RMcon para a fase excéntrica,
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comparando com outro protocolo com intensidade de 70% de 1RMcon para as acoes CON. A
atividade eletromiografica, a forca isométrica, concentragdes séricas de GH e lactato foram
mensuradas nos momentos pré e pds-execucdo dos protocolos. Foram constatadas redugdes
agudas na forca maxima isométrica e concéntrica no momento pés em relacdo ao pré para todas
as intensidades. Conforme esperado, os incrementos nas concentracdes sanguineas de lactato e de
GH na intensidade 90/70% foram maiores do que na de 70/70%. A atividade eletromiografica
para as acoes EXC aumentou proporcionalmente com a intensidade empregada para a mesma. Os
autores sugeriram que a intensidade 90/70% levou a respostas metabolicas e hormonais agudas
mais favordveis ao incremento da forca e poténcia de forma cronica, quando comparada a

condicao controle 70/70%.

Nosso protocolo de treino ndo induziu alteragdes do comportamento temporal da série
vermelha ao longo das 13 sessdes, bem como no teste de VO« ao final do programa. Embora
alguns protocolos especificos de treinamento de for¢a parecam trazer beneficios ao desempenho
em modalidades de endurance, incrementando parametros tais como o tamanho, o comprimento
das passadas, e a economia de corrida (PAAVOLAINEN, HAKKINEN, HAMALAINEN,
NUMMELA e RUSKO, 1999; SAUNDERS, PYNE, TELFORD e HAWLEY, 2004), os dados
apresentados nesse estudo ndo recomendam sua aplicacio para atletas engajados em modalidades

de endurance.

Para as respostas hematoldgicas, observamos que para os NEUTR, apenas 2 individuos
extrapolaram os valores de referéncia durante o treinamento. Um nos momentos P2 e P13, e o
outro somente no momento P4. Para os LINF observamos que 3 individuos extrapolaram tais

valores, sendo um nos momentos P7, P9, P11 e P13, outro somente em P7, e outro somente em
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P13. Para o nimero de leucécitos totais apenas 2 individuos também ultrapassaram os valores de

referéncia, sendo um no Pré, e o outro no P2 e P9.

Demais observagdes experimentais reportadas na literatura corroboram com nossos dados.
LINF circulantes voltam aos niveis normais apds uma hora de repouso, sendo que os NEUTR
podem demorar até 12 horas (SUZUKI, TOTSUKA, NAKAJI, YAMADA, KUDOH, LIU,
SUGAWARA, YAMAYA e SATO, 1999), ou seja, no momento 96h pds-exercicio nio seria

realmente esperado encontrarmos uma elevagao dessas células.

Simonson e colaboradores (2004) observaram as respostas imunes frente a uma unica
sessdo de treinamento de forca (3 séries de 8-10 repeti¢cdes com 75% de 1RMcon) e reportaram o
comportamento temporal das respostas inflamatorias. No estudo, as andlises de sangue foram
coletadas nos momentos logo apds o término da sessdo, € nos momentos 15 e 30 minutos apds.
Os autores observaram que todas as subpopulacdes de leucdcitos aumentaram logo apos a sessao
(com excecdo dos basofilos e eosindfilos), mas diminuiram nos momentos 15 e 30 minutos apos.

Apenas os NEUTR ndo retornaram aos niveis pré-exercicio no momento 30 minutos apos.

Ispirlidis e colaboradores (2008) também observaram o comportamento temporal (até 6
dias) de marcadores hematolégicos e bioquimicos apdés um jogo de futebol. Entretanto, em
relacdo a resposta inflamatéria, somente uma resposta aguda (pico pds-jogo de leucécitos) foi

observada.

Como enfatizado anteriormente, no presente estudo coletamos as amostras de sangue
sempre 96h apds a dltima sessdo de treino, ou seja, avaliamos as respostas inflamatdrias de uma
forma cronica e, realmente nesse momento de avaliacdo a maioria dos individuos nio apresentou

respostas inflamatoérias acentuadas, como realmente esperado e ja reportado na literatura.
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A atividade da CK sérica aumentou significativamente somente no inicio do protocolo,
(apés a 2* sess@o de treino), ou seja, as duas primeiras sessdoes foram mais agressivas para a
maioria dos sujeitos. Nas demais sessdes os valores ndo se alteraram significativamente. Esses
dados sugerem a ocorréncia do RBE, corroborando com demais experimentos relatados na
literatura (MCHUGH, CONNOLLY, ESTON e GLEIM, 1999; MCHUGH e PASIAKOS, 2004;

NOSAKA, SAKAMOTO, NEWTON e SACCO, 2001a; b).

