1. INTRODUCAO

1.1. Treinamento de forca e Dano muscular

Nestas ultimas décadas os efeitos benéficos e nocivos do exercicio fisico estéao
sendo evidenciados, permitindo a melhoria na qualidade de vida de seus praticantes.

O treinamento de forca é uma atividade muito utilizada para aumento da
performance, qualidade de vida e melhora da estética. Porém, seus mecanismos e
efeitos adaptativos ainda sdo pouco conhecidos.

Muitos autores buscam identificar os mecanismos responsaveis pelo aumento
da massa muscular, por meio do aumento da seccao transversa do musculo
(hipertrofia muscular), entretanto algumas vias desse fenémeno, ainda nao sao
completamente entendidas. Armstrong (1984); Maclntyre et al. (1995); Clarkson e
Hubal (2002) e Raastad et al. (2003) atribuem a hipertrofia como sendo
consequéncia do dano muscular apés a realizagdo do protocolo de treinamento de
forca.

Segundo Friden e Lieber (1992) e Clarkson e Newham (1995) danos a fibra
muscular apds exercicio, sdo normalmente atribuidos a desorganizacao na estrutura
das fibras musculares, mais especificamente a ruptura, alargamento ou
prolongamento da linha Z. Em um estudo classico Wilmore e Costill (2001)
caracterizam a linha Z como sendo o ponto de contato das proteinas contrateis,
fornecendo suporte estrutural para a transmissdo de forca quando as fibras

musculares sao ativadas para encurtar.



O dano muscular também parece ocorrer em outros componentes celulares.
Clarkson e Newham (1995) encontraram danificados o sarcolema, os tubulos
transversos e as préprias miofibrilas apds o treinamento de forca.

Os métodos de investigacao utilizados para analise dos danos causados ao
musculo induzidos pelo treinamento de forca, podem ser efetuados através de
medidas diretas e indiretas. Os métodos de medidas diretas sdo realizadas através
das analises de amostras do musculo ou de imagens por técnica de ressonancia
magnética. Ja os métodos indiretos sao obtidos principalmente por meio do registro
de valores de contracao voluntaria maxima, aquisicao de respostas subjetivas de dor
(através de escalas de percepcao) e andlise das concentragcbes de enzimas no
plasma, proteinas musculares ou mioglobina no sangue (CLARKSON e HUBAL,
2002).

Os métodos indiretos adotados para andlise do dano muscular sdo os mais
utilizados nos estudos em funcédo da facilidade de coleta e, sobretudo, pelo baixo
custo quando comparado aos métodos diretos. A creatina quinase (CK) e lactato
desidrogenase (LDH) sdo duas enzimas envolvidas no metabolismo muscular e
freqUentemente encontradas como marcadores de dano muscular apds treinamento
de forca. Essas enzimas sao citoplasmaticas e ndo tem a capacidade de atravessar
a barreira da membrana sarcoplasmatica (BALNAVE e THOMPSON, 1993; BROWN
et al.,, 1997; NOSAKA, 2002). Portanto, se a concentracao sérica dessas enzimas
estiver aumentada, temos um indicativo que houve dano na membrana muscular.

Varios autores utilizam CK como um potente marcador indireto de dano ao
tecido muscular ap6s o treinamento de forca (BALNAVE e THOMPSON, 1993;

SMITH et al., 1994; BROWN et al., 1997; STARKEY et al., 1996; FRIDEN et. al,



1998; LAPOINTE et al., 2001; NOSAKA e NEWTON, 2002; CLARKSON e HUBAL,
2002; BOWERS et al. 2004; CLOSE et al., 2005; NOSAKA et al., 2005).

A creatina quinase esta amplamente distribuida no citoplasma das células
teciduais, com atividades mais elevadas no musculo esquelético, cérebro e tecido
cardiaco. Concentracbes menores sdao encontradas no rim, diafragma, tiredide,
placenta, bexiga, Gtero, pulmao, prostata, baco, reto, colon, estbmago e pancreas. A
creatina quinase consiste de um dimero composto de duas subunidades (B ou
cérebro e M ou muscular) que sao separadas em trés formas moleculares distintas:
CK-BB ou CK-1, encontrada predominantemente no cérebro (LANG e WURZBURG,
1982); CK-MB ou CK-2, forma hibrida, predominante no miocardio (FREDERICKS et
al., 2002) e CK-MM ou CK-3, predominante no musculo esquelético (APPLE et al.,
1988). Estas trés isoformas da CK sdo encontradas no citosol ou associadas a
estruturas miofibrilares. O musculo esquelético contém quase inteiramente CK-MM,
com pequenas quantidades de CK-MB. A maior atividade desta enzima no musculo
cardiaco é também atribuida a CK-MM com aproximadamente 20% de CK-MB.
Concentracdes elevadas de CK-MB sao de grandes significado diagndstico de
infarto agudo do miocardio (LANG e WURZBURG, 1982).

O soro normal contém ao redor de 94 -100% de CK-MM. Portanto, os
individuos sem enfermidades que demonstram aumento na concentracdo de CK
total, apresentam indicativo de lesdo no tecido muscular esquelético. Nesse caso a
concentracdo dessa enzima € produto do que foi liberado pelo musculo e do que é
filtrado do sangue (e excretado) ou captado por outros tecidos (WARREN et al.,

2001).



A concentracdo sérica da CK estd sujeita a variacOes fisiolégicas que
interagem e afetam a atividade da enzima, tais como: sexo, idade, massa muscular,
atividade fisica e raca (CLARKSON e HUBAL, 2002).

A creatina quinase (CK) é uma enzima que participa do metabolismo
muscular, CK esta envolvida na primeira via energética e também a mais simples
para fosforilagdo do ATP (figura 1). Além do ATP, as células possuem uma outra
molécula de fosfato de alta energia. Essa molécula é denominada creatina fosfato
(CP). Ao contrario da ATP, a energia liberada pela degradacao da creatina fosfato
nao é utilizada diretamente na funcao celular. Em razao disso, ela forma ATP para
manter um suprimento relativamente constante. A liberacdo de energia da creatina
fosfato é catalisada pela enzima CK, a qual atua na hidrélise da creatina fosfato para
separar o Pi da creatina, gerando energia que pode entdo ser utilizada para ligar a

molécula Pi a uma molécula de ADP, formando a ATP (TRUMP et al., 1996).
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FIGURA 1: Representacdo esquemadtica da participacdo da cretina quinase na liberagdo de
energia através da hidrélise da fosfocreatina para ligar ADP e Pi, formando ATP (Adaptado de

MacARDLE et al., 2003).

Esse sistema possibilita a geracdo de ATP relativamente constante entre 3 a
15 segundos durante a contragdo muscular intensa, obtendo a producdo maxima de
energia em torno de 10 segundos (TRUMP et al., 1996). Se o exercicio continuar
com alta intensidade, havera o catabolismo de macronutrientes armazenados para a

ressintese continua do ATP (GREEHNAFF e TIMMONS, 1998). A proxima via



responsavel para predominar na ressintese do ATP é a glicélise. Esta via utiliza
como substrato a glicose circulante no sangue e armazenada no musculo como
glicogénio. Esse sistema, também conhecido como anaerdbio latico, exigira para o
seu pleno funcionamento uma cadeia de reacbdes enzimaticas que no interior do
citoplasma sera responsavel pela degradacao da glicose ou glicogénio, tendo como
produto final 2 ou 3 moléculas de ATP respectivamente, 2 moléculas de piruvatos
(ou 2 lactatos) e duas moléculas de NADH para cada molécula de glicose ou
glicogénio oxidada. (BODNER, 1986 apud McARDLE et al., 2003).

