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“Eu acredito que o ponto alto na vida de um homem, a sua maior realizacao, é aquele
momento em que ele deu o sangue por uma boa causa e esta no campo de batalha,
caido, exausto... Vitorioso.”

Vince Lombardi
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RESUMO

7z

O modelo de natagdo associado a sobrecarga de peso € um modelo experimental de
treinamento fisico, mas o desconhecimento da intensidade de esfor¢co que esta sobrecarga
representa tem dificultado a padronizacdo de protocolos de condicionamento fisico para
animais de laboratério. Além disso, pouco se sabe a respeito das respostas musculares e o
estresse que pode estar associado a realizagao deste tipo de treinamento. O objetivo deste
estudo foi avaliar, em ratos, os efeitos do treinamento fisico didrio de alta intensidade, por
saltos em 4gua com sobrecarga, na evolucdo temporal da concentracdo sangiiinea de
lactato; na concentragdo plasmdtica de corticosterona; na atividade sérica da creatina
quinase (CK); na drea de seccao transversa da fibra muscular (ASTFM) do musculo séleo e
extensor longo dos dedos (EDL); e na expressdo das isoformas da cadeia pesada de miosina
(MHC) do miusculo séleo. Ratos Wistar machos foram aleatoriamente divididos em dois
grupos: treinado e ndo treinado, e cada grupo foi composto por cinco subgrupos, que
correspondiam a cada semana de treinamento. Os animais treinados foram submetidos a 5
semanas de treinamento que consistiu em 4 séries, 10 repeti¢des, 30 segundos de repouso
entre as séries, sobrecarga de 50-70% do peso corporal (PC), 5 dias/semana. No final de
cada semana, a concentracdo sanguinea de lactato foi determinada antes, imediatamente
apo6s, 20, 40 e 60 minutos apds o exercicio. O treinamento aumentou a concentragao
sanguinea de lactato, em relacdo ao repouso, nas cinco semanas (semana 1=7.2+0.4 vs
2.240.3; semana 2=8.1+0.5 vs 2.1+0.1; semana 3=7.9+0.6 vs 2.0+0.2; semana 4=8.2+0.3 vs
1.940.1; semana 5=7.7#0.5 vs 1.5+0.1 mmol/L). Os animais treinados apresentaram
aumento da concentracdo plasmdtica da corticosterona (semana 1=11.4+3.2 vs 3.2+2.1;
semana 3=13.0+3.5 vs 2.1+0.9; semana 5=22.6+4.8 vs 6.4+3.2 ng/mL) e diminui¢do da
atividade sérica da CK (semana 1=3191+310 vs 4187+414; semana 3=2828+247 Vs
3680+643; semana 5=3330+225 vs 42544602 U/L) em todas as semanas em relacdo aos
animais nao treinados. O treinamento diminui o PC (semana 3=297+7 vs 371+9; semana
5=365+13 vs 401x16 g), a razdo peso muscular/PC dos misculos séleo (semana
3=0.35+£0.02 vs 0.57+0.03; semana 5=0.50+0.03 vs 0.61+0.04 g/100g) e EDL (semana
3=0.43+0.02 vs 0.66+0.03; semana 5=0.53+0.02 vs 0.67+0.05 g/100g), e a ASTFM do
musculo séleo (semana 3=2362+144 vs 3031+132; semana 5=2385+104 vs 2918+128 um?)

a partir da terceira semana em comparagdo com animais nao treinados. Os animais
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treinados apresentaram diminuicio da MHCI (90.3£1.8 vs 99.2+0.80%) e aumento da
MHCII (9.8£1.8 vs 0.8+0.8%) no musculo séleo na quinta semana em comparagdo com
animais nao treinados. Os resultados obtidos mostraram que o protocolo de treinamento por
saltos em dgua com sobrecarga empregado € predominantemente anaerébio, € que a
realizagdo deste treinamento, diariamente, sem respeitar o intervalo de recuperacao entre as
sessoes, ndo promove hipertrofia muscular e constitui-se num estimulo estressor para os
animais. Porém, apesar destes efeitos, o treinamento promoveu adaptacdes no que diz
respeito as respostas de lesdo muscular (CK) e ao delineamento dos tipos de fibras
musculares (MHC), permitindo maior capacidade do musculo em suportar o aumento da

carga durante as sessdes de treinamento.

Palavras-chave: treinamento fisico de alta intensidade, lactato, area da fibra muscular, CK,

isoformas da MHC, séleo, EDL, ratos.
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ABSTRACT

The swimming model associated with weight lift is an experimental model of physical
training, but the lack of knowledge about the intensity of this effort difficults the
standardization of fitness protocols for laboratory animals. Furthermore, little is known
about muscular responses and stress that may be associated with it. The aim of this study
was to evaluate, in rats, the effect of jump training into water, carrying an overload,
performed daily, on time-course of blood lactate concentration; plasma corticosterone
concentration; serum creatine kinase (CK) activity; cross-sectional area of muscle fiber
(CSAMF) of soleus and extensor digitorum longus (EDL) muscles; and expression of
myosin heavy chain (MHC) isoforms on soleus muscle. Male Wistar rats were randomly
divided into two groups: trained and untrained, with five subgroups each one,
corresponding to each week of training protocol. Trained animals were submitted for 5
weeks of training that consisted in 4 sets, 10 repetitions, 30 seconds of rest between the
sets, 50-70% body weight-load, 5 days/week. At the end of each week, blood lactate
concentration was determined before, immediately after, 20, 40 and 60 minutes after
exercise training. Physical training increased blood lactate concentration as compared with
resting period, in all five weeks (week 1=7.2+0.4 vs 2.24+0.3; week 2=8.1+0.5 vs 2.1£0.1;
week 3=7.9+0.6 vs 2.0+0.2; week 4=8.2+0.3 vs 1.9+0.1; week 5=7.7+0.5 vs 1.5+0.1
mmol/L). Corticosterone levels were increased in trained group (week 1=11.44£3.2 vs
3.242.1; week 3=13.0+3.5 vs 2.1+£0.9; week 5=22.6+4.8 vs 6.4+3.2 ng/mL), and CK
activity was decreased (week 1=3191+310 vs 4187+414; week 3=2828+247 vs 3680+643;
week 5=3330+225 vs 4254+602 U/L) in all weeks as compared with untrained animals.
Physical training decreased body weight (week 3=297+7 vs 371+9; week 5=365+13 vs
401+16 g), muscle weight/body weight ratio of soleus (week 3=0.35+0.02 vs 0.57%0.03;
week 5=0.50+0.03 vs 0.61+£0.04 g/100g) and EDL muscles (week 3=0.43+0.02 vs
0.66+0.03; week 5=0.53+0.02 vs 0.67£0.05 g/100g), and CSAMF of soleus muscle (week
3=2362+144 vs 3031+132; week 5=2385+104 vs 2918+128 pum?) on the third and fifth
weeks in comparison with untrained groups. Trained animals presented lower MHCI
(90.3+1.8 vs 99.24+0.80%) and higher MHCII content (9.8+1.8 vs 0.8+ 0.8%) in soleus

muscle in the fifth week in comparison to untrained ones. Data showed that the jump
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training into water, carrying an overload is predominantly anaerobic, and when it is
performed daily, without recovery intervals between sessions, there is no muscle
hypertrophy and it constitutes a stressor stimulus for animals. However, despite these
effects, training protocol promoted adaptations regarding muscle damage (CK) and also
muscle fiber type transitions (MHC), increasing muscle ability to support overload

increases during training sessions.

Keywords: high intensity physical training, lactate, muscle fiber area, CK, MHC isoforms,

soleus, EDL, rats.
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1. INTRODUCAO

Nos ultimos anos, a pratica de exercicio fisico para a promog¢do da saide e também
com finalidades estéticas tem sido evidenciada (Oliva et al., 1998). O treinamento resistido
tem sido muito utilizado para melhorar a forca méxima e a poténcia muscular no individuo
que o pratica (Clebis & Natali, 2001; Lamas et al., 2007). O treinamento resistido envolve a
ativacdo do musculo esquelético contra uma resisténcia externa, a qual pode ser fornecida
pela propria massa corporal, pesos livres ou maquinas especificas (Winett & Carpinelli,
2001). Existem dois tipos diferentes de treinamento resistido: o treino de for¢a (TF) e o de
poténcia (TP) (Katula et al., 2008).

A recomendacdo para o desenvolvimento de for¢ca maxima preconiza a utilizagdo de
intensidades proximas do maximo, entre 70-80% de uma repeticio maxima (1 RM), e baixa
velocidade na execucao do movimento. Por outro lado, intensidades mais baixas, entre 30-
60% de 1 RM e alta velocidade na realizacdo do movimento, sdo geralmente utilizadas para
o desenvolvimento da poténcia muscular (Kraemer & Ratamess, 2004; Tschopp et al.,
2011). Portanto, programas de TP sdo frequentemente caracterizados por apresentarem
menor volume e tempo em que o musculo fica sob tensdo, em comparagdo com programas
de TF (Leal et al., 2011). Por esta razao, acredita-se que o estimulo no TP seja insuficiente
para gerar uma resposta hipertréfica no musculo envolvido no exercicio (Kyrolainen et al.,
2005). Entretanto, esta hipdtese e as recomendagdes de treinamento supracitadas tém sido
questionadas, visto que a literatura apresenta evidéncias de eficiéncia semelhante no
aumento da poténcia muscular e da forca mixima apds um periodo de treinamento com
protocolos de TF e TP (Lamas et al., 2007).

Com o objetivo de acelerar o ganho de massa muscular proporcionado pela realizacao
do treinamento resistido, alguns praticantes deste tipo de exercicio comumente associam ao
mesmo o uso de esterdides anabodlicos androgénicos (EAA) (Iriart & Andrade, 2002; Evans,
2004). Os EAA sdo substancias sintéticas formadas a partir da testosterona ou de um dos
seus derivados (Thein et al., 1995). A utilizacdo dos mesmos, sem fins terapéuticos,
iniciou-se entre levantadores de peso e outros atletas que realizavam treinamento de forca,
com o objetivo de aumentar a massa muscular e perder gordura corporal (American

Academy of Pediatrics, 1997). Atualmente, o uso dessas substancias tem atingido outras



populacdes, como atletas recreacionais, a fim de melhorar a aparéncia fisica ou a
performance atlética; mulheres, que os utilizam para fins estéticos; e até adolescentes, que
também buscam aumento da for¢ca, melhora da performance atlética ou da aparéncia fisica
(Irving et al., 2002; Fortunato et al., 2007).