As adaptagdes relacionadas ao RBE sao categorizadas como de ordem neural, mecanica e
molecular (MCHUGH, 2003). Em relacdo a essa ultima, as evidéncias apontam para uma adi¢do
longitudinal de sarcOmeros, juntamente com adaptagdes nas respostas inflamatorias (MCHUGH,
CONNOLLY, ESTON e GLEIM, 1999; MCHUGH e PASIAKOS, 2004). Entretanto, outras
teorias envolvendo pesquisas realizadas com proteinas HSP (heat shock proteins) também véem
sendo levantadas. HSPs desenrolam um papel fundamental na sobrevivéncia das células frente a
vdarios agentes estressores, inclusive o térmico. Estudos observaram que as HSP27 e HSP70
mostraram-se incrementadas frente ao dano tecidual proporcionado pelos exercicios excéntricos
(THOMPSON, CLARKSON e SCORDILIS, 2002; THOMPSON, SCORDILIS, CLARKSON e
LOHRER, 2001), postulando-se que tais respostas incrementariam a protecdo as subsequentes

sessoes de treinamento.

A cinética das concentracdes séricas da PCR foi mais difusa ao longo do treino.
Observamos aumentos significativos ndo somente em P2, mas também em outros momentos em
alguns sujeitos. Tal resposta pode nos sugerir a ocorréncia de respostas inflamatérias mais

frequentes em fungdo do ajuste semanal das cargas de treinos.
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CONCLUSOES

As 13 sessodes de treinamento com €nfase nas EXC promoveram incrementos na forga e
resisténcia de for¢a dos individuos analisados, assim como alteragdes significativas na massa

corporal total e nas circunferéncias das coxas dos mesmos.

A forcga e a resisténcia de forca ndo apresentaram quedas até 14 dias apds o término do
experimento, ilustrando que o momento das avaliacdes € crucial na verificagdo das respostas

cronicas ao treinamento.

Confirmando nossa hipétese, o protocolo de treinamento ndo promoveu incrementos ha
poténcia e capacidade aerdbica, fato que consolida também ndo termos observado alteragdes

significativas nas andlises da série vermelha.

Segundo as andlises temporais de CK, a magnitude dos danos teciduais parece ter sido
maior somente nas primeiras sessdes, mostrando-se mais atenuada com a continuidade do
treinamento. Tais dados corroboram com demais observagdes reportadas na literatura, reforcando
a ocorréncia do RBE. Em contrapartida, a cinética das concentragcdes séricas da PCR foi mais
difusa ao longo do treino, sugerindo a ocorréncia de respostas inflamatdrias mais frequentes, que
talvez tenham ocorrido em funcdo do ajuste semanal das cargas de treinos. Apesar do
comportamento da PCR, ndo observamos alteracdes significativas no comportamento temporal da
série branca para a maioria dos individuos. Entretanto, como relatado no presente estudo, e outros
relatados na literatura, a observacdo de tais respostas também pode ser dependente do momento
de andlise e, por isso, observacdes do comportamento temporal das mesmas, e em diferentes

tempos de coleta, tornam-se cada vez mais necessarias.



88

Nosso estudo sugere o emprego desse protocolo de treinamento, com a individualizag@o
da intensidade a ser empregada nas acdes excéntricas, na pratica de programas de treinamento de

forca.

LIMITACOES DO ESTUDO

v" Como os dados foram coletados durante uma disciplina eletiva oferecida aos alunos do
curso de Educacgdo Fisica da UNICAMP, o nivel de treinabilidade dos individuos pode ter

influenciado nas respostas ao protocolo de treinamento.

v O momento de coleta de sangue para as andlises hematoldgicas e bioquimicas (96h apés a
ultima sessdo) pode ndo ter sido o mais adequado para a verificacdo do comportamento

temporal dos marcadores.
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5.ARTIGO 2: Potencializacao péds-ativacao:
influéncia da manipulacao das acoes
musculares nos saltos horizontais

RESUMO

O objetivo do presente experimento foi verificar se protocolos com agdes musculares
concéntricas (ACON), concéntricas e excéntricas (ACON/EXC) e somente excéntricas (AEXC)
durante o exercicio prévio geram respostas distintas no tocante a ocorréncia da potencializagdao
pos-ativacdo (PPA). A PPA foi avaliada através de mensuracdes do salto horizontal contra
movimento (SHCM) pré e 4 minutos pos a aplicagdo dos protocolos de ativacdo. Nossa hipotese
foi de que o meio agachamento com agdes excéntricas apenas poderia levar a um impacto
negativo na expressao da PPA. As principais observagcdes foram: 1) incrementos significativos no
SHCM foram observados apés o ACON; 2) decréscimos significativos no SHCM foram
observados ap6s o AEXC; 3) nenhuma mudanga significativa foi observada apés o ACON/EXC.
O protocolo de ativacdo ACON empregado promoveu melhorias no desempenho do SHCM pos,
apoiando a prética da PPA para melhorar a poténcia muscular de forma aguda. Ja a intensidade
das acOes excéntricas no protocolo AEXC parece ser contra producente para promover a PPA.
Atletas e treinadores devem ter muito cuidado com a manipulacdo de acOes musculares
excéntricas, bem como sua intensidade, quando o objetivo do programa de treinamento for
aumentar agudamente a poténcia muscular. Uma atenc¢do especial para essa varidvel poderia
atenuar o dano muscular, e enfatizar mais as adaptacdes neurais como, por exemplo, a
sincronizagdo de unidades motoras.