Os hidrogénios (H") freqlientemente sdo removidos dos substratos nutricionais
nas vias bioenergéticas e transportados por nicotinamida adenina dinucleotideo
(NAD) e flavina adenina dinucleotideo (FAD). Durante a glicélise, & necessario que
dois hidrogénios sejam removidos do gliceraldeido-3-fosfato, o qual é convertito em
1,3-difosfoglicerato. O aceptor de hidrogénio nesta reagcdo é NAD'. Ao aceitar o
hidrogénio, a molécula NAD" é convertida em sua forma reduzida NADH, enquanto a
outra molécula de hidrogénio continua livre em solucdo. Para que a glicolise
continue, quantidades suficientes de NAD precisam estar disponiveis para remogao
do hidrogénio do gliceraldeido-3-fosfato. Logo, o NAD* é reduzido a NADH. Esse
processo pode acontecer de duas maneiras distintas. A primeira € sustentada pela
teoria de que o atomo de hidrogénio é “langado” para o interior das mitocondrias,
nesse caso € necessaria a utilizacdo de O, como aceptor final de hidrogénio. Em
contrapartida, a segunda hipétese, e a mais importante para o presente estudo, esta
fundamentada na possibilidade de ndo haver quantidades suficientes de O,. Nesse
caso, 0 acido pirlvico pode aceitar o H* para formar acido latico. A enzima que
catalisa essa reacdo € a lactato desidrogenase (LDH), tendo como produto a

formacao de 4cido latico e aumento de NAD™ (MacRae et al., 1992)



O o
o
C
I
(|;_ © Piruvato
CH;
NADH +H *
Lactato
desidrogenase
NAD*
O o}
N

OH C— H Lactato

CH;

FIGURA 2: Representacdo esquematica da participagdo da enzima lactato desidrogenase na

conversdo de piruvato a lactato (Adaptado de Lehninger et al., 1995).

Esse sistema energético é predominante em eventos maximos com duracao
aproximada entre 1 e 3 minutos (FOSS e KETEYIAN, 2000; POWERS e HOWLEY,
2000; WILMORE e COSTILL, 2001; McARDLE et al., 2003) e em séries intensas de
exercicios com pesos, de 10 a 12 repeticbes maximas com periodos reduzidos de
recuperacao entre as séries de 30 segundos (FLECK e KRAEMER, 1999).

Outro indicativo indireto de dano muscular é a Dor Muscular de Inicio Tardio
(DMIT), que é caracterizada por Tricoli (2001) como sendo uma sensacao de
desconforto e/ou dor na musculatura esquelética que ocorre algumas horas apos a
pratica da atividade fisica, a qual ndo estamos acostumados. Os sintomas de dor
aparecem, geralmente, 8 h apds do término do exercicio, alcangando o maximo de

intensidade entre 24 e 72 h (TRICOLI, 2001), podendo persistir por até 7 dias



(CLARKSON e HUBAL, 2002). Esse fato justifica a denominagdo dor muscular de
inicio tardio (TRICOLI, 2001).

Alguns pesquisadores encontraram valores significativamente altos de CK no
sangue acompanhados do aumento na magnitude da percepcao de dor entre 24 h
(CLARKSON e HUBAL, 2002; NOSAKA et al., 2005) e 48 h apds o treinamento
(CLARKSON e TREMBLAY, 1988; SAXTON e DONNELLY, 1995; CLARKSON e
HUBAL, 2002; NOSAKA et al., 2005). Porém outras investigacdes tém evidenciado
que o aumento da concentracdo de CK no plasma ndo é semelhante ao
comportamento de DMIT (SMITH et al., 1994; NOSAKA e NEWTON, 2002).

Os danos musculares induzidos por exercicio tém sido atribuidos a varios
fatores. A intensidade da atividade fisica parece ser mais importante que sua
duracdo, onde a DMIT pode ocorrer em individuos que momentaneamente
aumentam a magnitude e/ou a intensidade da atividade fisica (APPEL et al., 1992).

Algumas teorias apontavam varios mecanismos como responsaveis pela
etiologia da DMIT. A principal apoiava-se na idéia de que o acumulo de produtos
metabdlicos téxicos, principalmente o H* derivado do &cido latico (ou lactato), eram
responsaveis pela percepcao de dor tardia, porém esse paradigma foi superado
quando alguns estudos classicos demonstraram que a concentracdo de acido latico
retornava aos valores proximos aos normais algumas horas apds o exercicio
(WILMORE e COSTILL, 2001).

O estresse mecanico, danos ao tecido muscular (causado pelo aumento da
temperatura) e o controle neuromuscular alterado (o qual produzia espasmo)
também foram utilizados como justificativa para possiveis causadores de DMIT

(ARMSTRONG et al., 1984; BYRNES e CLARKSON, 1986).



Atualmente, varias hipéteses sao discutidas na tentativa de esclarecer o evento
que envolve a DMIT. Todas sdo convergentes em relacao a contracao excéntrica,
afirmando que esse tipo de acédo, quando vigorosa, agrava o dano muscular e a dor
tardia. A DMIT parece estar relacionada ao dano muscular e a inflamacgéao, porém o
mecanismo responsavel ainda nao foi completamente elucidado.

Em sua revisao da literatura, Malm (1999) descreveu algumas hip6teses como
explicacdo da DMIT. Apds um estresse mecanico, substancias vasoativadoras sao
liberadas pelo tecido injuriado. Em seguida, ocorre adesao e migracao de leucécitos
do sangue para o local danificado. Nas primeiras horas os neutréfilos iniciam a
regeneracao do tecido. Ap6s 6 — 8 h, mondcitos migram para o local e no tecido sao
convertidos em macrofagos liberando subprodutos os quais sdo 0s possiveis
sinalizadores da dor. Smith (1991) indica a sintese de prostaglandinas pelos
macréfagos como agentes que aumentam a sensibilidade dos receptores de dor tipo
[l e IV. De outra forma, ARMSTRONG et al. (1984) indicam como subprodutos da
fagocitose celular histaminas e quininas, as quais se acumulam no intersticio e sédo
as responsaveis pela sinalizacao da dor.

A DMIT é relatada principalmente por praticantes iniciantes de treinamento de
forca. Esse relato parece diminuir com o tempo de treinamento, o que €
caracterizado como teoria do “efeito de carga repetida”. Essa teoria se baseia nos
estudos onde os individuos realizaram a primeira sessao de treinamento de forca e
mostraram aumentos dos sintomas de DMIT e concentracdo sérica de CK, em
seguida foram submetidos a nova sessdo de mesma natureza, obtendo diminuigéo
dos sintomas de DMIT e concentragdo sérica de CK (LIEBER, SHAH E FRIDEN,

2002).



Outro fator que foi citado entre os possiveis agentes que agravam a
ocorréncia de dano muscular € a velocidade de execucdo das agdes excéntricas.
Nesse sentido, dois estudos que buscaram investigar a hipertrofia muscular em
diferentes velocidades de execucdo de contracdo excéntrica, verificou que as
contragcbes com maiores velocidades promoveram maior grau de hipertrofia
miofibrilar (FARTHING e CHILIBECK, 2003; SHEPSTONE et al., 2005).

E sabido que todos os tipos de contragdo muscular (excéntrica, concéntrica e
isométrica) associadas ao treinamento de forga causam dano muscular, entretanto
varios pesquisadores reconhecem que a agao excéntrica causa maior magnitude de
dano muscular (BALNAVE e THOMPSON, 1993; TRICOLI, 2001, CLARKSON e
HUBAL, 2002). Essa afirmacdo é sustentada e pode ser explicada da seguinte
forma: para a mesma carga de trabalho, as contragbes excéntricas comparadas as
concéntricas recrutam menor numero de unidades motoras, 0 que induz a um
estresse mecéanico elevado nas fibras musculares, sendo assim, havera maior
tensdo por area de seccao transversa ativa (MALM, 1999). Além disso, o tecido
conectivo é alongado gerando uma maior tensdo passiva sobre o citoesqueleto. O
aumento da tensado as fibras ativas somadas ao aumento da tensao passiva do
tecido conectivo, € responsavel por maior ocorréncia de dano muscular em acdes
excéntricas do que concéntricas e isométricas (FRIDEN et al. 1998).

Essa hipotese foi testada em estudos nos quais os individuos corriam sobre
uma esteira rolante durante 45 minutos em dois protocolos e dias distintos. No
primeiro dia, exercitavam-se em esteira no nivel horizontal e no outro dia a esteira foi
ajustada com grau de 10% de declive. Nenhuma dor muscular foi relatada no dia da

corrida horizontal. Em contrapartida, a corrida com a esteira em declive, que exigia
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uma consideravel agdo excéntrica, resultou numa dor consideravel que se
manifestou 24 a 48 h apés o exercicio (STARKEY et al., 1996).