Apesar desse tipo de exercicio ser facilmente aplicivel em humanos, existem
limitacOes éticas para a pesquisa devido a natureza invasiva das bidpsias musculares,
necessarias para obten¢do das amostras (Cunha et al., 2006). Além disso, é dificil a
determinac@o das respostas fenotipicas decorrentes deste tipo de treinamento, visto que as
fibras musculares apresentam um perfil bastante heterogéneo nas diferentes regides do
miusculo. Desta forma, uma pequena amostra do musculo pode nao refletir precisamente a
resposta muscular total (Aguiar et al., 2010).

Neste contexto, para melhor compreensdo dos efeitos da associagdo entre o
treinamento resistido e EAA, alguns modelos animais tem sido utilizados por diferentes
grupos de pesquisa. A natagdo € um modelo de exercicio fisico bastante empregado em
experimentos envolvendo ratos de laboratério, pois além de ser uma habilidade inata a
ratos, € menos estressante do que os protocolos de corrida em esteira, nos quais os animais
sdo expostos a choques elétricos como forma de estimulo para correrem (Cavalcante et al.,
2004). Para tornar o exercicio de natacdo mais intenso €, a0 mesmo tempo evitar que o
animal flutue, pode-se utilizar uma sobrecarga de peso acoplada ao térax ou a cauda dos
animais enquanto nadam (Pereira et al., 1994, Tassi et al., 1998, Galdino €t al., 2000). O
protocolo de exercicio fisico de alta intensidade por salto em 4dgua com sobrecarga para
ratos descrito por Rogatto (2001a) e adaptado por Cunha et al. (2005a) busca simular a
situacdo de usudrios de altas doses de EAA que realizam exercicio fisico, sem respeitar sua
capacidade individual e as orientagdes ou o acompanhamento de profissional habilitado.

Considerando que este protocolo induz alteragdes vasculares (Cunha et al. 2005b;
Guzzoni, 2011), e cardiacas (Tanno, 2007) que permitem evidenciar os efeitos negativos de
sua associagdo ao tratamento com EAA, € importante avaliar a intensidade de esforco que a
sobrecarga representa, bem como algumas respostas musculares decorrentes da realizacdo
deste tipo de treinamento, para melhor padronizagao deste protocolo experimental.

Um parametro comumente utilizado para a identificag¢do e defini¢do da intensidade do

esfor¢o € a concentra¢do de lactato sanguineo (Gobatto et al., 2001a). Diferentemente do



metabolismo aerébio, a estimativa do metabolismo anaerébio € de dificil realizagao,
sobretudo pela limitacdo de se acessar os marcadores fisioldgicos que melhor o representem
(Bertuzzi et al., 2009). Neste sentido, o lactato sanguineo tem sido comumente utilizado
como marcador do metabolismo anaerébio durante e apds o exercicio fisico (Beneke et al.,
2000). Em humanos, a andlise do “limiar anaerébio” (LA), o qual corresponde ao aumento
desproporcional na concentracdo do lactato sanguineo em resposta ao exercicio
progressivo, tem sido utilizada para prescricdo de treinamento fisico, por meio de
protocolos de avalia¢do padronizados (Simdes et al., 1998: Caputo et al., 2002). Entretanto,
o desenvolvimento de protocolos de determinac¢do do LA em animais de laboratério € raro e
tal caréncia compromete, além da aplicacdo mais adequada dos principios do treinamento
fisico para ratos, o conhecimento da cinética do lactato durante o exercicio em protocolos
experimentais (Gobatto et al., 2001a).

Em um dos tunicos trabalhos presentes na literatura em que se avalia em ratos a
concentracdo sanguinea do lactato, frente ao exercicio de natagdo com sobrecarga, Gobatto
et al. (2001b) determinaram que o limiar anaerébio para tais animais, em exercicio de
natacao ocorre com cargas entre 5 e 6% do peso corporal (PC) do animal, e que ele estd em
torno de 5,5 mmol/L. Um estudo desenvolvido por nosso grupo de pesquisa demonstrou
que, apods sessdo Unica de exercicio de natacdo para ratos com sobrecarga de 50% do peso
corporal, a concentracdo sanguinea do lactato atinge valores superiores a 8 mmol/L (Tanno
et al., 2006). Entretanto, ndo se sabe se resposta semelhante pode ser obtida ao longo de um
periodo de treinamento. Desse modo, se forem encontradas concentracdes sangiiineas de
lactato maiores que 5,5 mmol/L, em resposta ao protocolo fisico empregado, poderemos
classificd-lo como um exercicio predominantemente anaerdbio.

Além do lactato sanguineo, a concentracdo sérica de enzimas presente no interior de
células musculares também € um indicador da condic@o funcional deste tecido (Antunes
Neto et al., 2008). A concentragdo sérica destas enzimas mostra-se elevada em individuos
sedentdrios, condicionados e também em atletas, apds exercicio extenuante (Brancaccio et
al., 2007), e podem indicar a ocorréncia de necrose celular e danos teciduais decorrentes de
injurias musculares agudas ou cronicas. Exercicios resistidos, como o levantamento de
peso, estimulam o processo de hipertrofia e sdo, comumente, associados a danos

musculares e aumento nos niveis séricos da creatina quinase (CK) (Paul et al., 1989;



Bourgeois et al., 1999). A CK apresenta pelos menos cinco isoformas, das quais uma é
encontrada em grande concentragdo no musculo esquelético (CK-MM). A CK-MM catalisa
a troca reversivel de fosfato de alta energia entre a fosfocreatina, um substrato energético
encontrado no musculo esquelético, e o ADP produzido durante a contracdo, e modula a
razdo intracelular entre as concentragdes celulares de ATP e ADP, sendo portanto, muito
importante na regeneracdo de ATP em locais de alto consumo de energia (Schneider €t al.,
1995).

O nivel total de CK depende de fatores, como: idade, sexo, raga, massa muscular,
atividade fisica e condi¢gdes climaticas. Com relacdo a atividade fisica, os atletas
apresentam niveis de CK mais altos, no repouso, em comparacdo com pessoas sedentdrias,
provavelmente por causa de sua maior massa muscular e da realizagdo de treinamento
didrio. Por outro lado, no periodo pds-exercicio, o pico de atividade sérica € menor em
atletas devido a adaptacdo ao treinamento (Brancaccio €t al., 2007).

Além das respostas metabdlicas e bioquimicas, o treinamento fisico induz adaptagdes
morfoldgicas no tecido muscular. Neste sentido, uma caracteristica Unica do musculo
esquelético € a sua capacidade de alterar seu perfil fenotipico em resposta a um estimulo
especifico (Pette & Staron, 2001). Em resposta ao treinamento fisico de alta intensidade
ocorre um aumento na area de seccdo transversa do musculo esquelético, fato denominado
de hipertrofia muscular (Costa et al., 2007). O desenvolvimento muscular, em resposta ao
exercicio, envolve um complexo de células que induzem sinais para a sintese de proteinas
miofibrilares e outros processos criticos relacionados com o remodelamento muscular
(McClung et al., 2005). As fibras musculares esqueléticas sdo multinucleadas e a
hipertrofia é decorrente do aumento no ndmero de miontdcleos, mantendo constante o
dominio mionuclear, ou seja, a relagio miontcleos/volume citoplasmatico. A principal
fonte de novos miontcleos é proveniente da ativacdo, proliferacdo e da incorporagdo de
células-satélite ao musculo correspondente. Sabe-se que, apds lesdes musculares, as quais
podem ser decorrentes de exercicio fisico extenuante, as células-satélite sdo estimuladas e
proliferam-se. Estas fornecerdo mionucleos adicionais com o objetivo de restabelecer o
dominio mionuclear (Tamaki €t al., 2001; Cunha et al., 2004).

Por outro lado, quando o exercicio € realizado diariamente esta resposta hipertréfica

pode ficar comprometida, provavelmente por causa da auséncia de periodos de repouso



entre as sessdes, o que prejudica a recuperacdo e o desenvolvimento muscular (Pereira et
al., 2009). Por esse motivo faz-se necessaria também a avaliacdo da ocorréncia ou ndo da
hipertrofia muscular por meio da andlise da drea de sec¢do transversa da fibra muscular

(ASTFM) de musculos envolvidos no exercicio.

Uma outra forma de se avaliar a resposta adaptativa do miusculo esquelético ao
exercicio, além da andlise da hipertrofia muscular, é por meio da mudanga na distribuicao
do tipo de fibra (D’Antona et al., 2006). O componente contratil das fibras musculares
esqueléticas € formado por sarcomeros, nos quais predominam dois filamentos protéicos:
um filamento fino, formado pelo complexo troponina, tropomiosina e actina; € um
filamento grosso, formado pelas cadeias de miosina. A interacdo entre esses dois filamentos
€ responsavel pela contracdo muscular, cuja velocidade estd correlacionada com o tipo de
isoforma de miosina expressa (Talmadge et al., 1993).

De acordo com a velocidade de hidrélise do ATP, as fibras musculares sao
classificadas como lentas ou rdpidas, e cada uma expressa uma determinada isoforma de
miosina (Schiaffino & Reggiani, 1994). A isoforma lenta é denominada Cadeia Pesada de
Miosina I (Myosin Heavy Chain ou MHCI) e as rapidas sao denominadas MHClIIa,
MHCIId/x, MHCIIb (Pette & Staron, 2001). As isoformas de MHC parecem representar
atualmente o marcador mais apropriado de delineamento dos tipos de fibras (Spangenburg
& Booth, 2003), sendo que as fibras do tipo I, ITA, IID/IIx e IIB expressam isoformas de
miosina dos tipos MHCI, MHCIla, MHCIId/x, MHCIIb, respectivamente (Dal Pai Silva &
Carvalho, 2007).