Palavras-Chaves: Potencializagdo pds-ativacdo; Acdes excéntricas.
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HIPOTESES E OBJETIVOS DO TRABALHO

Nosso objetivo nesse estudo foi verificar se protocolos de ativacdo com ag¢des musculares
concéntricas, concéntricas e excéntricas, e somente excéntricas gerariam respostas distintas no
tocante a ocorréncia da PPA. Para isso, submetemos um grupo de individuos a trés protocolos
distintos de ativacdo mensurando apés 4 minutos o desempenho no exercicio de salto horizontal
nos momentos pré e pos-ativacdo. Os protocolos foram executados com o mesmo volume,
intensidade relativa, e pausas pOs-ativacdo, diferenciando-se apenas em relacdo as acgdes
musculares empregadas. Hipotetizamos que os protocolos com agdes excéntricas irdo induzir a
fadiga, devido aos prejuizos agudos da capacidade de produgdo de forca e poténcia, promovidos

por esse tipo de trabalho muscular.

MATERIAIS E METODOS
Desenho experimental
Trés protocolos distintos de ativagdo foram executados em trés ocasides diferentes, cada
uma delas separadas por sete dias, e na seguinte ordem: primeiro dia o agachamento somente
com agdes concéntricas (ACON); segundo dia o agachamento com acdes concéntricas e
excéntricas (ACON/EXC); terceiro dia o agachamento somente com agdes excéntricas (AEXC).
Para avaliar a PPA nés mensuramos a distancia do salto horizontal contra movimento
(SHCM) nos momentos pré, e quatro minutos pds-protocolos de ativagcdo. O SHCM foi escolhido
devido a recentes evidéncias que observaram que tal avaliacdo possui grande estabilidade e
reprodutibilidade entre as tentativas (coeficiente de variabilidade = 1.1-2.0%), e entre as distintas
ocasides (reprodutibilidade do teste = 0.80-0.97), do que os saltos verticais (MAULDER e

CRONIN, 2005). A Figura 16 ilustra o desenho experimental do estudo.
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Primeiro dia: ACON
Segundo dia : ACON/EXC

Terceiro dia : AEXC

Medidas antropométricas
Testes de forga maxima

>

Y Y Y
Uma semana antes 7 Dias 7 Dias

Figura 16. Desenho experimental do estudo. Uma semana antes do inicio do experimento foram
realizadas as medidas antropométricas e os testes de for¢a. Os protocolos de ativagdo foram empregados
em trés diferentes ocasides, cada uma delas separadas por sete dias.

Sujeitos

Participaram do experimento 10 individuos sauddveis do sexo masculino (idade: 23.8 £
4.64 anos; massa corporal: 75.86 £ 13.81 Kg; altura: 1.74 £ 0.08m). O pré-requisito para inclusao
no grupo experimental foi apresentar uma experiéncia de pelo menos um ano de treinamento de
for¢a, plena familiarizacdo com os exercicios de meio agachamento, e o SHCM, bem como nado
fazer uso de medicamentos ou recursos ergogénicos de qualquer natureza. Todos os individuos
foram devidamente informados sobre os procedimentos adotados na pesquisa, tendo assinado um
termo de consentimento livre e esclarecido, sendo o mesmo aprovado pelo Comité de Etica em

Pesquisa da Faculdade de Odontologia de Piracicaba (FOP-UNICAMP).

Avaliacoes

Salto horizontal contra movimento (SHCM)

O SHCM foi escolhido por representar um meio simples, sem custos, facil de administrar,
reprodutivo, € um método valido para se avaliar a poténcia muscular (MAULDER e CRONIN,

2005). Ap6s completarem um aquecimento padronizado (trés saltos ndo maximos, seguidos de
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alongamentos para os membros inferiores), os sujeitos realizaram trés SHCM, dos quais a maior
distancia foi anotada para a andlise. O Protocolo do teste seguiu os procedimentos recomendados
por Malder (MAULDER e CRONIN, 2005). Duas medidas foram realizadas: Pré (antes do

protocolo de ativacdo), e Pds (quatro minutos apds o protocolo de ativagao).