Em outro estudo, Bowers et al (2004) determinaram o efeito do treinamento
de forca no dano muscular. Os autores analisaram nove voluntarios saudaveis, nao
participantes de protocolos de treinamento de forgca para membros inferiores. Foi
analisado o torque angular do joelho em um dinamdmetro isocinético para o teste
excéntrico, onde foi solicitado aos voluntarios que subissem em uma plataforma com
os dois pés e que descessem desta plataforma, mantendo o pé direito sobre a
mesma e colocando o pé esquerdo no solo. Isto levou a uma acao excéntrica dos
extensores do joelho na descida desta plataforma. Este teste foi realizado em 12
séries de 20 repeticdes. Os voluntarios realizaram duas sessdes de exercicio
excéntrico, sendo que a segunda sessao ocorreu 8 dias apdés a primeira. Foi
mensurada a dor muscular imediatamente ap6s a realizacédo do teste, 2 h apés e 1,
2, 3 e 6 dias apo6s a sessdo. Todos os voluntarios relataram a dor muscular tardia no
quadriceps, apds ambas sessbes de exercicio excéntrico, afirmando que esta dor
esteve presente sempre que o musculo foi palpado. A dor muscular tornou-se
aparente 24h ap6s o exercicio. Com um pico de 48h apo6s a primeira sessdo, com
uma avaliacdo média de 5,5 + 0,34 cm em uma escala de 0 a 10 cm. A DMIT
diminuiu progressivamente com o tempo, tendo desaparecido 6 dias apds a ultima
sessao de exercicio. Apos a segunda sessdo de exercicio, o pico de dor muscular
tardia ocorreu 24 h ap6s o exercicio, portanto, ligeiramente mais cedo, e menor
quando comparada com a primeira sessao.

Clarkson e Hubal (2002) compararam dois modelos de execucdo das
contracdes excéntricas, a corrida em plano declinado e o treinamento de forca. Para

isso analisaram a concentracdo de creatina quinase. A concentracao sérica de CK
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nao expressou alteracdo significativa quando os individuos foram submetidos a
corrida no plano declinado, entretanto, aumentos significativos foram encontrados
no terceiro, quarto e quinto dia ap6s a intervencao com treinamento de forca com
contracdes excéntricas.

Buscando avaliar o dano muscular induzido por contragcdes concéntricas e
excéntricas, Smith et al. (1994) orientaram um protocolo com 3 séries de 12
repeticoes a 80% de 1RM, eles verificaram que 48 h apds a execucgao da carga de
exercicios, a concentracdo sérica CK aumentou significativamente,
concomitantemente com o pico de dor relatado.

Recentemente, Mayhew et al. (2005) desenvolveram 2 protocolos de
treinamento para individuos praticantes de treinamento de forca. Os dois foram
realizados no leg-press consistindo em 10 séries de 10 repeticdes a 65% de 1RM.
Um grupo realizava o protocolo com intervalo entre as séries equivalente a 1 minuto
e para o outro grupo o intervalo foi de 3 minutos. Para o grupo com intervalo de 1
minuto, a concentragao sérica de CK antes da sessao de treinamento, obteve média
inferior a 200 U/L, aumentando 24 h apo6s o término da sessdo de treinamento
(média superior a 350 U/L.). Diferentemente, o grupo que treinou com intervalo de 3
minutos ndo apresentou diferenca significativa entre os tempos antes e apds a
sessao de treinamento, sugerindo que o dano muscular pode ser influenciado pelo
tempo de intervalo entre as séries.

O dano muscular induzido pelo treinamento excéntrico tem sido relacionado
com infiltragcdo muscular de leucocitos em humanos (GIBALA et al.,1995) e em ratos
(LOWE et al.,1995). Segundo Lieber et al. (1994), Lowe et al. (1995) e Pizza et al.
(2002) as sub-populagdes leucocitarias, principalmente neutréfilos, granulécitos e

depois mondcitos (macréfagos) tem sido identificadas em areas musculares
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danificadas depois de exercicios excéntricos em humanos e animais. Entretanto,
Raastad et al. (2003) ndo conseguiram estabelecer correlacdo entre a concentracao
sérica de CK com infiltracdo leucocitaria ap6s protocolo com contracdes
concéntricas/excéntricas para membros inferiores.

O dano causado pelas contragdes musculares parece diminuir com o
treinamento sistematico. Um exemplo é que a repeticdo de uma sessao de
exercicios excéntricos similar, realizada até 9 meses apds a sessao inicial, provoca
menor dano. Esse fenbmeno é referido na literatura como efeito da carga repetida
(LIEBER, SHAH e FRIDEN, 2002). Porém, sabe-se que a manipulacao das variaveis
agudas do treinamento de forca (intensidade, volume, descanso entre as séries € a
ordem dos exercicios) & importante para induzir resposta adaptativa de hipertrofia
miofibrilar (UCHIDA et.al, 2004).

O processo de hipertrofia € complexo e exige a inter-relacdo entre varios
fatores, sendo o dano muscular um importante estimulo, porém nao o unico.

Fleck & Kraemer (1999) apontam outros fatores, além do biolégico e o
treinamento, como determinantes para hipertrofia. Por exemplo, sdo citados os
fatores nutricionais, hormonais, sociais, psicolégicos e até mesmo culturais (figura

3).
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FIGURA 3: Representacao esquematica das relagdes entre o treinamento de for¢a, dano muscular,

resposta imune, DMIT e hipertrofia muscular.

Observe a figura 3, e note que a hipertrofia miofibrilar € dependente de varios

fatores, onde um possivel mecanismo que induz a resposta adaptativa esta

relacionado ao dano muscular consequente do treinamento de forca.

O treinamento de forca realizado com alta intensidade e volume, mudangas na

ordem dos exercicios ou novo regime de treinamento induz ao dano em estruturas

musculares em funcdo da sobrecarga mecanica do treinamento (ARMSTRONG,

1984 e MacINTYRE et al., 1995; RAASTAD et al., 2003) especialmente na linha Z

(FRIDEN e LIEBER, 1992 e CLARKSON e NEWHAM, 1995, NOSAKA, 2002),

sarcolema, tabulos transversos (tubulos T) e miofibrilas (CLARKSON e NEWHAM,

1995). Para reparar o dano, os leucdcitos migram para o musculo, iniciando a
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resposta inflamatéria (RAASTAD, 2003) e é hipotetizado que os sub-produtos da
fagocitose dos macréfagos sao responsaveis pelo estimulo-resposta a DMIT.
Segundo Smith (1991) a prostaglandina, é responsavel pela sinalizacdo da dor. Ja
Armstrong et al. (1984) indicam que sao as histaminas e quininas. Outra participacao
importante dos macroéfagos e neutréfilos no evento que envolve o dano muscular e a
hipertrofia miofibrilar € a estimulacao a proliferacao e, subseqlente, diferenciacao de
células satélites. Porém esse estimulo é um entre varios que acontecem
concomitantemente, tendo em vista que as células satélites podem ser ativadas por
citocinas, hormdnios e fatores de crescimento - IGF-1 e MGF (MALM et al., 1999).
Apoés a diferenciagdo das células satélites em mioblastos, esses se difundem a fibra
muscular como novos mionucleos, favorecendo, dessa forma, o dominio mionuclear
e consequente processo de hipertrofia miofibrilar (ADAMS, 2002).

Contudo, os efeitos da manipulacdo da ordem dos exercicios e do tempo e
tipo de intervalo sobre o dano muscular sdo pouco conhecidos, necessitando de

mais estudos para elucidagao.

1.2. Relacao entre treinamento de forca e células imunitarias

Os efeitos dos exercicios aerdbios e de longa duragdo tem sido estudados,
principalmente com o objetivo de verificar mudang¢as no numero total e diferencial de
leucécitos no sangue (GRABRIEL et al., 1991; NIEMAN et al., 1995b; SHINKAI et al.,
1996; STEENSBERG et al., 2001). Entretanto, poucos estudos foram propostos na
tentativa de investigar essas alteragdes em consequiéncia ao treinamento de forga.