O exercicio tem um importante impacto na distribui¢ao das isoformas de MHC e na
transi¢do do tipo de fibra muscular. A mudanca na composi¢do das isoformas de MHC
induzida pelo exercicio parece variar de acordo com o tipo de exercicio (Liu et al., 2003).
Com relagdo as respostas ao treinamento resistido, Liu et al. (2003) observaram que apés
exercicio didrio de levantamento de peso de alta intensidade (carga entre 55-75% de 1 RM -
repeticio maxima) realizado em aparelho leg press, houve aumento no contetido de
MHCIIA com concomitante diminui¢ao do contetido de MHCI, no misculo vasto lateral de

homens. J4 Campos €t al. (2002) relataram aumento no conteido de MHCIIA e diminuicdo



no conteido de MHCIIB no musculo vasto lateral de homens, em resposta a um protocolo
de treinamento fisico de forca de alta intensidade realizado em dias alternados e composto
por exercicio de levantamento de peso em aparelho leg press, agachamento e extensdo do
joelho. Em um dos unicos trabalhos que avaliam, em ratos, a mudanga na composicao das
isoformas de MHC induzida por este tipo de exercicio, Aguiar €t al. (2010) observaram
aumento de MHCII e diminui¢do de MHCI no musculo séleo, decorrente da aplicacdo do
protocolo didrio de treinamento fisico de alta intensidade por salto em dgua com sobrecarga
de peso variando entre 50-70% do peso corporal (PC) do animal.

Além das adaptagdes metabdlicas, bioquimicas e morfoldgicas, outro ponto que deve
ser levado em consideragdo na aplicacdo de um protocolo de treinamento fisico € o estresse
que pode estar associado a ele. No caso do presente estudo, pelo fato do protocolo de
treinamento ter sido realizado num meio liquido e ter envolvido a utilizacdo de altas cargas,
e dessa forma ter forcado o animal a saltar para respirar, acredita-se que tal protocolo seja
muito estressante para o animal, aumentando a liberagdo de glicocorticéides nos mesmos.
Visto que a corticosterona é o principal glicocorticdide secretado por roedores e,
juntamente com as catecolaminas, sdo indicadores bioquimicos da reacdo de estresse, €
importante avaliar a concentra¢ao plasmética de corticosterona no protocolo de treinamento
de alta intensidade por salto em &dgua, a fim de identificar o nivel de estresse a que os
animais sdo submetidos.

Enquanto as respostas decorrentes da aplicacao de protocolos de treinamento aerébico
em ratos sdo bem conhecidas, hd caréncia no conhecimento dos efeitos gerados pela
realizacdo de treinamento resistido para tais animais. Além disso, pelo fato do protocolo de
treinamento usado no presente estudo induzir importantes alteracdes no organismo, o
estudo das respostas adaptativas frente a realizacdo deste tipo de exercicio € essencial, pois
representa uma importante abordagem experimental para o estudo dos efeitos deste tipo de
treinamento sob as mais diversas condi¢des experimentais. Portanto, o objetivo deste
estudo foi avaliar os efeitos da pratica didria de um protocolo de treinamento fisico de alta
intensidade para ratos, o qual busca simular o tipo de treinamento fisico realizado por
usudrios de EAA que realizam exercicio fisico sem respeitar sua capacidade individual e as

orientagdes ou o acompanhamento de profissional habilitado.



2. OBJETIVOS

Avaliar, em ratos, a influéncia da pratica didria de treinamento fisico de alta

intensidade, por saltos em dgua com sobrecarga (50-70% do PC) sobre:

. a evolucao temporal das concentragdes sanguineas de lactato;
. a atividade sérica da CK;
. a concentracao plasmadtica de corticosterona;

. o peso e a ASTFM dos musculos s6leo e EDL;

. a expressao das isoformas de MHC no musculo séleo.



3. MATERIAL E METODOS

3.1. Animais

Foram utilizados ratos Wistar com 2 meses de idade, de padriao SPF (Specific Patogen
Free), fornecidos pelo Centro Multidisciplinar de Investigacao Bioldgica da UNICAMP
(CEMIB). Os animais foram mantidos no Biotério da Faculdade de Odontologia de
Piracicaba, alojados em gaiolas coletivas, com 4 animais, no maximo, em sala climatizada
(22+2 °C) e com ciclo claro/escuro de 12/12 h (luzes acendendo as 6:00 h). Receberam,
durante todo o periodo, d4gua e racdo para ratos a vontade, em ambiente sanitariamente
controlado. Todos os procedimentos utilizados neste projeto foram aprovados pela
Comissdo de Etica em Experimentacdo Animal da Universidade Estadual de Campinas

(Protocolo CEEA n° 944-1) (Anexo), de acordo com as normas do Conselho Nacional de

Controle de Experimentacao Animal (CONCEA).

3.2. Delineamento Experimental

Os animais foram aleatoriamente divididos em dois grupos experimentais: nao
treinado e treinado, sendo cada grupo subdividido em 5 subgrupos, correspondentes a cada
semana de treinamento. Os animais do grupo nao treinado foram mantidos no biotério de
experimentacdo e receberam somente os cuidados referentes a alimentacdo e higiene
durante o periodo experimental. Os animais do grupo treinado foram submetidos a uma
semana de adaptacdo ao meio liquido e ao treinamento fisico (com nimero crescente de
séries e saltos). Posteriormente, os animais foram submetidos (grupo treinado) ou nao
(grupo ndo treinado) a 5 semanas de treinamento fisico resistido de alta intensidade, sendo
que o subgrupo correspondente a semana 1 foi submetido a apenas uma semana do
protocolo, o subgrupo correspondente a semana 2 foi submetido a duas semanas de
protocolo, e assim sucessivamente até a semana 5.

Os animais foram pesados duas vezes por semana para acompanhamento do peso
corporal (segundas-feiras) e determinag¢do da carga de treinamento (segundas e quintas-
feiras). Ao final de cada semana foi coletada amostra de sangue dos animais,
correspondentes a tal semana do grupo treinado, para a avaliacio da influéncia do

treinamento fisico sobre a concentragcdo sanguinea de lactato.



Quarenta e oito horas apds a ultima sessdo de treinamento, os animais que

representavam tal semana foram mortos por decapitacdo, o sangue foi coletado para

dosagem de corticosterona e determinagdo da atividade sérica da CK. Os musculos séleo e

EDL foram retirados para andlise da ASTFM em ambos, e para andlise da expressao das

isoformas da MHC no musculo séleo. As andlises realizadas 48 horas apds a dltima sessao

de treinamento foram realizadas apenas nas semanas 1, 3 e 5. O resumo destes

procedimentos pode ser observado na figura abaixo:

A) Grupo Treinado:

Adaptacdo = Sem1l =y Sem2 =y Sem3 =y Sem4 =y Sem35
Sexta-feira: Sexta-feira: Sexta-feira: Sexta-feira: Sexta-feira:
lactato lactato lactato lactato lactato
Domingo Domingo Domingo
(sacrificio): (sacrificio): (sacrificio):
- sangue: CK e - sangue: CK e - sangue: CK e
corticosterona corticosterona corticosterona
- musculos: ASTFEM - musculos: ASTFM - musculos: ASTFM
e MHC e MHC e MHC




B) Grupo Nio Treinado:

Sem1l = Sem2 =y Sem3 = Sem4 [ =y Sem)5

ﬂ I ﬂ

Domingo Domingo Domingo
(sacrificio): (sacrificio): (sacrificio):
- sangue: CK e - sangue: CK e - sangue: CK e
corticosterona corticosterona corticosterona
- musculos: ASTFM - musculos: ASTFM - musculos: ASTFM
e MHC e MHC e MHC

Figura 1. Protocolo experimental utilizado para o tratamento de ratos submetidos (A) ou
nio (B) ao treinamento fisico de salto em 4gua com sobrecarga. Sem = semana, CK =
creatina quinase, ASTFM = drea de seccéo transversa da fibra muscular e MHC = Myosin

Heavy Chain.

3.3. Treinamento Fisico Resistido

Os animais foram submetidos individualmente a sessdes de saltos em um cilindro de
PVC, contendo 4dgua a 30°C a uma profundidade de 38 cm. Apds uma semana de adaptagao
ao meio liquido (1° ao 5° dia, com sobrecarga equivalente a 50% do peso corporal e niimero
crescente de saltos e séries), os animais foram submetidos a um programa de treinamento
fisico resistido, de acordo com o protocolo descrito por Rogatto (2001a) e adaptado por
Cunbha et al. (2005a, 2005b).

O treinamento fisico resistido (Rogatto, 2001a; Cunha et al. 2005a, 2005b) consistiu
de saltos em meio liquido com sobrecarga de peso, uma vez por dia, entre as 9:00 e 11:00h,
5 dias por semana, durante 5 semanas (tabela 1). Em cada sessdo, foram realizadas 4 séries
de 10 saltos, e entre as séries houve um intervalo de 30 segundos. O treinamento foi
realizado com sobrecarga progressiva de peso, até atingir a carga méaxima de 70% do peso
corporal do animal. A sobrecarga foi acoplada ao térax dos mesmos por meio de um colete.
Apds cada sessdo de treinamento, os animais foram secos com toalha absorvente e
mantidos por cerca de 30 min no laboratério com aquecedor ligado, até estarem

completamente secos, quando foram transportados ao biotério de experimentacgao.
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Tabela 1 - Protocolo de treinamento fisico resistido

Sobrecarga
Dia de treinamento Treinamento (% Peso corporal)
1° 2 séries de 5 saltos 50
2° 3 séries de 5 saltos 50
3° 4 séries de 5 saltos 50
4° 4 séries de 7 saltos 50
5° 4 séries de 9 saltos 50
6°ao 15° 4 séries de 10 saltos 50
16° ao 25° 4 séries de 10 saltos 60
26° ao 30° 4 séries de 10 saltos 70

3.4. Evolucao temporal do lactato sanguineo

Ao final de cada semana de treinamento fisico, foram coletadas cinco amostras de
sangue de cada animal (que representavam tal semana), no estado de repouso,
imediatamente apds, 20, 40 e 60 minutos apds o término das 4 séries de saltos, durante as 5
semanas do protocolo. Antes de realizar a coleta, a cauda do animal foi seca com toalha
absorvente para impedir que o sangue fosse contaminado com d4gua. Apds esse
procedimento a extremidade da cauda do animal foi cortada com tesoura e 25 puL de sangue
foi coletado com o auxilio de um capilar. As concentracdes sangiiineas de lactato foram
determinadas imediatamente apds a coleta por meio da utilizacdo de um lactimetro (YSI

modelo 1500 SPORT).