Forca Maxima (Uma repeticao mdxima concéntrica - IRMcon, e uma repeticdo mdxima

excéntrica - IRMexc)

Duas sessoes separadas foram realizadas para estabelecermos as cargas de 1RMcon e
1RMexc. O protocolo do teste de 1IRMcon seguiu os procedimentos descritos por Brow e Weir
(BROWN e WEIR, 2001), e o de IRMexc seguiu os preconizados por Hollander e colaboradores
(2007). Antes da execucdo dos testes os individuos realizaram um aquecimento geral (3-5
minutos de atividade leve envolvendo os musculos a serem testados), seguido por alongamentos
estdticos também para a musculatura envolvida. Apds, realizaram um conjunto especifico de
aquecimentos que consistiu de 8 repeticdes com aproximadamente 50% do estimado 1RMcon,
seguido por um outro conjunto de 3 repeti¢cdes a 70% do mesmo. Posteriormente, as cargas foram
progressivamente incrementadas até que a carga de 1RMcon e 1RMexc fosse encontrada.
Intervalos de descanso de aproximadamente 4 a 5 minutos foram inseridos entre cada tentativa,
de forma a assegurar a recuperacdo de fosfocreatina (GLAISTER, 2005). O resultado foi
considerado vdlido se o levantamento fosse realizado de forma adequada, controlada e sem
assisténcia dos pesquisadores envolvidos na avaliacdo. O nimero de tentativas para se determinar

tais valores nao foi maior do que cinco (KRAEMER e FRY, 1995).

Protocolos de ativagdo
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Trés protocolos de ativacdo foram executados com o mesmo volume (2 movimentos),
intensidade relativa (90% de 1RMcon para o ACON e ACON/EXC, e 90% de 1RMexc para o
AEXC), e pausas (4 minutos) entre os testes do SHCM e o protocolo de ativagdo. A intensidade
relativa foi empregada desde que trabalhos na literatura tém observado discrepancias entre a forca
concéntrica e excéntrica (FRIEDMANN, KINSCHERF, VORWALD, MULLER, KUCERA,
BORISCH, RICHTER, BARTSCH e BILLETER, 2004; HOLLANDER, KRAEMER,
KILPATRICK, RAMADAN, REEVES, FRANCOIS, HEBERT e TRYNIECKI, 2007; SMITH,
ANWAR, FRAGEN, RANANTO, JOHNSON e HOLBERT, 2000). Dessa forma para a
prescricdo dessa varidvel, especificos testes de forca descritos anteriormente (IRMcon e

1RMexc) foram empregados.

O aquecimento pré ativagdo foi realizado de maneira especifica no exercicio de
agachamento, consistindo de 10 a 12 repeticdes com 50% do estimado 1RMcon, seguido por
alongamentos para os principais grupamentos musculares envolvidos no protocolo. O meio
agachamento foi realizado no equipamento “smith machine” - Tonus Fitness Equipments model

RT 026.
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Protocolo de ativacao

4 Minutos 4 Minutos

HCMJ
Pré ativacao

HCMJ
Pés ativacao

v
v

Figura 17. Desenho experimental dos protocolos de ativagdo e das mensuragdes da performance dos
SHCM.

Andlise estatistica

Recorreu-se ao teste de Shapiro-Wilk a fim de se identificar a normalidade dos dados, € o
teste de Mauchly para testar a esfericidade. Posteriormente, utilizou-se o teste ¢ de Student para
comparar os momentos pré-pds em cada acdo muscular. A andlise de variancia (ANOVA) foi
utilizada com o objetivo de comparar as diferencas da magnitude das alteragdes (pre-pds) entre as
trés acdes musculares testadas para os valores absolutos. O teste post- hoc HSD (honestly
significant difference) de Tukey para localizar as diferencas quando necessdrio. O nivel de
significancia foi estabelecido em 5%. O coeficiente de correlagdo intraclasse (ICC), a
reprodutibilidade dos testes, e o Cronbach-alpha dos valores pré dos SHCM foram calculados da

seguinte forma: ICC de 0.96 (95% intervalo, 0.90-0.99).

RESULTADOS

Forca Maxima
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O teste t pareado revelou que as cargas de IRMexc foram significantemente maiores que
as de 1RMcon (t = -13.5/ P =0.00). A cargas de 1RMexc foram aproximadamente 68% maiores

que as de IRMcon. A tabela 13 ilustra os resultados dos testes de 1RM.

Tabela 13. Cargas dos testes de 1RM de todos os sujeitos. * Diferenca significativa em relacio as cargas
de 1RMcon (p<0.05).

Sujeitos I1RMcon (Kg) 1RMexc (Kg)

1 90 160
2 110 190
3 110 190
4 110 190
5 160 220
6 120 160
7 140 220
8 120 220
9 80 150
10 120 220

Meédia (DP) 116 (22.7) 192 (27.8)*

Os resultados do teste de Shapiro Wilk e do teste de Mauchly revelaram a normalidade e
esfericidade para os dados do presente estudo.

Observamos aumento significativo nos resultados do salto horizontal quando foi realizado
ACON, e um desempenho significativamente diminuido no salto horizontal apés AEXC. Ja o
exercicio prévio realizado com acdes ACON/AEXC ndo gerou efeito sobre o desempenho do
salto horizontal. O teste post-hoc HSD de Tukey mostrou diferencas significativas entre 0 ACON
e 0 AEXC, bem como entre 0 ACON e o ACON/AEXC. Ja entre 0o ACON/AEXC e o AEXC nao
foram observadas diferencgas significativas (P>0.05). The Cronbach’s alpha foi de 0.96 e o F da
ANOVA entre os valores pré foi de 0.8, com nenhuma diferenca estatistica significante (P =

0.45)
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A tabela 14 apresenta os resultados dos testes realizados por cada participante nos

momentos pré e pds-exercicio frente as diferentes estratégias de ativacgdo.