A atividade fisica € caracterizada pelo nosso organismo como estimulo

estressante produzindo, por meio do hipotalamo, uma forte descarga simpatica
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adrenal, resultando na estimulacdo de varias glandulas a sintese de horménios. A
mais importante reacao de estresse é a liberacdo de corticosterdides pela cértex da
glandula supra-renal, estando em evidéncia o cortisol (INDER et al., 1998) .

Alguns trabalhos relataram que exercicios fisicos intensos e de curta duracao
elevam o numero total de leucdcitos no sangue numa relacdo diretamente
proporcional a intensidade do exercicio, sendo que este aumento ocorreu
principalmente na série granulocitica e em especial nos polimorfonucleares (HOST
et al,1995; BENONI et al,1995; GHORAYEB e BARROS, 1999). O numero de
mondécitos e de linfécitos também aumentou, mas em menor escala (NIEMAN,1994;
HOST,1995), sendo que também foram observados aumentos de linfécitos. A
explicacdo para esta linfocitose passageira se deve principalmente a liberacdo de
catecolaminas no inicio do exercicio (GHORAYEB e BARROS, 1999; ARLT e
HEWISON, 2004; RONSEN et al., 2004). As subpopulacbes de linfécitos
demonstram ter maior numero de receptores B-adrenérgicos. As catecolaminas se
ligam a esse tipo de receptor, ativando a proteina G, a qual é responsavel por
sinalizar o sistema adenilato ciclase para geracao de adenosina monofosfato ciclico
(AMPc). O AMPc atua no processo de ativacao e diferenciacao de linfocitos (WIGAL
et al., 2003).

Cinco minutos apéds o término do exercicio, a contagem de linfécitos comecga a
diminuir e isto se deve provavelmente ao efeito persistente do cortisol liberado
durante o exercicio, diferentemente da adrenalina que decresce logo apds o fim da
atividade fisica. Em geral, quatro a seis horas depois de encerrada a atividade fisica
e, certamente, 24 horas apds o repouso, a contagem dos linfécitos volta aos niveis
normais (HOST et al,1995; ; MEYER et al., 2004). O cortisol é reconhecido como um

potente horménio responsavel pela supressdo de varias reacdes inflamatdrias e
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imunitarias. Em camundongos, ratos e coelhos, os glicocorticoides provocam
extensa destruicao linféide. Por outro lado, os linfécitos de cobaias, macacos e seres
humanos mostram-se altamente resistentes a lise induzida por esteréides. A fungao
antiinflamatéria e imunossupressora do corticosterdide pode ser devido a migracao e
funcdo dos leucécitos (STITES, 1991). Segundo Jonsdottir (2000) o exercicio
promove alteracdo na resposta da funcdo imunitaria e esse fato esta sendo
caracterizado como uma nova relagao entre sistema nervoso e imunitario. Admite-se
que exercicios muito intensos sdo capazes de danificar uma quantidade de tecido
muscular suficiente para desencadear uma resposta inflamatéria aguda
(GHORAYEB e BARROS, 1999) que envolve reacbes complexas moduladas pelo
sistema imunitario através da liberacdo de citocinas (ORTEGA et al., 2003).
Citocinas sao glicoproteinas, produzidas por diferentes tipos de células do sistema
imunitario que tem como fungao principal mediar a comunicagao entre as células do
sistema imune e as de outros tecidos (MOLDOVEANU et al., 2000).

As citocinas inflamatérias sdo moduladas por varios estimulos, incluindo a
atividade fisica, trauma e infeccédo. A atividade fisica afeta a producao sistémica de
citocinas, principalmente o fator de necrose tumoral-alfa (TNF-a) (RIVIER et al,1994;
MOLDOVEANU et al.,2000), além das interleucinas-1 beta (IL-13) (MOLDOVEANU
et al., 2000), IL-6 (OSTROWSKI et al, 2000; MOLDOVEANU et al., 2000) e outras
citocinas (RIVIER et al., 1994).

As citocinas sdo moléculas que realizam a sinalizacdo entre as varias células
do sistema imune. Sua produc¢éo € induzida em resposta a injuria, exercicio, trauma
ou infeccao. Pedersen (2000) mostrou que apds o treinamento de forga ou exercicio

excéntrico pode haver aumento das concentracdes sanguineas de interleucinas.
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Estudos recentes mostram que a lesdo das fibras musculares esqueléticas,
ativa a producao de interleucina-6. A IL-6 € uma citocina pré-inflamatéria liberada na
fase aguda da resposta inflamatéria (PEDERSEN, 2003). E produzida por diferentes
tipos de células, sendo originalmente estimulada pelos monécitos. Recentemente foi
observada uma relacdo direta entre a concentragdao sanguinea de IL-6 e a
intensidade do exercicio (XING, et al., 1998; OSTROWSKI et. al., 2000), o que
poderiamos relacionar ao aumento proporcional da lesdo muscular (NIEMAN e
PEDERSEN,1999).

Neutréfilos incubados por uma hora, sofrem influéncia da adrenalina, a qual
inibe a producgao de anion superéxido quando ha glicose, mas esta inibicao é parcial
na presenca de glutamina. O efeito inibitério da adrenalina sobre a geracao de anion
superdxido por neutréfilos pode ocorrer devido a baixa producao de NADPH nas vias
das pentoses. Na presenca de adrenalina, os neutréfilos desviariam o fluxo de
glicose da via das pentoses para a producdo de lactato. Por outro lado a glutamina
aumenta a producado de agentes redutores (NADH e NADPH) no ciclo de Krebs e,
neste caso, reduz o efeito inibitério da adrenalina na produgéo de anion superoéxido.
Portanto, durante a atividade fisica, quando ha a liberacdo de adrenalina, a
glutamina pode ter um papel importante na regulacdo da producdo de anion
superdxido, mantendo a capacidade citolitica dos neutrofilos (GARCIA et al., 1999).

PEDERSEN (1998) demonstrou que atletas que realizam treinamento de alta
intensidade tém uma maior supressdo do sistema imune apds 0s exercicios
intensos. Essas alteracées ocorrem, geralmente, entre trés e setenta e duas horas
apos o exercicio, essa fase é denominada “open window”. Esses individuos
apresentam maior incidéncia de infecgbes nas duas semanas apos a realizacao do

treinamento intenso.
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Entado, faz sentido que o risco de infeccdo respiratoria esteja aumentado em
atletas que se submetam a ciclos repetidos de exercicio exaustivo, que tenham sido
recentemente expostos a patdgenos, e tenham passado por outros fatores que
alterem o sistema imune, como, por exemplo, pouco repouso entre as atividades
realizadas, estresse, ma nutricdo ou perda de massa corporal. Dessa forma, esta
bem estabelecido que o exercicio intenso (ou carga “alta”) aumenta o nimero de
episddios infecciosos, sendo que o individuo fica mais susceptivel a infecgdes em
relacdo a pessoas sedentarias. Nesse caso o0 exercicio “moderado” protege o
individuo de infeccdes (NIEMAN, 1994a).

Malm (2006) acrescenta um novo modelo de relagcdo entre a intensidade do
exercicio e o nivel de atividade fisica. Em seu estudo o autor encontrou que a
intensidade considerada de “elite” (carga de alta intensidade para atletas de elite)
tem menor possibilidade de induzir infeccoes em relacdo as intensidades “altas”
(para individuos que nao sao considerados atletas de elite).

Outras fungdes do sistema imune apds o exercicio incluem: reparo do tecido
danificado e participacao na hipertrofia do musculo (SHEPARD, 2002; FEBBARIO e
PEDERSEN, 2002).

A queda na concentracdo plasmatica de glicose e/ou glutamina também tem
sido indicada como possivel fator causal da supressdo imunolégica (PARRY
BILLINGS et al.1990, KEAST et al.,1995; ROWBOTTOM et al.,1996; NEWSHOLME
et al., 1987, 1988, 1989, 1997; CURI, 2000). Desta forma torna-se evidente a
importancia da manutencao da glicemia durante o exercicio.