3.5. Sacrificio dos animais e coleta dos tecidos

Quarenta e oito horas apds a dltima sessdo de treinamento fisico, os animais foram
mortos por decapitacdo, sem anestesia. A anestesia nao foi usada para evitar a interferéncia
na concentracdo sanguinea de corticosterona, visto que ja foi demonstrado que as
concentracoes plasmaticas de ACTH e corticosterona elevam-se em animais
anestesiados (Vanderwolf et al., 1988; Holson, 1992; Vahl et al., 2005). O sangue foi
coletado, e amostras de plasma e soro foram armazenadas para posterior dosagem de
corticosterona e atividade sérica da CK, respectivamente. Os musculos séleo e EDL
também foram removidos do animal, pesados e armazenados para andlise da ASTFM em

ambos, e para andlise da expressdo das isoformas da MHC no misculo séleo. O peso dos
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musculos foi normalizado pelo peso corporal e expresso pela razdo peso muscular/100g
peso corporal. Este periodo de 48 horas apds a ultima sessdo de treinamento fisico foi
utilizado para se avaliar o efeito cronico, ou seja, o efeito de todo o protocolo de
treinamento e ndo somente da dltima sessdo sobre a atividade sérica da CK e sobre a
morfologia dos musculos, pois € sabido que apds este periodo, o tecido muscular ja se
encontra em estado de repouso, visto que a supercompensacdo de glicogénio ja alcangou

seu pico (Cunha et al., 2005a).

3.6. Dosagens bioquimicas

A determinacdo da concentracdo plasmatica de corticosterona foi determinada por
ensaio enzimdtico colorimétrico, utilizando-se kit comercial produzido pela Assay
Designs®, com sensibilidade de 0,027 ng/mL, com coeficiente de variagdo intra e inter-
ensaio de 7,7% e 9,7%, respectivamente. A atividade da CK foi medida utilizando-se o kit

comercial CK-NAC UV AA, produzido pela Wiener®, de acordo com as instrucdes na bula.

3.7. Analise histolégica

Ap6s o sacrificio, os musculos séleo e EDL foram identificados, isolados e pesados.
Os musculos foram cortados ao meio e a por¢cdo distal dos mesmos foi rapidamente
congelada em nitrogénio liquido e mantida em freezer a -80°C. Posteriormente, cortes
histolégicos de 10um do fragmento muscular congelado foram obtidos em micrétomo
criostato a -20°C e submetidos a coloracdo hematoxilina-eosina. Foram obtidas quatro
imagens, num aumento de 40x, de regides distintas dos musculos e a drea das fibras

musculares presentes nas mesmas foram mensuradas utilizando-se um Sistema para Andlise

de Imagens Computadorizado (LeicaQWin Plus, Alemanha).

3.8. Expressao das isoformas da miosina de cadeia pesada (MHC)

A expressao das isoformas da miosina de cadeia pesada (MHC) foi avaliada por meio
de eletroforese em gel de poliacrilamida duodecilsulfato de s6dio (SDS-PAGE). Da mesma
por¢ao do musculo séleo congelada para andlise morfoldgica, foram obtidos 12 cortes de 12
um de espessura em micrétomo criostato a -20 °C. Estes cortes foram colocados em 0,5 mL

de uma solu¢do contendo glycerol 10% (w/vol), 2-mercaptoethanol 5 % (vol/vol) e sodium
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dodecylsulfate (SDS) 2,3 % (w/vol) em Tris/HCI tampao 0.9% (pH 6,8) (w/vol). Os cortes
foram agitados durante um minuto e aquecidos por 10 minutos a 60°C. Foi realizada a
eletroforese de pequenas quantidades dos extratos (28 uL), em gel (gradiente de 7-10%) de
poliacriamida (SDS), com um gel de empacotamento a 4%, em um periodo de 26 horas de
corrida a 120 V e, em seguida, corados com Coomassie Blue (Bar & Pette, 1988). Os géis
foram utilizados para determinar a presenga das isoformas de MHC identificadas de acordo
com seus respectivos pesos moleculares, evidenciando as bandas nas regides
correspondentes. Os géis contendo as bandas de miosina foram escaneados e as imagens
capturadas pelo programa Video Documentation System (VDS) (Pharmacia Biotech). Em
seguida, estas imagens foram transferidas para o programa Image Master VDS (versao 3.0)

e foi obtida a percentagem relativa (I0D) das isoformas MHCI e MHCIL.

3.9. Anélise Estatistica

Os resultados estdo apresentados como média + erro padrao da média (EPM). Para
andlise dos dados relacionados a influéncia das semanas de treinamento sobre a
concentracdo sanguinea de lactato foi calculada a drea sob a curva (AUC) utilizando-se o
método trapezoidal, e realizada a andlise estatistica por meio da Andlise de Variancia
Simples, seguida do Teste de Tukey. Para comparacdo da concentragdo sanguinea de
lactato entre os diferentes tempos (imediatamente apds, 20, 40 e 60 minutos apds o
exercicio) e o repouso, foi utilizada a Andlise de Variancia Simples, seguida do Teste de
Dunnett. Para andlise dos demais dados, foi utilizada a Andalise de Variancia Bifatorial,
seguida do Teste de Tukey. Valores de p menores do que 0,05 foram indicativos de

significancia estatistica.
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4. RESULTADOS

Na figura 2 estdo apresentados os dados referentes a concentragdo sanguinea de
lactato, em cada uma das cinco semanas de treinamento fisico por salto em dgua. Nas
medidas realizadas imediatamente apds o exercicio, em todas as cinco semanas de
treinamento, houve aumento na concentragdo sanguinea de lactato, em relacdo ao repouso
(p<0,05; ANOVA simples + Dunnett). Observa-se também que ao longo das quatro
primeiras semanas de treinamento, o pico da concentragdo sangiiinea de lactato foi atingido
20 minutos apds a realizacdo do exercicio, enquanto que na quinta semana, o pico foi
observado imediatamente apds a realizacdo do exercicio. O retorno da concentragdao
sanguinea de lactato aos valores basais ocorreu quarenta minutos apds o término do
treinamento, em todas as semanas de treinamento. Nao foram observadas diferencas
estatisticas na AUC da concentracdo sanguinea de lactato entre as cinco semanas de
treinamento (Semana 1 = 552.8 + 68.08; Semana 2 = 634.5 + 45.89; Semana 3 = 615.0 +
58.52; Semana 4 = 543.2 + 34.33; Semana 5 = 422.6 + 50.75 mmol/L; p>0,05; ANOVA

simples + Tukey).
15+
—©— Semana 1
5 12- --®-- Semana 2
% —A— Semana 3
E 9- -4 Semana 4
~ —B— Semana 5
) 64
[y
©
[y
[&)
8 34
0

Repouso Apos 20 min 40 min 60 min

Figura 2. Evolucdo temporal da concentracdo sanguinea de lactato (mmol/L) de ratos
submetidos a treinamento fisico de alta intensidade durante cinco semanas. Os valores estdo
apresentados como média + EPM. *Diferenca significativa em relagdo ao repouso. (p<0,05;
ANOVA simples + Dunnett). Area sob curva utilizando método trapezoidal (ANOVA
simples + Tukey).
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Na figura 3 estdo apresentados os dados referentes a atividade sérica da enzima
creatina quinase (CK) de ratos 48 horas apds os mesmos terem sido submetidos, ou ndo, a
treinamento fisico de alta intensidade. O treinamento reduziu significativamente a atividade
da enzima CK em todas as semanas de treinamento avaliadas (p<0,05). Entretanto, nao
foram observadas diferencas estatisticas entre as semanas do protocolo, nos grupos nao

treinado e treinado (p>0,05).

- NT
4000- CIT

T T T
Semana 1 Semana 3 Semana 5

Figura 3. Atividade sérica da CK (U/L) de ratos submetidos ou ndo ao treinamento
fisico de alta intensidade. NT = ndo treinado, T = treinado. Os valores estdo
apresentados como média + EPM. *Diferenca significativa em relacdo ao respectivo
grupo nao treinado (p<0,05; ANOVA bifatorial + Tukey).

Na figura 4 estdo apresentados os dados referentes a concentracdo plasmdtica de
corticosterona. O grupo treinado apresentou aumento significativo da concentracao
plasmatica da corticosterona em todas as semanas de treinamento em relacdo ao grupo nio
treinado (p<0,05). Todavia, ndo foram observadas diferengas significativas nos niveis

plasmaéticos de corticosterona entre as semanas do protocolo, em ambos os grupos (p>0,05).
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Figura 4. Concentragdo plasmatica de corticosterona (ng/mL) de ratos submetidos ou
ndo a treinamento fisico de alta intensidade. NT = nao treinado, T = treinado. Os valores
estdo apresentados como média + EPM. *Diferenca significativa em relacdo ao
respectivo grupo nao treinado (p<0,05; ANOVA bifatorial + Tukey).

Na figura 5 estdo apresentados os dados referentes ao peso corporal dos animais. Nao
foram constatadas diferencas estatisticas entre os grupos experimentais no peso corporal na
primeira semana (p>0,05). Na terceira € na quinta semana, o grupo treinado apresentou
peso corporal significantemente menor do que o grupo nao treinado (p<0,05). No grupo ndo
treinado, o peso corporal na semana trés foi estatisticamente maior em relacdo a semana um
(p<0,05), e na semana cinco em relacdo a semana trés e um (p<0,05). Com rela¢do ao
grupo treinado, observa-se um aumento significativo do peso corporal apenas na semana

cinco (p<0,05).
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Figura 5. Peso corporal (g) de ratos submetidos ou ndo a treinamento fisico de alta
intensidade. NT = ndo treinado, T = treinado. Os valores estdo apresentados como média +
EPM. Letras diferentes indicam grupos diferentes entre si (p<0,05; ANOVA bifatorial +
Tukey).