Tabela 14. Resultados obtidos nos saltos realizados pelos participantes. *Diferenca significativa em

relacdo a coleta pré (p<0.05).

ACON ACON/ECC AEXC
A A
. . ) , A SHCM
Sujeitos | SHCM Pré | SHCM Pés SHCM SHCM SHCM SHCM SHCM SHCM Pés Pré-nés
(m) (m) Pré-pds Pré (m) Pés (m) Pré-pos Pré (m) (m) p
(cm)
(cm) (cm)
1 2.3 2.4 10 2.3 2.4 10 2.3 2.4 4
2 2.2 2.4 15 2.3 2.3 6 2.1 2.1 -3
3 1.8 2.0 18 2.1 1.9 -17 2.0 1.9 -15
4 2.2 2.4 23 2.3 2.3 3 2.2 2.1 -15
5 2.3 2.4 7 2.5 2.4 -11 2.4 2.5 6
6 2.1 2.2 12 1.9 2.0 8 2.1 2 -1
7 2. 2.4 12 2.2 2.1 -11 2.2 2.3 4
8 2.4 2.4 -3 2.5 2.5 3 2.4 2.3 -12
9 2.3 2.5 13 2.3 2.3 1 2.3 2.1 -17
10 1.8 1.8 -1 1.8 1.8 3 1.8 1.6 -12
Média +
DP 2.1+0.2 2.3+0.2% 10.6+£8.0 2.2+0.2 2.2+0.2 -0.5+9.2 2.2+0.2 2.1+0.3* -6.1+9.0
DISCUSSAO

O objetivo da presente investigacdo foi observar se acdes musculares concéntricas e

excéntricas poderiam gerar diferentes respostas na manifestacdo da PPA. Para esse propdsito

utilizamos meio agachamentos com agdes apenas concéntricas, convencionais concéntricas e

excéntricas, e apenas excéntricas. A PPA foi avaliada através de mensuragdes de SHCM pré e 4

minutos pos a aplicacdo dos protocolos de ativacdo. Nossa hipétese foi de que o meio

agachamento com agdes excéntricas apenas poderia levar a um impacto negativo na expressao da

PPA. As principais observagdes foram:

1) incrementos significativos no SHCM foram

observados apds o ACON; 2) decréscimos significativos no SHCM foram observados apds o
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AEXC; 3) nenhuma mudanca significativa foi observada ap6s o ACON/EXC; 4) As cargas de

1RMexc foram significantemente maiores que as de 1RMcon.

Nossa hipdtese inicial foi observada, e no nosso conhecimento, esse € o primeiro
experimento a observar a influéncia das acdes musculares na manipulacio da PPA. Outro
experimento conduzido por Baudry e colaboradores (2004) também comparou a extensdo da PPA
e seu comportamento temporal de queda em musculos realizado acdes concéntricas, excéntricas e
isométricas. Os autores encontraram entre essas agdes musculares, e com o desenho experimental
utilizado, resultados similares, sendo que a PPA ndo foi correlacionada com a manipulagdo das

acdes musculares.

Uma possivel explicacio para a discrepancia entre os resultados de Baudry e os nossos,
pode ser a manipulacdo da intensidade nas acdes excéntricas. A intensidade relativa foi
empregada no estudo devido as discrepancias observadas em outros estudos entre a producdo de
forca concéntrica e excéntrica (FRIEDMANN, KINSCHERF, VORWALD, MULLER,
KUCERA, BORISCH, RICHTER, BARTSCH e BILLETER, 2004; HOLLANDER,
KRAEMER, KILPATRICK, RAMADAN, REEVES, FRANCOIS, HEBERT e TRYNIECKI,

2007; SMITH, ANWAR, FRAGEN, RANANTO, JOHNSON e HOLBERT, 2000).

O decréscimo no SHCM pode ter ocorrido frente a pequenas lesdes induzidas pela
atividade contrétil, em adi¢do com o decréscimo da sensibilidade dos ions cdlcio (FRIDEN e
LIEBER, 2001; GIBALA, INTERISANO, TARNOPOLSKY, ROY, MACDONALD,
YARASHESKI e MACDOUGALL, 2000). A¢des excéntricas impdem um “stress mecanico”
muito maior aos sarcomeros, € imediatamente apds tais exercicios os sarcOmeros afetados

apresentam uma desestruturacio das linhas Z, através da perda de proteinas como a desmina e a
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a-actinina (FRIDEN e LIEBER, 2001; GIBALA, INTERISANO, TARNOPOLSKY, ROY,
MACDONALD, YARASHESKI e MACDOUGALL, 2000). Proske e colaboradores (2005)
observaram que quando as fibras sdo ativamente alongadas, alguns sarcOmeros podem resistir

mais do que outros.