Tipicamente, frente a uma sessdo aguda de treinamento de forca, pode-se
observar uma significativa leucocitose (aumento no numero de leucocitos

circulantes), juntamente com linfocitose (aumento no ndmero de linfocitos



19

circulantes), monocitose (aumento no nimero de mondcitos circulantes) e neutrofilia
(aumento no numero de neutréfilos circulantes) (DOHI et al., 2001; FLYNN et al.,
1999; MILES et al., 1998).

A manipulagao das variaveis agudas do treinamento parece ser importante para
induzir respostas imunoldgicas positivas frente ao treinamento de forca. Mayhew et
al., (2005) analisaram 9 estudantes universitarios e praticantes de treinamento de
forca que realizaram uma sessao caracterizada por 10 séries com 10 repeticdes a
65% de 1RM no exercicio leg press, utilizando um intervalo de recuperacao de 1
minuto. Sete dias depois 0s mesmos universitarios foram submetidos ao mesmo
protocolo de exercicio, porém utilizando 3 minutos de intervalo de recuperacao entra
as séries. Os autores verificaram que intervalos de recuperagdo mais curtos (1
minuto) promoveram leucocitose mais pronunciada e maior elevacao na contagem
de linfécitos, mondcitos e neutréfilos circulantes, quando comparado com intervalos
mais prolongados (3 minutos).

Esta leucocitose foi observada também num protocolo de forgca realizado no
exercicio leg press, com 8 séries de 10RMs a 70-90% de 1RM, sendo utilizados
intervalos de 1 minuto ou 3 minutos, onde os sujeitos também realizavam o protocolo
treinamento de forca. Porém, foram observados menores aumentos nas
subpopulacdes leucocitarias (KRAEMER et al., 1996). Nesta mesma linha, Malm et
al., (1999), também demonstraram leucécitos, monocitose, linfocitose e neutrofilia
seguido de exercicio excéntrico de alta intensidade em 12 sujeitos treinados do sexo
masculino, com idade média de 26 anos. O exercicio de forca de flexdo do cotovelo
realizado até a exaustdo, totalizando 25 repeticdes provocou neutrofilia significativa

em homens destreinados (PIZZA et al., 2001).
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Em outro estudo, foram investigadas as respostas imunoldgicas frente ao
exercicio de forca em mulheres universitarias, sendo 9 destreinadas e 6 treinadas, a
intensidade utilizado foi equivalente a 10 RMs e 3 séries foram realizadas em 7
exercicios diferentes: leg press, supino, extensdo do joelho, puxador costas,
panturrilha sentada, flexdo do joelho e flexdo do cotovelo. Os resultados indicaram
aumento na contagem total de leucécitos, que foi similar, tanto para os treinados
como para os destreinados (POTTEIGER et al., 2001).

A maior secrecao de catecolaminas pode ocorrer em sessdes de treinamento de
forca que utilizam menores intervalos de recuperacdo (<1 minuto) quando
comparado a protocolos que utilizam periodos de recuperag¢do maiores (> 2 minutos)
(KRAEMER et al., 1993; KRAEMER et al., 1987). Essas elevagbes das
catecolaminas estdo relacionadas com a intensidade do exercicio (NIEMAN et al.,
1994), podem agir em maior extensédo sobre os linfécitos e mondcitos do que em
outras subpopulagdes leucocitarias, devido a relativa maior concentracdao de
receptores (3-adrenérgicos de membrana (LANDMANN, 1992).

Apesar do treinamento de forgca ser veementemente objeto de estudos, €
eminente a precariedade de estudos que buscam evidenciar os efeitos do
treinamento de forga sobre o sistema imune, deixando claro a necessidade de mais
estudos para favorecer o conhecimento da adaptacdo organica frente ao

treinamento de forca.
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2. JUSTIFICATIVA E RELEVANCIA

O treinamento de forca vem sendo considerado um fator positivo para melhora
da qualidade, podendo prevenir algumas doencas, estando em evidéncia o cancer
de célon e de mama (McTIERNAN et al., 1998; GALVAO e NEWTON, 2005; DE
CARO et al., 2006; HAYDON et al., 2006). Também é uma forma para se adquirir
beneficios estéticos e como meio para potencializar a performance esportiva.

Outro conhecido efeito que envolve o treinamento de forca, porém com
mecanismos ainda obscuros, é a hipertrofia muscular. E suposto que o dano
muscular causado pelo treinamento de forga esta associado ao processo de
hipertrofia miofibrilar. Contudo, estudos realizados com objetivo de investigar esse
pressuposto, sdo sistematizados nas contragdes excéntricas e com recursos que
ndo fazem parte da realidade do treinamento em academias e clubes como por
exemplo a utilizacdo do aparelho isocinético, CIBEX®. Também é conhecido que
sessoes repetidas do mesmo método de treinamento promovem diminuicdo da dor
muscular tardia e do dano muscular, no entanto a literatura pouco suporta a hipétese
de que a alteracao na ordem dos exercicios, mesmo em sessoes repetidas, promove
dano muscular com intensidade similar a primeira sessao de treinamento.

Entdo, esse estudo busca a producdo de conhecimento cientifico para uma
acao politica efetiva, de modo que possa nao s6 detectar a dimensao biolégica do
processo esporte/qualidade de vida, mas também possa ser agente de intervengao
na transformacao da realidade da saude da populagao, beneficiando a populacao
que pratica o treinamento de forca com intuito competitivo ou como instrumento para

melhoria da qualidade de vida.
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3. OBJETIVO

O objetivo desse estudo foi investigar os efeitos agudos de uma sessao de
treinamento de forga em individuos treinados sobre o dano muscular e numero de
células do sistema imune induzidos pela alteracdo na ordem dos exercicios e

manipulag¢éo no tipo e tempo de intervalo entre as séries.
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4. MATERIAIS E METODOS

As nomenclaturas referentes aos momentos em que foram realizadas as
analises das variaveis foram padronizadas. “Antes” se refere ao padrao adotado
para a coleta realizada em estado de repouso, “Apés” padrdao adotado para a coleta
realizada imediatamente apdés o término do treinamento, “24 h” indica que as
variaveis foram analisadas 24 horas apo6s o término da sessdo e “48 h” indica a

andlise realizada 48 horas depois do término da intervencgao (figura 4).

Testosterona Testosterona
Cortisol Cortisol
Glicose Glicose
CK CK
LDH LDH CK CK
Dor Dor LDH LDH
Hemograma Hemograma Dor Dor

1 ] 1

| | | |
Antes INTERVENCAQ  Apés 24 horas 48 horas

FIGURA 4: Representagdao esquematica do tempo em que cada variavel foi analisada em relagéo a
realizagdo do protocolo de treinamento (intervencéo). creatina quinase (CK), lactato

desidrogenase (LDH)

4.1 Selecao dos Sujeitos

O critério adotado para inclusdo dos voluntarios ao grupo teve como pré-
requisitos: ser do sexo masculino, com experiéncia minima de 12 meses, realizando
o protocolo de treinamento de forca (musculagdo) com objetivo de hipertrofia
muscular (Intensidade entre 6 a 12 repeticdes maximas) e utilizando os mesmos
exercicios selecionados para o estudo, porém em ordem diferente (ver ordem dos

exercicios no item 4.4.3 Protocolo de treinamento). Com isso, foram selecionados 9
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sujeitos que relataram apresentar boas condicbes de saude. Foram excluidos os
individuos com histéria conhecida de doenca cardiovascular, respiratéria, diabetes,
hipertensao, desordem hormonal, lesdo muscular (Gltimos 12 meses), além daqueles
que estavam administrando ou haviam administrado medicagdo ou suplementos nos
6 meses que antecederam o inicio do estudo. Os voluntarios foram selecionados na
Universidade Metodista de Sao Paulo e estavam matriculados (em 2005) no curso
de Educacao Fisica.