Na figura 6 estdo apresentados os dados referentes a razdo entre o peso do musculo
soleo e o peso corporal dos animais. Nao foram observadas diferencas estatisticas entre o
grupo nao treinado e treinado na primeira semana de treinamento (p>0.05). Na terceira e na
quinta semanas de treinamento o grupo treinado apresentou diminuicdo da razdo peso
muscular/peso corporal em relacdo ao grupo ndo treinado (p<0,05). Nos grupos nido
treinados, observa-se que na terceira e quinta semanas houve aumento na razao peso
muscular/peso corporal em relacdo a primeira semana (p<0,05). Nos grupos treinados, este

aumento foi observado na quinta semana em relagdo a primeira e terceira semana (p<0,05).
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Figura 6. Peso do musculo séleo (g)/100g do peso corporal de ratos submetidos ou ndo a
treinamento fisico de alta intensidade. NT = ndo treinado, T = treinado. Os valores estido
apresentados como média + EPM. Letras diferentes indicam grupos diferentes entre si (p <
0,05; ANOVA bifatorial + Tukey).

Com relacdo a drea de seccdo transversa da fibra muscular (ASTFM) do musculo
soleo, ndo foi observada diferenca estatistica entre o grupo nado treinado e treinado na
primeira semana de treinamento (figura 7, p>0,05). Na terceira e na quinta semana, 0 grupo
treinado apresentou ASTFM significativamente menor em relagdo ao grupo nao treinado
(figura 7, p<0,05). No grupo ndo treinado, observa-se que na terceira € quinta semana
houve aumento na ASTFM em relagdo a primeira semana (figura 7, p<0,05), sem

diferencas entre as semanas, no grupo treinado (figura 7, p>0,05).

b I NT

T T T
Semana 1 Semana 3 Semana 5

Figura 7. Area média de seccao transversa (um?) da fibra muscular (ASTFM) do
musculo séleo de ratos submetidos ou néo a treinamento fisico de alta intensidade. NT =
ndo treinado, T = treinado. Os valores estdo apresentados como média + EPM. Letras
diferentes indicam grupos diferentes entre si (p<0,05; ANOVA bifatorial + Tukey).



Na figura 8 estdao apresentados os dados referentes a razdo entre o peso do musculo
EDL e o peso corporal dos animais. Nao foram observadas diferengas estatisticas entre o
grupo ndo treinado e treinado, na primeira semana de treinamento (p>0.05). Na terceira e
na quinta semanas de treinamento o grupo treinado apresentou diminuicao da razdo peso
muscular/peso corporal em relacio ao grupo nao treinado (p<0,05). Nos grupos nao
treinados, observa-se que na terceira e quinta semanas houve aumento na razdo peso
muscular/peso corporal em relagcdo a primeira semana (p<0,05). Nos grupos treinados, este

aumento foi observado na quinta semana em relagdo a primeira e terceira semana (p<0,05).
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Figura 8. Peso do musculo EDL (g)/100g do peso corporal de ratos submetidos ou ndo a
treinamento fisico de alta intensidade. NT = ndo treinado, T = treinado. Os valores estido

apresentados como média + EPM. Letras diferentes indicam grupos diferentes entre si (p <
0,05; ANOVA bifatorial + Tukey).

Com relacdo a area de seccdo transversa da fibra muscular (ASTFM) do miusculo
EDL, ndo foi observada diferenca estatistica entre o grupo ndo treinado e treinado em
nenhuma das semanas de treinamento (figura 9, p>0,05). No grupo ndo treinado, observa-se
que na terceira e quinta semana houve aumento na ASTFM em relagdo a primeira semana

(figura 9, p<0,05), sem diferencas entre as semanas, no grupo treinado (figura 9, p>0,05).
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Figura 9. Area média de seccio transversa (um2) da fibra muscular (ASTFM) do mdsculo
EDL de ratos submetidos ou ndo a treinamento fisico de alta intensidade. NT = nio
treinado, T = treinado. Os valores estdo apresentados como média + EPM. Letras diferentes
indicam grupos diferentes entre si (p<0,05; ANOVA bifatorial + Tukey).

Nas figuras 10 e 11 estdo apresentados os dados referentes a porcentagem das
isoformas de cadeia pesada de miosina I (MHCI) e IIA (MHCIIA), respectivamente, no
musculo séleo de animais submetidos, ou ndo ao treinamento fisico resistido. Nao foram
observadas diferencas estatisticas entre o grupo ndo treinado e treinado na primeira e na
terceira semana de treinamento em nenhum dos dois tipos de MHCs (p>0,05). Na quinta
semana, o grupo treinado apresentou diminui¢ao no conteido de MHCI (figura 10; p<0,05)
e aumento no contetido de MHCIIA (figura 11; p<0,05) em rela¢do ao grupo ndo treinado.
Nao foram observadas diferencas estatisticas, com relacdo as semanas, dentro do grupo

treinado e dentro do grupo nao treinado (p>0,05).
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Figura 10. Porcentagem de cadeia pesada de miosina I (MHCI) no musculo séleo de ratos
submetidos ou ndo a treinamento fisico de alta intensidade. NT = ndo treinado, T =
treinado. Os valores estdo apresentados como média + EPM. *Diferenca significativa em
relac@o ao respectivo grupo nao treinado (p<0,05; ANOVA bifatorial + Tukey).
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Figura 11. Porcentagem de cadeia pesada de miosina IIA (MHCIIA) no musculo séleo de
ratos submetidos ou nado a treinamento fisico de alta intensidade. NT = ndo treinado, T =
treinado. Os valores estdo apresentados como média + EPM. *Diferenca significativa em
relacdo ao respectivo grupo nao treinado (p<0,05; ANOVA bifatorial + Tukey).
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5. DISCUSSAO

Sabe-se que a pratica de exercicio fisico tem crescido muito nos dltimos anos, e que
ndo apenas a promog¢do da saide, como também o desenvolvimento de um corpo atlético
tem sido o objetivo das pessoas que o pratica. Para atingir seus objetivos os individuos
realizam exercicio fisico, em especial o treinamento resistido, sem respeitar sua capacidade
individual e as orienta¢des de profissional habilitado. Por motivos éticos ndo é possivel o
estudo das respostas a realizacdo deste tipo de treinamento em humanos. Desse modo, faz-
se necessdria a utilizacdo de protocolos de treinamento fisico para animais de laboratério,
para que por meio deles possa-se observar e compreender os mecanismos envolvidos no
desenvolvimento dos diversos efeitos no organismo decorrentes da realizacio deste tipo de
treinamento.

No presente estudo foi observado que, logo apds o término do exercicio, nas cinco
semanas de treinamento, houve aumento na concentracdo sanguinea de lactato, em relacao
ao repouso, atingindo-se valores superiores a 5,5 mmol/L, o que indica que o protocolo
utilizado é predominantemente anaerdbio (Gobatto €t al., 2001a). Nossos dados corroboram
o estudo de Marquezi et al. (2003), os quais mostraram que ratos treinados em exercicio de
natacdo com sobrecarga até a exaustdo, apresentaram concentragdo sanguinea de lactato de
11 mmol/L, ou seja, acima de 5,5 mmol/L. Ferreira et al. (2001) também observaram que,
em resposta a um protocolo de natagdo com sobrecarga de 9% do peso corporal, houve
aumento na concentracdo do lactato plasmatico (11,5 mmol/L), superior a 5,5 mmol/L,
concomitante com a redu¢do da concentracao muscular de glicogénio no gastrocnémio logo
apos o término do exercicio. Portanto, o protocolo de natagdo com sobrecarga € eficiente na
mobilizagdo de glicogénio e acimulo de lactato (Raja et al., 2003).

O glicogénio muscular € a principal fonte de energia usada pelos musculos durante o
exercicio de alta intensidade, com consequente formacdo de lactato (Greenhaff &
Timmons, 1998; Fournier et al., 2002). Entretanto, a utilizacdo do mesmo ocorre
principalmente se o exercicio durar entre 8 e 35 segundos (Muramaki et al., 1997). Neste
sentido, Tanno et al. (2006) relataram que o tempo médio gasto pelo animal para realizar
cada série de dez saltos em 4gua ndo ultrapassa 30 segundos. Portanto, a producdo de

energia durante este tipo de exercicio parece ser obtida principalmente por meio da via
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anaerébia. Como resultado ha o aumento da producdo de lactato pelos musculos e
consequente transferéncia do mesmo para o sangue (Medbo, 1993), o que explica a
elevacdo da concentracdo sanguinea de lactato ao final das quatro séries de saltos no
decorrer das cinco semanas de treinamento.

A maior concentracdo sanguinea de lactato apds exercicio progressivo maximo ¢é
conseqiiéncia ndo s6 de sua maior producdo pelas células musculares apds esse tipo de
exercicio (Bret et al., 2003), mas também da maior quantidade de transportadores de lactato
capazes de leva-lo para fora das células (Thomas et al., 2005). De fato, alguns estudos tém
identificado que o treinamento influencia a densidade dos transportadores de lactato em
humanos (Pilegaard et al., 1999; Juel et al., 2003) e em ratos (Baker et al., 1998). Porém, a
concentracdo sanguinea de lactato € influenciada nao s6 por sua producdo e liberacdo, mas
também pela remog¢ao do mesmo (Brooks, 2000).

Alguns 6rgaos contribuem para remocao de lactato do sangue, como é o caso do
figado, o qual usa o lactato como substrato para producdo de glicose por meio da
gliconeogénese; e o coracdo, que usa o lactato como fonte de energia. Mas o musculo
esquelético parece ter a maior influéncia na remogao de lactato sanguineo durante e apds a
realizagdo do exercicio (Bonen, 2000; Brooks, 2000). Durante o periodo de recuperacao do
exercicio de alta intensidade, o musculo esquelético tem a capacidade de refazer seus
estoques de glicogénio, fendmeno denominado supercompensacao do glicogénio muscular.
Em estudo anterior, conduzido por nosso grupo de pesquisa observou-se que, em resposta
ao treinamento fisico utilizado no presente estudo, houve aumento do conteido de
glicogénio na por¢do branca do musculo gastrocnémio de ratos, 48 horas apds o término do
exercicio (Cunha €t al., 2005a).