Arazdo para isso poderia estar relacionada com o nivel de sobreposicio dos
miofilamentos perto do ideal para o desenvolvimento da for¢ca. Como resultado, os sarcomeros
mais fracos seriam mais afetados, e as distor¢des estruturais conduziriam a danos na membrana
do reticulo sarcoplasmatico, tdbulos transversais e sarcolema, resultando em aumento das

concentracdes de citosolicas de célcio.

A grande maioria dos estudos morfoldgicos indica que o disco Z € a estrutura mais
vulnerdvel a lesdo induzida por exercicio excéntrico, sendo o dano também encontrado no
sarcolema, tibulos T, miofibrilas, e citoesqueleto (FRIDEN e LIEBER, 1998; 2001). Embora nao
tenhamos quantificado o grau de lesdo muscular induzida pelas acdes musculares, seria razoavel
supor que a magnitude dos danos causados pelo AEXC pode ter sido a principal responsavel pela

diminuicdo aguda de desempenho exercida pela fibra, e a queda subsequente no SHCM.

O protocolo ACON induziu incrementos significativos no SHCM, suportando a
ocorréncia da PPA, em individuos treinados em forga, € o seu uso como estratégia para promover

incrementos agudos na poténcia muscular.

Outros estudos que observaram o fend6meno também analisaram a manipulagdo de
varidveis como a intensidade, volume, pausas pds-ativagdo no meio agachamento. Chiu e
colaboradores (2003) utilizaram cargas de 30%, 50%, 70%, e 90% 1RMcon para examinar o

efeito na performance dos saltos verticais. A andlise inicial falhou em identificar qualquer
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diferenga significativa, entretanto, quando o grupo foi dividido em individuos treinados e
praticantes recreacionais de treinamento, incrementos significativos foram encontrados para o

grupo treinado.

Os efeitos de cinco séries de meio agachamento, com duas repeticdes e cargas diferentes
(20%, 40%, 60%, 80% e 90% 1RMcon) (GOURGOULIS, AGGELOUSSIS, KASIMATIS,
MAVROMATIS e GARAS, 2003). No estudo foi observado um incremento de 2.39% na média
da altura dos saltos verticais pds ocorreu, mas tal incremento ndo alcancou significincia
estatistica. Entretanto, quando o grupo foi dividido em dois, baseados nas cargas de 1RMcon, um
incremento significante de 4.0% na altura dos saltos foi encontrado para o grupo com cargas
acima de 160Kg, enquanto que o grupo com cargas inferiores falhou em demonstrar qualquer

incremento de performance pds ativagao.

Os resultados enfatizam que a PPA € dependente do nivel de treinabilidade dos
individuos, e estdo de acordo com os nossos, quando observamos o ACON induzindo

significantes incrementos no SHCM pos.

Kilduff e colaboradores (2008) estudaram a influéncia do tempo de recuperagdo na PPA
em jogadores profissionais de rugby. Vinte jogadores profissionais realizaram o salto contra
movimento nos momentos pré, 0 e ~15 s, 4, 8, 12, 16, 20, e 24 minutos apds uma sessao de
treinamento de forga (3 séries de 3 repeticoes com 87%1RM no agachamento). Apesar de um
inicial decréscimo na performance no momento 0, a mesma incrementou significativamente apos
8 minutos de recuperacdo. Os achados sugerem que a performance dos saltos CMJ pode ser

agudamente incrementada, se um periodo de recuperacdo adequado for empregado.
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Embora Kilduff e colaboradores (2008) tenham encontrado um tempo de recuperagao de
~8 minutos pés-ativagdo, o estudo conduzido por Comyns e colaboradores (2006), e a presente
investigacdo, encontraram que ~4 minutos foram suficientes para observar incrementos na
performance subsequente. Entretanto, ndo podemos descartar a hipdtese de que um tempo de

recuperagdo de ~8 minutos ndo induziria a uma maior magnitude de incremento de performance.

Assim como o estudo apresentado, todos os demais citados acima observaram que altas
intensidades, volumes baixos, e adequados intervalos de descanso pds-ativacdo, foram bem
sucedidos para induzir a PPA. No entanto, a principal diferenca, e observacdo da presente
investigacdo, foram em relacdo a andlise da influéncia da manipulacdo de acdes musculares

excéntrica em PPA.

Outro achado desse estudo foi que as cargas de 1RMexc foram maiores que as de
1RMcon. Nossas observacodes sobre a discrepancia na producao de for¢a concéntrica e excéntrica
também corroboram com os resultados de Hollander e colaboradores (2007), cujo estudo avaliou
tais parametros para os exercicios de puxada costas (LTP), LP, SH, cadeira extensora (LE),
desenvolvimento ombros (MP), e cadeira flexora (LC). Os homens demonstraram forca
excéntrica cerca de 20—60% maior do que a concéntrica (LTP = 32%, LP = 44%, SH = 40%, LE
= 35%, MP = 49%, LC = 27%), e as mulheres excederam os parametros propostos para forca

excéntrica em apenas 4 exercicios (LP = 66%, SH = 146%, MP = 161%, LC = 82%).