O experimento foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade
Metodista de Sdo Paulo — CEP - UMESP (Parecer n° 074709/05). Seguindo a
resolucdo especifica do Conselho Nacional de Saude (n° 196/96), todos os
participantes foram informados detalhadamente sobre os procedimentos utilizados e
concordaram em participar de maneira voluntaria do estudo, assinando termo de

consentimento informado e protecao da privacidade.

4.2. Recomendacodes nutricionais

Os participantes do estudo receberam um café da manha
individualizado, orientado por um profissional habilitado e qualificado, sendo
oferecido 0S macronutrientes pela quantidade em o/Kg
nas porcentagens de macronutrientes estabelecidas pela Associacdo Americana dos

Nutricionistas e Colégio Americano de Medicina do Esporte (ADA, 2000).
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4.3. Determinacao das Intercorréncias Clinicas

Utilizamos como referencial Nieman (1994), o qual sugere um registro das
intercorréncias clinicas (Anexo 2). O procedimento foi realizado no momento da
explicacdo e esclarecimento do estudo aos voluntarios, acontecendo no inicio dos

testes.

4.4 Avaliacoes
4.4.1 Avaliacoes Antropométricas (Massa corporal total, estatura, dobras

cutaneas e perimetros).

O aparelho utilizado para as medidas de espessura de dobras cutdneas foi o
compasso de dobras cutaneas, também conhecido como plicbmetro da marca
Cescorf® (BVE973). O aparelho apresentava uma pressdo constante de 10g/mm?
sobre o tecido a ser medido. As caracteristicas do aparelho eram: sensibilidade:
0,1mm, pressdo nas mandibulas: 10mm?, amplitude de leitura: 80mm, massa: 280g
e tamanho de eixo maior: 290mm e eixo menor: 170mm. Os pontos de reparo de
dobra cutanea utilizados foram: peitoral (toraxica), tricipital, subescapular, bicipital,
axilar média, supra-iliaca, abdominal, coxa e panturriiha medial. As equacgdes
utilizadas para a predicdo da gordura corporal, validadas foram Jackson & Pollock
(1978) para homens, que utiliza o somatério das dobras cutaneas peitoral, abdémen
e coxa (18 a 61 anos de idade). Através do percentual de gordura foram obtidas a

massa gorda (Kg), massa magra (Kg) e a relagdo massa magra/massa gorda com o

auxilio do programa Physical test verséo 3.4°.
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A massa corporal total (Kg) e Estatura (cm) foram mensuradas com auxilio
da balanca antropométrica mecanica Filizolla®. O padrdo adotado para realizagéo
das medidas de massa corporal total e estatura seguiu as recomendacgdes de Marins
e Giannichi (2003).

Para as medidas dos perimetros corporais foi utilizada uma fita métrica
metélica com precisdo de 0,1 cm da marca Sanny®, adotando os seguintes
perimetros: térax, abdémen, cintura, quadril, brago direito contraido, brago esquerdo
contraido, antebraco direito e esquerdo, coxa direita e esquerda, panturrilna direita e
esquerda. Os locais foram padronizados segundo Callaway et al., (1984) apud

Heyward e Stolarczyk, (2000).

4.4.2 Teste de forca maxima (1RM)

A forca maxima dinamica (ou forca voluntaria maxima) é uma repeticdo maxima
ou maior peso que pode ser levantado ou vencido em determinado exercicio, onde
h& alternancia entre a contragcao concéntrica e excéntrica (BROWN e WEIR, 2001).

O teste de forca maxima foi precedido de 5 minutos de alongamento dos
membros superiores. Em seguida, os sujeitos realizaram um aquecimento especifico
para os musculos motores primarios nos primeiros exercicios da sequéncia (fly com
halteres e rosca martelo). Foram realizadas duas séries com intensidade de 30% da
forca maxima e numero de repeticdes estipuladas em 30, o intervalo entre as séries
foi 45 segundos. Trés minutos apdés o término do aquecimento foi iniciado o
protocolo do teste.

Foram realizadas, uma acdo concéntrica e uma excéntrica maxima com a

carga inicial estimada para 95% da méaxima relatada. Os calculos foram individuais
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para todos o0s sujeitos e para todos os exercicios, seguindo a mesma ordem da
sessao de treinamento.

Apbés a primeira tentativa, os sujeitos tiveram intervalo passivo de 180
segundos, quando o avaliado obteve éxito em realizar completamente e sem auxilio
0s movimentos, o avaliador adicionou até 10% da carga utilizada, caso contrario, foi
retirado até 10% da carga. Foram realizadas até 3 tentativas crescentes e/ou

decrescentes, determinando a forca voluntaria maxima.

4.4.3 Protocolo de treinamento

O protocolo de treinamento adotado seguiu as recomendagdes do American
College Sports Medicine (2002). A sessao de treinamento de forca com multiplas
séries (método que utiliza mais de uma série por grupo muscular) e em bi-set
(consiste em realizar dois exercicios sem intervalo passivo “parado”). A sesséo foi
realizada 72 h apds o teste de forca e 96 h depois do ultimo treino habitual. Foram
realizados trés exercicios para aducao horizontal de ombros, tendo como musculos
motores primarios o peitoral maior e o deltdide anterior e trés exercicios para flexao
de cotovelos, tendo como musculos motores primarios: biceps braquial e braquial.

Todos os participantes utilizavam no seu programa habitual de treinamento os
exercicios selecionados para o protocolo do presente estudo, porém o método e a
ordem dos exercicios eram diferentes. A padronizacdo dos movimentos seguiu as

recomendagdes de Bompa et al. (2003).
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Para aducao horizontal de ombros os exercicios foram:
1 Supino reto;
2 Supino inclinado

3 Flyinclinado com halteres.

Para flexdo dos cotovelos os exercicios foram:
1 Rosca direta;
2 Rosca escott;

3 Rosca martelo.

TABELA 1: Combinagtes dos exercicios.

Movimento articular

Aducao horizontal de ombro Flexao de cotovelo
Combinacao 1 Fly inclinado com halteres Rosca martelo
Combinacao 2 Supino inclinado Rosca escott
Combinacao 3 Supino Reto Rosca direta

Em todos os exercicios, foram realizadas 3 séries de 8 a 12 repeticdes
maximas a 70% de 1RM.

A tabela 1, mostra a forma como foram combinados os exercicios, sendo os
voluntarios orientados a realizar os exercicios de cada combinacao sem intervalo
“passivo” (descanso total — “parado”). Por exemplo, na combinacéo 1 foi realizado o
fly inclinado com halteres, ao terminar, o individuo realizava a rosca martelo, em
seguida voltava para o fly inclinado. O procedimento foi realizado 3 vezes em cada
combinacao e entao o individuo se dirigia para a execugao da préxima combinacao.

Esse procedimento foi adotado para as trés combinagcbes, seguindo ordem
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crescente, ou seja, iniciou-se executando a combinacdo 1 (3 séries de 8 a 12
repeticdes), em seguida a combinacao 2 e finalmente a combinacgéo 3.

O aquecimento foi realizado imediatamente apds a primeira coleta de sangue
e foi caracterizado pela execucdo de uma série de 30 repeticbes com 55% de 1RM
para os exercicios da combinacdo 1. Trés minutos apdés o aquecimento, quatro
individuos iniciaram o protocolo de treinamento. Nesse mesmo momento os 5
voluntarios restantes iniciaram o periodo de repouso. Apés 30 minutos de repouso
eles foram submetidos ao mesmo procedimento dos primeiros 4 voluntarios, coleta
sanguinea seguida de aguecimento e treinamento. O protocolo teve a duracao de 25
minutos e as intensidades do treinamento (70%) e do aquecimento (55%) foram

determinadas, individualmente, a partir do resultado do teste de forgca maxima (1RM)

44.4 Coleta de sangue:

30 min. Protocolo de
repouso treinamento 24 horas 48 horas
[ [ [ [ [
I I I I I
Coleta 20 ml. Coleta 20 ml. Coleta 10 ml. Coleta 10 ml.
de sangue de sangue de sangue de sangue

FIGURA 4: Representagdo esquematica das coletas de sangue. Os individuos foram
submetidos a repouso absoluto durante 30 minutos, em seguida foi realizada a primeira coleta de
sangue, onde foram coletados 20 ml de sangue. A mesma quantidade de sangue foi coletada
imediatamente apds o término da sessao de treinamento. Nos tempos de 24 e 48h apos o término da

sessdo de treinamento foram coletados 10 ml de sangue.