O lactato é uma das principais fontes de carbono para sintese do glicogénio muscular,
e a mesma pode ocorrer por duas vias distintas, a “muscle lactate glyconeogenesis” e a
gliconeogénese hepatica (Nikolovski et al., 1996). A primeira via atua exclusivamente nos
musculos ricos em fibras vermelhas de contracio rdpida ou em fibras brancas de contragao
rapida e tem a capacidade de converter diretamente lactato em glicogénio. Na segunda via,
apos a liberagao do lactato do misculo, o figado converte este metabdlito em glicose, a qual
¢ liberada no sangue e entdo captada e estocada como glicogénio no musculo esquelético

(Fournier et al., 2002). A atividade da via “muscle lactate glyconeogenesis” ¢ altamente
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dependente da concentracdo de lactato (Fournier €t al., 2002). As elevadas concentragdes
de lactato sanguineo observadas no presente estudo, em comparacdo com os valores basais,
sugerem que esta via pode estar sendo estimulada e ser a principal responsavel pela sintese
do glicogénio muscular durante o periodo de recuperacdo do exercicio de alta intensidade
em ratos (Ferreira et al., 2005).

No presente estudo foi observado também que o pico da concentracdo sangiiinea de
lactato (~ 11 mmol/L) ocorreu 20 minutos apds a realizagdo do exercicio, ao longo das
quatro primeiras semanas de treinamento. Todavia, na quinta semana de treinamento fisico,
o pico (7,5 mmol/L), foi observado imediatamente apds a realizagdo do exercicio. Embora
nao tenha sido observada diferenca estatistica na AUC da concentracio do lactato
sanguineo entre as cinco semanas de treinamento, a diminui¢do da AUC na quinta semana
sugere que haja uma tendéncia a adaptacdo no que se refere a metabolizacdo deste
metabdlito no decorrer do protocolo de treinamento fisico. Neste sentido, Donavan et al.
(1983, 1990) observaram que, em resposta ao treinamento de resisténcia, houve diminuicao
na concentracdo sanguinea de lactato em animais treinados € que esta resposta estaria
relacionada a maior eficiéncia na remocao do lactato, ao invés de uma diminuicdo na sua
producdo. Resposta semelhante pode ter ocorrido frente ao protocolo de treinamento de alta
intensidade utilizado neste estudo, visto que Baker et al. (1998) observaram aumento no
conteddo do transportador de lactato MCTI1, responsdvel pela remoc¢do do lactato do
sangue, presente no musculo séleo de ratos. Os autores sugeriram que em conseqiiéncia, ha
um aumento na captagdo de lactato, decorrente de treinamento de alta intensidade em
esteira. Portanto, sugerimos que a tendéncia a diminui¢do nos valores do pico do lactato na
semana cinco poderia também estar relacionada ao aumento na quantidade de MCT1 e
consequente captacdo deste substrato para oxidagdo. Porém esta hipétese requer futuros
estudos para confirmacao.

Desse modo, as menores concentragdes plasmaticas de lactato observadas na quinta
semana de treinamento indicam que o protocolo de treinamento empregado foi eficaz no
que diz respeito a melhora na metabolizacdo do lactato. Isto poderia estar relacionado com
a melhora da performance fisica, visto que o acimulo de lactato contribuiria para o

aumento de H', liberado durante a conversdo de 4cido l4tico em lactato, o qual levaria a
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acidose metabdlica com conseqiiente inibicdo de enzimas glicoliticas e da contracdo do
musculo esquelético (Menzies et al., 2010).

Outro parametro utilizado como indicador da condicdo funcional do musculo € a
concentragdo sanguinea das enzimas musculares esqueléticas (Brancaccio et al., 2007).
Pelo fato da CK catalisar a troca reversivel de fosfato de alta energia entre a fosfocreatina e
o ADP, ela € responsavel pela “sintese” de ATP (Trump et al., 1996), e encontra-se
presente em sitios com alto consumo de energia, como a célula muscular durante o
processo de contragdo (Scheneider et al., 1995). A estrutura molecular desta proteina
impede que a mesma seja liberada do tecido para a corrente sanguinea. Entretanto, em
situagdes nas quais ocorre lesio da membrana da célula muscular, a CK ¢é liberada no
liquido extracelular, o que eleva também sua atividade no sangue (Prada et al., 2004).
Desse modo, o aumento da atividade sérica da CK-MM ¢ utilizado para diagnosticar e
avaliar dano a célula muscular esquelética (Schneider et al., 1995).

Em resposta ao treinamento fisico empregado foi observada reducdo na atividade
sérica da CK dos animais treinados em relacdo aos animais nao treinados, nas cinco
semanas de treinamento. Prada et al. (2004) também observaram que animais treinados em
exercicio de natagdo com sobrecarga, por quatro semanas, apresentaram reducdo na
atividade sérica da CK quando comparados com animais controle, 48 horas apds ambos
terem sido submetidos ao teste de esforco com carga fixa. Esta adaptacao sugere que tal
protocolo de treinamento fisico promova adaptagdes metabdlicas que favorecam a
diminui¢ao de lesdes musculares ao longo do mesmo.

Quando o exercicio € realizado de forma continua, a magnitude das mudancas
observadas nos marcadores de lesdo muscular € menor e a recuperacdo da fungdo do
musculo é mais rdpida do que quando o exercicio € realizado de forma aguda (Clarkson,
Nosaka & Braun, 1992; McHugh, 2003). Portanto, o dano causado pelas contracdes
musculares parece diminuir com o treinamento sistemdtico, fendmeno denominado “efeito
protetor da carga repetida” e observado a partir do segundo dia apds o inicio do exercicio
(Nosaka & Newton, 2002; McHugh, 2003; Foschini et al, 2007). Sabe-se que € necessario
algum grau de dano muscular para que o efeito protetor se inicie; entretanto ndo &
necessario que ocorra uma recuperagao total da funcdo muscular para que tal efeito seja

observado (Ebbeling & Clarkson, 1990; Nosaka et al., 2001). Se uma segunda série de
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exercicios for realizada no inicio do estiagio de recuperagdo (1-5 dias) da primeira série, nao
ha aumento do dano muscular, nem atraso na recuperagdo do exercicio inicial (Paddon-
Jones, Muthalib & Jenkins, 2000; Lavender e Nosaka, 2008).

Portanto, a realiza¢do do exercicio de forma aguda causa danos ao tecido, os quais
de alguma forma produzem uma adaptacdo tornando o musculo mais resistente a lesao
gerada pela realizacdo cronica do mesmo (Clarkson & Hubal, 2002). Assim, observa-se
que, apos a pratica de exercicio agudo, ocorre aumento na atividade de CK, sem alteracdo
da mesma quando o exercicio é realizado de forma continua (Clarkson & Tremblay, 1988;
Balnave & Thompson, 1993). Tal resposta parece estar relacionada nido somente a
adaptacdo que ocorre na fibra muscular, a qual a torna mais resistente ao estresse causado
pelo exercicio, e diminui a liberagao da CK (Newham et al., 1987), mas também pode estar
relacionada a remog¢ao mais rdpida da CK do sangue (Clarkson & Hubal, 2002).

Nosaka & Clarkson (1994) avaliaram o efeito da realizacdo de uma segunda série de
exercicio na atividade plasmética da CK quando a concentracdo sanguinea da mesma ainda
estava elevada pela realizacdo prévia de exercicio. Para isso, os voluntdrios realizaram
exercicio resistido para os musculos flexores do antebraco no 1° dia do experimento (1*
série) e depois de trés dias (2* série). Foi observado que o aumento na atividade plasmaética
da CK foi maior apds a primeira série do que apds a segunda série de exercicio. Os autores
sugerem que o processo de remocdo da CK apds a segunda série foi ativado pelo aumento
de tal enzima decorrente da realizacdo da primeira série de exercicio. Considerando que o
protocolo de treinamento utilizado no presente estudo € realizado de forma continua, bem
como os relatos da literatura no que se refere a adaptacdo muscular frente ao exercicio
fisico, sugerimos que tal adaptacdo tenha ocorrido em resposta ao treinamento fisico
empregado. Assim, o dano muscular gerado no primeiro dia de treinamento levaria ao
aumento sérico da CK, o qual ativaria sua remocdo em resposta ao segundo dia de
treinamento, e assim sucessivamente. Assim, isto explica a diminui¢@o nos niveis séricos da
CK no grupo treinado, em relagdo ao grupo ndo treinado, em todas as semanas avaliadas.

E importante ressaltar que os valores basais de CK no grupo NT estdo bem acima
dos encontrados na literatura. Entretanto, deve-se deixar claro que a maioria dos trabalhos
realiza a coleta do sangue para dosagem de tal enzima por meio de pungdo cardiaca,

método que necessita de anestesia prévia. Como citado anteriormente, ndo utilizamos
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método de sacrificio envolvendo anestesia, pois sabe-se que a mesma influencia a
concentracdo sanguinea de corticosterona. Por outro lado, o sacrificio por decapitagdao
aumenta os valores basais de CK, pois a CK presente nos musculos da regido cervical do
animal € liberada durante a realizacdo do procedimento, aumentando a concentracdo da
mesma na amostra coletada. Porém, como foi realizado o mesmo método de sacrificio nos
animais ndo treinados e treinados pode-se afirmar que a diferenca observada na resposta da
CK entre os grupos deve-se ao treinamento em si € ndo ao método de sacrificio.