Nossa presente andlise para homens realizando meio agachamento ilustrou que a forcga
excéntrica foi cerca de 68% maior que a concéntrica. Tais dados consolida ainda mais que testes
de 1RMexc podem ser uma ferramenta ttil para determinar cargas de treinamento de forga

(HOLLANDER, KRAEMER, KILPATRICK, RAMADAN, REEVES, FRANCOIS, HEBERT e
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TRYNIECKI, 2007), e proporcionar de forma mais precisa protocolos de treinamento com

sobrecargas excéntricas.

Intensidades préximas do maximo ativam o espectro inteiro de unidades motoras, sendo
um aspecto importante relativo a PPA, pois o fenomeno € reportado como de maior manifestacao
nas fibras do tipo II do que nas do tipo I, pois as fibras do tipo II sdo mais susceptiveis a
fosforilacdo de miosinas de cadeia leve (HAMADA, SALE, MACDOUGALL e

TARNOPOLSKY, 2000; SWEENEY, BOWMAN e STULL, 1993).

Um dado curioso observado foi a auséncia de um efeito positivo ou negativo sobre o
desempenho p6és ACON/EXC. Provavelmente, o fato de a acdo excéntrica ter sido realizada com
intensidade mais baixa do que as impostas no AEXC, impediu uma queda mais dramatica na
performance subsequente. Tal observacdo nos leva a discutir que as avarias nas proteinas
contréteis e na linha Z, ndo chegaram ao ponto de causar um efeito negativo sobre o desempenho,

como ocorreu pos AEXC.

CONCLUSOES

Os resultados do estudo sugerem que a manipulacdo de ag¢des musculares podem
fortemente influenciar a ocorréncia da PPA, representando uma varidvel muito importante a ser
cuidadosamente controlada nesse tipo de metodologia. O protocolo de ativagio ACON
empregado promoveu melhorias no desempenho do SHCM p6s, apoiando a pratica da PPA para

melhorar a poténcia muscular de forma aguda com esse tipo de protocolo.

O protocolo AEXC promoveu quedas significativas na poténcia muscular de forma aguda,

nao apoiando esse tipo de protocolo na pratica da PPA.



102

Considerando que uma das principais preocupacdes atualmente sobre o PPA € a
manipulacdo de varidveis de treinamento, os dados apresentados no presente estudo mostram que

as a¢coes musculares exercem influéncia direta sobre o fendmeno.

A manipulacdo de acdes musculares excéntricas, bem como sua intensidade, pode

influenciar de forma negativa na PPA.
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6.APENDICES



APENDICE A: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

ESTUDO: ”"ADAPTACOES MUSCULARES AO TREINAMENTO DE FORCA
SOBRECARGAS EXCENTRICAS”.

Dados do voluntario:

Nome: RG:
Endereco: Telefones:
E-mail:

I - OBJETIVO E DESENHO EXPERIMENTAL

O objetivo desse trabalho é comparar as respostas nas concentracOes plasmadticas de
creatina quinase (CK), neutréfilos, macréfagos, mondcitos, incidéncia da dor muscular de inicio
tardia, adaptacdes na forca e resisténcia musculares, e as alteracdes na composi¢do corporal,
promovidas por protocolos de treinamento de forca com intensidades prescritas relativa ao
percentual da maxima for¢a concéntrica (% 1RMcon) e da maxima for¢a excéntrica (% 1RMexc).

O programa consistird de 14 sessdes de treinamento com intensidades progressivas para
os exercicios de Supino Horizontal, Leg Press 45 graus e Remada Curvada. Os voluntarios da
pesquisa serdo submetidos a 2 sessdes de treinamento por semana com 72 horas de intervalo entre
elas. As sessdes serdo realizadas sempre no mesmo hordrio e com supervisdo técnica dos
pesquisadores envolvidos no projeto.

Ap6s avaliacdo inicial os voluntdrios serdo designados aleatoriamente a um dos dois
grupos de treinamento: o grupo 1 que terd a intensidade de treino prescrita pelo %1RM, e o grupo

2 que terd a intensidade de treino prescrita pelo % 1RMexc.



Serdo utilizados os aparelhos e anilhas da marca Tonus, presentes no Laboratério de
Bioquimica do Exercicio (LABEX) no Instituto de Biologia (IB) da Universidade Estadual de

Campinas (UNICAMP).

II - AVALIACOES
Medidas Antropométricas e Composigcdao Corporal
Serdo realizadas medidas de massa, altura, e de circunferéncias bilaterais dos bracos
relaxados, coxas e torax. A composicao corporal serd obtida pelo método duplamente indireto de
predi¢do de densidade corporal, através de mensuracdo da espessura das dobras cutineas. Para
predicao da densidade corporal sera utilizado o protocolo proposto por Guedes, (1995) e para a

gordura corporal a férmula de Siri, (1961).