Apbs as coletas, o sangue foi centrifugado por 10 minutos a 5000 x.g e

armazenado a - 20°C.
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Os materiais utilizados na coleta eram todos descartaveis, etiquetados
adequadamente e de reconhecida qualidade. A coleta do sangue foi realizada por
um técnico habilitado e qualificado. As andlises foram realizadas no Laboratério de

Analises Clinicas da Universidade Metodista de Sao Paulo (LABMESP).

4.4.5 Analises clinicas

4.45.1 Glicemia

Foram coletadas amostras de sangue (soro) para analise da Glicemia ao inicio
e término da sessdo de treinamento. Posteriormente, foram centrifugadas e o
plasma fluoretado foi separado e armazenado a -20° C. As amostras foram
processadas no equipamento Cobas Mira S utilizando-se da metodologia de

oxidase/peroxidase-espectrofotométrico.

4.4.5.2 Concentracao de testosterona total e cortisol

As dosagens de testosterona total e cortisol foram realizadas no soro pelo

método de eletroquimioluminescéncia, seguindo as especificacdes do fabricante do

Kit. A técnica foi desenvolvida no aparelho Elecsys 2010 da Roche Diagndéstica.



31

4.45.3 Determinacdo da concentracdo de creatina quinase (CK) e lactato

desidrogenase (LDH)

Foram coletadas amostras para analise de CK e LDH ao inicio e término da
sessao de treinamento, bem como, 24 e 48 h apds a realizagdo das mesmas.
As amostras foram processadas no equipamento Cobas Mira S utilizando-se da

metodologia de cinético-espectrofotométrico.

4.4.5.4 Hemograma

A coleta do sangue para a realizacdo do hemograma foi realizada em tubos a
vacuo com anticoagulante EDTA, coletados antes e apdés a intervencao.
Posteriormente, foi realizado um esfregaco e o material foi corado pela técnica de
panético para a realizacdo do hemograma.

O mesmo tubo foi submetido a automacdo Sysmex SF-3000 da Roche
Diagnostica, o qual utiliza a metodologia de Citometria de Fluxo, obtendo os
parametros da série vermelha (hemécias, hemoglobina, hematécrito e os indices

hemantimétricos), série branca (leucdcitos totais e diferencial) e plaquetas.

4.4.6 Determinacao da percepcao subjetiva de dor

Os sujeitos foram orientados a classificar a dor muscular “Antes”,
imediatamente “Apds”, “24 h” e “48 h” depois da sessdo de treinamento. Foi
entregue aos individuos uma folha com uma linha de 10 cm, que representa uma

escala de percepcéao subjetiva de dor. Essa escala de analogos visuais (VAS, Visual
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Analog Scale) é utilizada principalmente para categorizar a dor (FIGURA 4), em
estudos que se valem desta medida para correlacionar os valores subjetivos aos
objetivos, tais como, os relacionados aos danos musculares ocasionados pelo
treinamento de forca. Uma das extremidades (0 cm) contém uma expressao verbal,
“pouca dor” e a extremidade oposta (10 cm) outra, que denota a sensagdo maxima
ao estimulo empregado no estudo, “Muita dor” (CLARKSON e HUBAL, 2002).

Os sujeitos assinalaram um local nessa linha, um ponto que evidenciava a dor
que eles estavam sentindo apds “palpacdo” na regido dos musculos motores
primarios solicitados no treinamento (peitoral maior, biceps braquial e braquial). A
distancia em centimetros da extremidade 0 (zero) até o ponto indicado pelo sujeito

foi medido com uma régua e considerado como a medida de dor.

pouca dor Muita dor

FIGURA 4: Representacdo esquematica da escala de dor. Adaptado segundo as recomendacgbes de

Clarkson e Hubal (2002).

4.4.7 Analise Estatistica

Realizou-se uma analise descritiva dos dados das variaveis de perfil, para
verificar as caracteristicas dos elementos do estudo. Estas caracteristicas foram
apresentadas em forma de tabelas. Foram utilizadas estatisticas descritivas de:
minimo, maximo, média, desvio padrao, e percentis, que sao divididos em: percentil
25, percentil 50 (ou mediana) e percentil 75.

Ha momentos em que o investigador deseja determinar as relagbes entre

variaveis quando as suposicées de estatistica paramétricas (como parametro de
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média e desvio padrao, por exemplo) ndo podem ser alcancadas. Os testes
paramétricos fazem suposicdes sobre a distribuicdo com relacdo a normalidade e a
homogeneidade da variancia. Outra categoria de teste chama-se nao-paramétrico.
Utilizamos os dois testes, paramétricos baseando-se em Thomas Jr e Nelson
(2002), e nao paramétricos seguindo as recomendacdes de Diggle, Liang e Zeger
(1994). Para analisar dados dependentes em dois e quatro tempos, adotamos o
método de equacdes de estimacao generalizada (Generalized estimating equations -
GEE), com distribuicao gama e multinomial (ndo paramétrico). Essa equacao analisa
os dados longitudinais em diferentes tipos de distribuicdo e compara entre os tempos
(ver DIGGLE, LIANG E ZEGER, 1994). Foram usados os softwares: SPSS para
Windows versdao 11.0 e SAS versao 9.1 para a execucao dos calculos estatisticos,

elaboracao e edicao de tabelas.
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5. RESULTADOS

5.1 Caracterizacao da amostra

As caracteristicas dos individuos participantes do estudo estdo apresentadas
na tabela 2: massa corporal total, estatura, % de gordura, massa gorda, massa

magra e idade.

TABELA 2: Distribuigdo das varidveis antropométricas e idade dos voluntarios (n=9). Os dados
apresentados na tabela representam, a média amostral(X), desvio padrao (dp), valor minimo (min) e

valor maximo (max).

Variaveis X DP min max
Massa corporal total (Kg) 77,8 12,3 60,6 106,5
Estatura (cm) 175,9 5,5 165 185
Idade (anos) 22,2 1,9 20 25
% de gordura 10,6 4,7 4,7 19,1
Massa gorda (Kg) 8,9 5,2 2,8 20,4
Massa magra (Kg) 69,8 8 57,8 86,1

O grupo foi caracterizado com média de massa corporal total de 77,8 + 12,3
Kg, estatura de 175,9 + 5,5 cm e idade 22,2 + 1,9 anos.

Com relacdo a composicao corporal, podemos observar que os individuos
apresentam 10,6 % de gordura e a maior parte da sua constituicao de massa magra,
perfazendo 84,4%.

Os locais de maior acumulo de gordura corporal estdo na regidao do tronco em

relacdo aos membros (tabela 3). As maiores dobras sdo: suprailiaca (20,5 + 10,1
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mm.) e abdominal (18,7 + 10,1 mm). As menores sao: biceps (4,3 + 2,0 mm) e

triceps (6,4 + 2,7 mm).

TABELA 3: Distribuicao de dobras cutaneas em milimetros (mm) . Os dados apresentados na tabela

representam a média amostral (X), desvio padréo (dp), valor minimo (min) e valor maximo (méax)

para os nove pontos de reparo realizados através de adpometria. (n=9).