Como mostrado nos pardgrafos acima, o protocolo de treinamento empregado
promoveu adaptacdo positiva no que se refere a resposta de lesdo muscular, visto que o
grupo treinado apresentou diminui¢do da concentracdo sérica de CK. De fato, o exercicio
fisico regular pode levar a uma série de adaptacdes fisioldgicas nos diferentes sistemas do
organismo, promovendo bem estar, saide e melhora da performance atlética de seus
praticantes (Wahren et al., 1979; Rogatto & Luciano, 2001a). Entretanto, se realizado de
forma inadequada, seja pela intensidade, freqii€éncia e/ou duracio, o desenvolvimento e a
fungdo desses sistemas organicos podem ser prejudicados (Machinnon et al., 1997). Desse
modo, o programa de treinamento, especialmente no que se refere a varidvel intervalo de
recuperacdo entre as séries e sessoes, deve ser bem definido e respeitado para evitar que
ocorra um desequilibrio prolongado, o qual poderia levar a uma situagdo de overtraining,
comprometendo o desempenho fisico e a saide do individuo (Rogatto & Luciano, 2001a;
Hug et al., 2003).

Os dados do presente estudo mostram que o treinamento fisico aumentou a
concentracdo basal de corticosterona nos animais submetidos a0 mesmo em relagdo aos
animais ndo treinados, em todas as semanas do protocolo. Peijie et al. (2003) observaram
que ratos submetidos diariamente a exercicio de natacdo de alta intensidade, durante seis
semanas, apresentaram aumento na concentragao plasmaética de glicocorticéides em relacao
ao grupo controle, e que o retorno destes ao nivel basal foi relativamente lento,
permanecendo elevado por 36 horas apds o término da ultima sessdo de treinamento. Sabe-
se que os glicocorticdides sao secretados continuamente mantendo uma concentracao
sanguinea basal. Entretanto, em resposta a presenca de vdrios tipos de estressores fisicos
e/ou psicolégicos hd um aumento na secre¢do dos mesmos, principalmente quando o

estimulo estressor € mantido por um tempo prolongado, tal como o que ocorre quando o
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treinamento fisico € realizado por semanas. Quando a concentracdo dos glicocorticéides se
mantém elevada por um periodo prolongado, pode ocorrer perda da massa muscular devido
tanto ao aumento na degradacdo protéica muscular quanto a diminuicdo na sintese da
mesma (Coleman et al., 1998; Marqueti et al., 2006; Pereira & Freire de Carvalho, 2011).

Assim como os exercicios aerdbios, os exercicios anaerdbios, por si s6, também
podem modificar a composi¢do corporal. De fato, por meio dos resultados obtidos com
relacdo ao peso corporal foi observado que os animais submetidos ao treinamento
apresentaram menor ganho de peso a partir da terceira semana de treinamento em
comparacdo com animais ndo treinados. A reduc¢do do peso corporal provocada pelo
treinamento pode ser explicada pela intensa utilizacdo de lipideos durante a fase de
recuperacio pds-exercicio (Yoshioka et al., 2001). De acordo com Kimber €t al. (2003), a
fonte priméria de lipideo usada durante o periodo de recuperagdo do exercicio pode ser
obtida da circulag¢do, como os acidos graxos e os triglicerideos. Neste contexto, Cunha €t al.
(2005a) observaram diminuicdo da concentracdo plasmdtica de triglicerideos em animais
submetidos a0 mesmo protocolo de treinamento do presente estudo.

E importante destacar porém que, no presente estudo, todos os animais
apresentaram aumento significativo do peso corporal com relagdo ao inicio do periodo
experimental, indicando que o protocolo utilizado, apesar de intenso, ndo submeteu os
animais a uma situag@o de overtrainning (Cunha et al., 2006).

A resposta do peso corporal dos animais submetidos ao treinamento foi
acompanhada pela reducdo da razdo peso do musculo (g)/100g do peso corporal dos
musculos séleo e EDL, ou seja, a partir da terceira semana de treinamento os animais do
grupo treinado apresentaram reducao da razdo peso do musculo (g)/100g do peso corporal,
em comparacdo com o0s animais ndo treinados. A diminui¢do nas reservas lipidicas,
utilizadas no processo de recuperacdo apds o exercicio, também podem estar envolvidas
nesta adaptacdo. Neste sentido, Kiens & Richter (1998) observaram que em individuos
submetidos a treinamento intenso, o conteddo intramuscular de triglicerideos diminui de
maneira significativa durante as primeiras 18 horas do periodo de recuperacdo. Os autores
sugerem que essa diminui¢c@o nos triglicerideos musculares deve-se ao fato do mesmo ser
utilizado como fonte de energia nos processos de gliconeogénese e em outros processos de

recuperagdo do musculo submetido a este tipo de exercicio. Além disso, o musculo pode ter

28



perdido peso devido a ocorréncia do catabolismo protéico decorrente da agdo dos
glicocorticéides, como explicado mais adiante.

Além do contetddo protéico o musculo esquelético também € constituido por tecido
conjuntivo extracelular, o qual fornece suporte estrutural externo para a célula muscular
esquelética (Moore et al., 2005). Um dos componentes do tecido conjuntivo é o coldgeno.
A sintese de coldgeno no musculo € regulada pelo exercicio, tendo sua resposta aumentada
quando o mesmo € submetido a uma sobrecarga (Heinemeier et al., 2007). Sabe-se que o
exercicio de alta intensidade, especialmente o levantamento de peso realizado de forma
aguda causa danos ao tecido muscular. O aumento na sintese de coldgeno decorrente da
realizacdo deste tipo de exercicio pode ser uma parte do processo de reparacdo, mas
também acontece sem a ocorréncia do dano muscular. Dessa forma, o aumento na sintese
de coldgeno apds a realizagdo do exercicio pode retratar tanto uma adaptacgao fisioldgica
quanto uma reparacdo da lesdo muscular (Kjaer, 2004). Outro resultado observado no
presente estudo com relagdo ao peso dos musculos foi que, embora ndo tenha ocorrido
alteracdo na ASTFM dos misculos s6leo e EDL no decorrer das semanas no grupo
treinado, tal resposta ndo foi acompanhada pelo peso muscular, visto que houve aumento
no peso dos mesmos na quinta semana. Renno et al. (2007) também observaram aumento
no peso dos musculos séleo e tibial anterior, sem alteracdo na ASTFM de tais musculos de
fémeas ovariectomizadas submetidas a oito semanas de treinamento de salto em dgua com
sobrecarga, corroborando os nossos resultados. Estes autores sugerem que o aumento na
massa muscular poderia estar envolvido com o rearranjo do tecido conjuntivo, o qual
também estd associado com a contracado muscular, contribuindo para o aumento no peso do
musculo.

Anteriormente foi mostrado que o protocolo aumentou a concentracdo basal de
corticosterona nos animais treinados e que o aumento desse hormonio poderia causar perda
da massa muscular. De fato, foi observado também no presente estudo que a partir da
terceira semana do protocolo houve diminuicdo da ASTFM do musculo séleo de animais
treinados comparados com animais ndo treinados. A diminui¢io na drea de secgdo
transversa das fibras musculares de tal misculo pode ter ocorrido devido a ac@o catabdlica

da corticosterona no musculo esquelético (Deschenes & Kraemer 2002).
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Em estudo anterior realizado por nosso grupo de pesquisa (Cunha et al., 2006), nao
foi observada diferenca significativa na concentragdo protéica total e de DNA no musculo
s6leo de ratos treinados em relacio aos animais ndo treinados. Conjuntamente, o0s
resultados anteriores e os do presente estudo sugerem a auséncia de aumento na
concentracdo protéica total no musculo séleo possa ser reflexo da diminuicdo da ASTFM
nesse mesmo musculo. Além disso, conforme o processo de hipertrofia muscular se
desenvolve, em resposta a ativacdo das células satélite, hd adicdo de novos miontcleos as
fibras musculares ja existentes, aumentando o conteido de DNA nas mesmas. Por esse
motivo, a concentragdo de DNA também tem sido utilizada como indicador do processo de
hipertrofia (Gibson et al., 1983). Como no estudo de Cunha et al. (2006) nao foi observado
aumento significativo na concentracdo de DNA no mdudsculo séleo em resposta ao
treinamento, nossos dados parecem confirmar a auséncia da resposta hipertréfica ao
protocolo e regime de treinamento empregados.

Foi observado também, no presente estudo, que nao houve alteracdo na ASTFM do
miusculo EDL de animais treinados quando comparados com animais nao treinados, em
nenhuma das semanas avaliadas. Analisando-se em conjunto os dados referentes a ASTFM
dos musculos s6leo e EDL, acredita-se que a auséncia de hipertrofia em tais musculos dos
animais treinados possa estar relacionada a sobrecarga, decorrente ao treinamento fisico
diario. Sabe-se que o intervalo de recuperagdo entre as sessdes de treinamento deve ser de
pelo menos, 36 a 48 horas, visto que esse € o periodo de pico da sintese protéica apds o
exercicio (Secchi et al., 2008). Entretanto, faltam estudos que avaliem a relagdo entre o
periodo de recuperacdo entre as sessdes € a resposta hipertréfica decorrente da realizacao
de treinamento fisico. Os estudos que abordam o tema periodizacdo do treinamento
comparam freqiientemente o periodo de intervalo entre as séries e ndo entre as sessoes.

Ao contrario dos resultados obtidos no presente estudo, Dela Cruz (2008) observou
aumento da ASTFM dos misculos s6leo e EDL de ratos submetidos a0 mesmo protocolo
de treinamento fisico utilizado no presente estudo durante 5 semanas, porém realizado em
dias alternados. O autor sugere que esse aumento da ASTFM possa ser resultado da
interacdo entre hormdnios musculares e receptores celulares que poderiam ter um efeito na
fase subseqiiente ao periodo de recuperacdo, estimulando assim a hipertrofia por meio do

aumento da sintese de proteinas, observada nas primeiras horas apds o treinamento de
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forca. Pelo fato do presente estudo utilizar o mesmo protocolo de treinamento de Dela Cruz
(2008), porém realizado diariamente, podemos comparar o resultado referente a ASTFM
entre tais estudos e concluir que a auséncia do tempo de recuperacdo entre as sessoOes
parece ser o fator responsdvel pela auséncia da hipertrofia em resposta ao treinamento
utilizado no presente estudo. Portanto, o intervalo de recuperacdo entre as sessdes de
treinamento € de extrema importancia para que ocorra a adaptacdo muscular em resposta ao
mesmo, resultando em uma hipertrofia muscular.