Desconfortos ou dores musculares ndo estdo associados a execugdo destes testes.

Testes de forca Muscular

1RMcon — For¢a méxima dindmica concéntrica (Graves; Pollock; Bryant, 2003).

O protocolo do teste de IRMcon consistird de 3 tentativas para levantar a maior carga
possivel para a acio CON, com um repouso de 3 minutos entre elas e aumentos sucessivos da
carga para os exercicios propostos.

1RMexc— For¢a maxima dinadmica excéntrica (Friedman et al, 2004).

O protocolo do teste de 1RMexc consistird de 3 tentativas para suportar a maior carga
possivel para a acdo EXC, com um repouso de 3 minutos entre elas e aumentos sucessivos da

carga para os exercicios propostos.

Desconfortos ou dores musculares podem estar associados a execugao destes testes.



Teste de Resisténcia Muscular
Uma vez determinada a carga de 1RMcon, 60% desse valor serd calculado pra o teste de

resisténcia muscular.

Desconfortos ou dores musculares podem estar associados a execucao deste teste.

Teste de VO, mdximo

Os protocolos de teste em esteira serdo feitos no Laboratério de Avaliacdo Fisica do
Laboratdrio de Bioquimica do Exercicio (Labex), situado no Instituto de Biologia da UNICAMP,
com todos os cuidados necessarios e por profissionais capacitados e habilitados para tal
procedimento. Serdo coletadas amostras de gases (O, e CO,) expirados através de mascara de
neoprene apropriada para as analises, sendo utilizada uma mdéscara para cada voluntario. Sera
também mensurada a frequéncia cardiaca (FC) dos voluntarios durante o protocolo de teste

através do monitor cardiaco da marca Polar™.

O teste de esteira inicia-se com 3 minutos de mensuragdes em repouso. Apds, inicia-se o
protocolo de teste a uma velocidade de 4,0 km/h com inclinacdo da esteira fixa em 1%, com
acréscimo de 0,3 km/h a cada 24 segundos de exercicio, até 0 momento em que o voluntario
alcancar a exaustdo. Neste momento, o protocolo € interrompido, e se inicia um processo de
recuperacdao do voluntdrio, com a velocidade da esteira diminuida a cada minuto da seguinte

forma: 60%, 55%, 50%, 45% e 40% da maxima velocidade atingida pelo voluntério no teste.

Desconfortos ou dores musculares podem estar associados a execucao deste teste.



Coletas de sangue.

As coletas de sangue serdo realizadas todas as tercas feiras, antes das sessdes de
treinamento, contabilizando um total de 7 coletas. O responsavel pelas mesmas serd o professor
Lazaro Alessandro Soares Nunes, graduado em farmdcia e doutorando em biologia funcional e
molecular pelo Laboratério de Bioquimica do Exercicio — Labex. Serdo coletados, através de
puncdo intravenosa, 2ml para anélise da concentracao plasmatica de creatina quinase, € mais 2ml

para andlise de série branca.

Desconfortos podem estar associados a essa coleta.

IV - BENEFICIOS AO VOLUNTARIO

Por também se tratar de uma disciplina oferecida para estudantes de graduacdo em
educacgdo fisica, estes poderdo ter contato com um aprendizado tedrico e pratico de conteidos
especificos de suas respectivas areas de atuacdo profissional, aumentando o conhecimento ji

adquirido em outras disciplinas do curso.
Garante-se ao voluntario:

v’ Resposta a qualquer pergunta, esclarecimento de qualquer divida em relacdo a metodologia e
acesso aos resultados antes e durante a pesquisa.

v' O cardter confidencial das informagOes obtidas, assegurando-lhe sigilo, manuten¢do de sua
privacidade e compromisso de que sua identidade nao serd revelada nas publicac¢des do trabalho.

v' Liberdade para deixar de participar da pesquisa ou cancelar este termo de consentimento em

qualquer momento, sem penaliza¢do alguma e sem prejuizo de suas funcoes.



A sua participacao em qualquer tipo de pesquisa é voluntaria. Em caso de divida quanto aos
seus direitos, escreva para o Comité de Etica em Pesquisa da FOP-UNICAMP. Endereco - Av.
Limeira, 901 - CEP/FOP - 13414-900 - Piracicaba — SP. F: (19) 3412-5349.

v' Nio estd previsto ressarcimento das despesas decorrentes da participagdo na pesquisa, nem
indenizagdo diante de eventuais danos, pois os riscos envolvidos nesta pesquisa sao praticamente

nulos.

Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar 0o meu

consentimento a qualquer momento, antes ou durante 0 mesmo, sem penalidade ou prejuizo.

Campinas, de de 2007.

Assinatura do Sujeito Voluntério da Pesquisa:

Responsdveis pelo Estudo

Profa. Dra. Denise Vaz de Macedo Prof. Bernardo Neme Ide

Coordenadora do Labex Pesquisador