Embora se possa questionar que nio foi o treinamento, mas sim o fato do musculo
sOleo apresentar predominancia de fibras oxidativas, o grande responsavel pela auséncia da
hipertrofia em tal musculo, o trabalho citado anteriormente (Dela Cruz, 2008) confirma que
o treino didrio é o fator responsdvel por tal resposta, visto que quando o mesmo exercicio
foi realizado em dias alternados houve aumento da ASTFM do musculo séleo. Além disso,
pelo fato do EDL, um miusculo predominantemente glicolitico, também nao ter apresentado
aumento da ASTFM constata-se que o treinamento fisico didrio, prejudica o
desenvolvimento de hipertrofia muscular. Além disto, é importante ressaltar que Pereira et
al., (2009) também observaram auséncia de hipertrofia de tal musculo de animais
submetidos a treinamento fisico didrio por salto em dgua com sobrecarga, corroborando os
nossos resultados.

Pode-se questionar também que a auséncia de hipertrofia dos musculos analisados
deve-se ao fato do protocolo utilizado ser um treinamento de poténcia € niao um
treinamento resistido, e por isso, o estresse tensional pelo qual o musculo é submetido seria
insuficiente para gerar hipertrofia do mesmo. Entretanto, mesmo considerando tal protocolo
como um treinamento de poténcia nido € possivel afirmar que a auséncia de hipertrofia,
frente ao modelo e regime utilizados, seja decorrente do mesmo ser um treinamento de
poténcia e ndo resistido, pois a tensao muscular também pode apresentar-se elevada durante
o treinamento de poténcia.

Neste sentido, jd foi demonstrada a ocorréncia do aumento da drea de seccdo
transversa da fibra muscular (ASTFM) do musculo vasto lateral de homens, em resposta ao
treinamento de poténcia por salto (Malisoux et al., 2006). Além disto, Lamas et al. (2007)
também demonstraram que tanto individuos que realizaram treino de forca (TF) quanto

individuos que realizaram treino de poténcia (TP) tiveram aumento da ASTFM do musculo
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vasto lateral, apds 8 semanas de exercicio de agachamento. Acredita-se que pelo fato da
aceleracdo nas fases excéntrica e concéntrica do exercicio de agachamento ser sucedida por
uma frenagem ao final de cada fase, o grau de tensdo muscular atingido neste momento
eleva-se bastante no TP, visto que em virtude da maior velocidade durante 0 movimento, a
desaceleracdo ao final também € maior. Desta forma, a forca gerada durante a transicao
entre as fases no agachamento durante o TP € considerado um importante estimulo para a
hipertrofia muscular.

Correlacionando estes achados com os apresentados por nosso grupo, utilizando o
protocolo de saltos em meio liquido, acreditamos que durante a desaceleracdo da fase
excéntrica do movimento, ou seja, quando os animais afundam (logo apds efetuarem o
salto) apoiando as patas traseiras no fundo do tanque, hd um aumento da tensao muscular, a
qual atua como estimulo para o aumento da ASTFM e conseqiiente hipertrofia do musculo
soleo. Desta forma, o modelo de treinamento fisico empregado no presente estudo, seria
eficaz na promoc¢do de hipertrofia muscular, hipétese confirmada no estudo de Dela Cruz
(2008).

Outra maneira de avaliar a adaptagdo do musculo esquelético ao treinamento fisico
¢ por meio da mudanga na distribui¢do do tipo de suas fibras (Pette & Staron, 1997). As
isoformas de MHC parecem representar atualmente o marcador mais apropriado de
delineamento dos tipos de fibras (Spangenburg & Booth, 2003), sendo que as fibras do tipo
I, ITA, IID/IIx e IIB expressam isoformas de miosina dos tipos MHCI, MHCIIa, MHCIId/x,
MHCIIb, respectivamente (Dal Pai Silva & Carvalho, 2007). O tipo do exercicio tem um
importante impacto na distribui¢do das isoformas de MHC e na transi¢@o do tipo de fibra
muscular (Liu et al., 2003). Em resposta ao treinamento de forcga, especificamente, observa-
se aumento na propor¢ao de fibras musculares do tipo II e diminui¢do nas fibras musculares
do tipo I (Green et al., 1998; Williamson et al., 2001). Pousson et al. (1991) observaram
diminui¢do nas fibras do tipo I e aumento do tipo II, no musculo séleo de ratos, apds um
programa de exercicio de salto.

Neste sentido, os resultados do presente estudo mostram que, na quinta semana do
protocolo, os animais treinados apresentaram aumento no conteido de MHCIIA e
diminui¢ao no contetido de MHCI no miusculo séleo, em relacdo aos animais nao treinados.

Nossos dados corroboram o estudo de Aguiar et al. (2010) os quais mostraram que, em
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resposta ao protocolo de treinamento fisico utilizado no presente estudo, houve aumento da
isoforma MHCII e diminui¢do da MHCI no misculo séleo de ratos, apds cinco semanas de
treinamento. Em humanos também j4 foi observado aumento no conteido de MHCIIA com
concomitante diminuic@o no conteido de MHCI no miusculo vasto lateral, em resposta a um
protocolo de exercicio didrio de levantamento de peso de alta intensidade (Liu et al., 2003).
Visto que, em resposta ao treinamento de for¢a espera-se aumento na propor¢do de fibras
musculares do tipo II e diminui¢do nas fibras musculares do tipo I (Green et al., 1998;
Williamson €t al., 2001), e que a mudanga na propor¢ao das isoformas de MHC precede a
modulagdo no tipo de fibra (Harber et al., 2004), nossos resultados estdo de acordo com a
resposta esperada para a fibra muscular decorrente deste tipo de treinamento. Tal resposta
adaptativa é de extrema importancia funcional pelo fato de permitir maior capacidade do
musculo de suportar o aumento da carga durante as sessoes de treinamento (Aguiar €t al.,
2010). Portanto, embora o protocolo de treinamento empregado nao tenha sido eficaz no
desenvolvimento da hipertrofia muscular, ou seja, em aumentar a sintese de proteina, ele foi
capaz de iniciar a alteracdo no tipo da proteina jd presente no musculo, resposta essa
caracterizada pela alteragdo na isoforma de MHC.

Em suma, o presente estudo mostrou que o protocolo de treinamento utilizado é
predominantemente anaerdbio, mantendo este perfil durante as cinco semanas de
treinamento fisico. Tal protocolo promoveu adaptacdo no que se refere a concentragdo
sérica da CK, pois houve diminui¢do da mesma no grupo treinado. Além disso, o protocolo
de exercicio fisico utilizado apresenta-se como um estimulo estressor para os animais,
manifestado pelo aumento nos niveis plasmdticos de corticosterona nos animais treinados.
Com relagdo as respostas musculares ao protocolo, observou-se diminui¢do da ASTFM do
musculo séleo a partir da terceira semana, e auséncia de alteracio na ASTFM do musculo
EDL em todas as semanas, no grupo treinado comparado com o grupo nao treinado.
Observou-se ainda diminuicdo de MHCI e aumento de MHCIIA na quinta semana, no

musculo séleo desses animais.
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6. CONCLUSAO

Os resultados encontrados no presente estudo indicam que o protocolo de treinamento
fisico por saltos em dgua com sobrecarga € predominantemente anaerdbio e, por isso o
mesmo pode ser ttil para o desenvolvimento de novas pesquisas que tenham como objetivo
estudar o efeito deste tipo de exercicio sob as mais diversas condi¢des experimentais. Além
disso, tal protocolo de exercicio fisico apresenta-se como um estimulo estressor para os
animais. O presente estudo mostrou também que, quando este tipo de treinamento fisico €
realizado diariamente, sem respeitar o intervalo de recuperagdo entre as sessdes, ndo ocorre
hipertrofia muscular em resposta ao mesmo. Entretanto, o protocolo promove adaptacdes
no que diz respeito as respostas de lesdo muscular (CK) e ao delineamento dos tipos de
fibras musculares (MHCs), permitindo maior capacidade do musculo em suportar o

aumento da carga durante as sessdes de treinamento.
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ANEXO

‘%, Universidade Estadual de Campinas !

?. Instituto de Biologia oy

UNIEAMP -' E I;JA
e

l:omissin do Etica na Experimentagfo Animal
CEEA-IB-UNICAMP *

CERTIFICADO
Cerificamos que o Protocolo . n° . 844-1,  sobre "RESPQ§I' AS
CAB QIQVASCQLQRéﬁ AO E§TERQ!DE MgEGL..ICD NANDROLONA,
ASSOCIADO A TREINAMENTO FiSICO_ANAEROBICO" sob a responsabilidade

de Profa, Dra. Ferg!gi:la Kleln Marcondes esté de acordo com o Principios Eticos
na Experimentago Animal adotados pelo Coléglo Brasileiro de Experimentagao
Animal (COBEA) fendo sido aprovado pela Comisséo de Etica na Experirnentar;aa
Animal (CEEA)-IB-UNICAMP em reunido de 12 de dezembro de 2005.

CERTIFICATE

We certify that the protocol n° 844-1, entitied “CARDIOVASCULAR RESPONSES
TO THE ASSOCIATION BETWEEN THE TREATMENT WITH ANDROGENIC

'ANABOLIC STEROID AND ANAEROBIC PHYSICAL TRAINING", is in agreement

with the Ethical Principles for Animal Research established by the Brazilian College
for Animal Experimentation (COBEA). This project was approved by the institutional
Committee for Ethics in Animal Research (State University of Camp'mas - UNICAMP) *
on De 12, 2005. :

s, 12 .de dezembro de 2005,

\’\\.@\
Profa. Dra. Analiaria-A. Guaraldo Fétlma
Presidente - CEEA/IB/JUNICAMP Secre a - CEENIBIUNICAMF
i, oot T
CICADE UNIVERSITARIA IEFEMND VAZ
CEP -13.081-870 - CAMFINAS BRASIL
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