Dobras cuténeas X DP min max
Biceps 4,3 2 2,6 9
Triceps 6,4 2,7 3 11,8
Subescapular 14,7 6,8 9,3 26,5
Toraxica 6,5 1,8 4 10
Axilar média 10,9 4,3 6 17,8
Suprailiaca 20,5 10,1 9,8 35,8
Abdominal 18,7 10,1 9 36,3
Coxa média 11,4 2,5 6 27

Panturrilha média 7,3 4.1 3,5 15,2
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TABELA 4: Distribuicao dos perimetros corporais em centimetros (cm) (n=9). Os dados apresentados
na tabela representam a média amostral (X), desvio padréo (dp), valor minimo (min) e valor maximo

(méax) para n=9

Perimetros X DP min max
Toérax 96 8,4 86 114
Abdbémen 83,1 10,1 73 104
Cintura 79,8 7,4 68 95
Quadril 98,5 5,6 92 109
Braco direito 35,9 3 29,5 39,4
Braco esquerdo 35,1 2,8 29,2 38,6
Antebraco direito 28,2 1,7 24,6 30
Antebraco esquerdo 27,9 1,6 24,2 29,5
Coxa direita 56,1 5,3 47 66,5
Coxa esquerda 55,2 4,9 47,5 64,3
Panturrilha direita 36,5 3 31,5 42
Panturrilha esquerda 36,1 3 31 41,8

A tabela 4 destaca os perimetros corporais do grupo estudado. Observando o
desvio padrao notamos que ha maior discrepancia nos maiores perimetros, os quais
estdo localizados no segmento do tronco em relacdo aos menores perimetros,

localizados nos membros.
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5.2 Glicemia

TABELA 5: Distribuigdo da glicemia (mg/dl) determinada antes e imediatamente apés a realizagdo do

protocolo de treinamento de forga (n=9). Os dados apresentados na tabela representam a média

amostral (X), desvio padrdo (dp), valor minimo (min) e valor maximo (max).

Variaveis X DP min max
Glicemia antes 91,3 14,3 72 121
Glicemia imediatamente apds 92,2 9,5 82 109

A glicemia do grupo estudado ndo sofreu alteragdo com a intervencao. Essa
in6cua atividade foi verificada adotando a ferramenta de comparacédo dos valores
entre os tempos, Odds ratio (ou razao de chances, OR), em concordancia o intervalo
de confianca de OR entre os limites inferior (0,90) e superior (1,13) contém o valor 1
(valor de referéncia), isso indica que as concentracdes nos tempos analisados néao
sao diferentes (tabela 10, anexo 3). Com isso, verificamos que o grupo manteve-se

normoglicémico durante a sesséo de treinamento de forga.
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5.3 Concentracao de testosterona, cortisol e razao testosterona/cortisol (T/C)

As concentracdes séricas dos horménios: testosterona e cortisol, bem como, as

razbes T/C foram analisadas em dois tempos: “Antes” e “Apés” a intervengao.

TABELA 6: Comparagao da concentracdo de testosterona, cortisol e a razao T/C entre os tempos:
“Antes” e “Ap0s” a intervengdo (n=9). Os dados apresentados na tabela representam a média
amostral (X), desvio padréo (dp), valor minimo (min), valor maximo (méx), percentil 25, percentil 50 e

percentil 75.

Variaveis X dp min max perc 25 perc 50 perc 75

Testosterona Antes
(nmol/L) 14,7 4.7 9,4 24 11 12,5 18,2

Testosterona Apds

(nmol/L) 16,5 5,2 6,5 22,8 13,6 16,1 21,9
Cortisol Antes (nmol/L) 3432 1155 1489 5089 2595 340,8 4421
Cortisol Apés (nmol/L) 516,8* 181,6 216,7 750,6 411 456,4 719,9
Razao T/C Antes 0,048 0,026 0,025 0,104 0,03 0,039 0,064
Razé&o T/C Apos 0,035 0,017 0,016 0,071 0,021 0,031 0,044

* Diferenga estatisticamente significativa da concentracdo da variavel cortisol no tempo “Apds” em

relacdo ao tempo “Antes”. Analise por Oddis Ratio (OR) ou Razéo de chances (p<0,05).

A média para a concentracdo sérica da variavel testosterona na analise
realizada “Antes” da intervengéo foi 14,7 + 4,7 nmol/L e imediatamente “Apéds” foi
16,5 + 22,8 nmol/L (tabela 6). Esses dados demonstram que a concentracdo de
testosterona néo alterou com a intervencdo quando analisada por OR (p=0,336), no

mesmo sentido, o intervalo de confianca de OR entre os limites inferior (0,89) e
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superior (1,42) contém o valor 1, comprovando que as concentracées nao foram
diferentes (tabela 11, anexo 3).

A concentragcdo sérica média de cortisol “Antes” da intervengdo foi 343,2
+115,5 nmol/L e “Apés” 516,8 + 181,6 nmol/L (tabela 6). Esses valores representam
aumento significativo de 51% (p=0,001). Nesse caso, o intervalo da razdo de
chances (OR) entre os limites superior (1,93) e inferior (1,17) ndo contém o valor 1,
indicando que as concentragdes de cortisol entre os tempos “Apds” e “Antes” sao
diferentes (tabela 11, anexo 3).

A razao T/C nao alterou com a intervencao onde a média da razao T/C “Antes”
da intervencéo foi 0,048 + 0,026 e imediatamente “Apds” a intervencao verificou-se
0,035 + 0,017 de razao entre a concentracao sérica de testosterona e cortisol (tabela
6). Dado que também pode ser observado na andlise do intervalo entre os limites

inferior (0,46) e superior (1,16) de OR, o qual contém o valor (tabela 11, anexo 3).
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Como resultado de dano muscular induzido pela sessao de treinamento de forga,

temos as seguintes variaveis: concentragdo sérica de creatina quinase (CK),

concentracao sérica de lactato desidrogenase (LDH) e dor muscular de inicio tardio

(DMIT).

TABELA 7: Distribuicdo da concentragédo sérica das variaveis, CK e LDH (U/L) nos tempos: “Antes”,

“Ap0Os”, “24 horas” e “48 horas” apds a intervengdo. Distribuicdo da percepcao de dor (cm) nos

tempos: “24 horas” e “48 horas” apés a intervencdo. Os dados apresentados na tabela representam o

nimero de participantes (n), a média amostral (X), desvio padrdo (dp), valor minimo (min), valor

méaximo (max), percentil 25, percentil 50 e percentil 75.

Perc
Variaveis X dp min max perc25 perc50 75
186,
CK Antes (U/L) 360,4 9 104 616 164,5 367 5415
275,
CK Apés (U/L) 5152* 2 170 896 211 486 7655
375,
CK 24 (U/L) 699,0* 8 328 1287 3515 543 1116
438,3** 266,
CK 48 (U/L) * 6 195 988 216,5 320 681
LDH Antes (U/L) 3443 37,2 301 398 3115 332 381
LDH Apés (U/L) 422,8* 43,7 343 472 390 429 464
LDH 24 horas (U/L) 416,6* 82,4 333 585 351 387 4715
LDH 48 horas(U/L) 412,7** 68,5 336 557 356,5 410  450,5
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Percepcado de dor Antes 8 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Percepcdo de dor Ap6és 8 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
Percepcdodedor24h 8 5,6* 1,8 3 8 4,1 5,6 7,5

Percepcdodedor48h 8 2,7** 15 05 5 1,3 3,1 3,8

* Diferencga estatisticamente significativa da concentracdo da variavel no tempo “Ap6s” em relagéao ao
tempo “Antes”; #24 hem relacédo a Apds; *** 48 h em relagéo a 24 h.

Analise por Oddis Ratio (OR) ou Razao de chances (p<0,05).

A concentragao sérica de CK média “Antes” da intervencgéao foi 360,4 + 186,9
U/L (tabela 7). Em funcdo de OR, identificamos que imediatamente “Apds” a
intervencao houve aumento de 43% (p< 0,0001), onde a média apresentou valor de
515,2 + 275,2 U/L (tabela 7). A concentracao sérica de CK continuou aumentando,
onde, da concentracdo encontrada imediatamente “Apds” a intervencdao para a
concentracao encontrada “24 h” apds o término da intervencao, houve aumento de
36% (p=0,024). Em seguida, houve declineo da concentracao sérica de CK de 37%
do para a analise realizada “48 horas” ap6s a intervencao (p<0,0001). Os valores
encontrados “Antes” da intervencao e “48 h” apds a intervencao foram semelhantes
(p=0,079). As diferencas anteriormente citadas, também sao identificadas
observando o intervalo entre o limite inferior e superior de OR (tabela 12, anexo 3).
Esses dados mostram que a concentragao sérica da variavel CK aumentou
imediatamente “Apd6s” a intervengdo, aumentando ainda mais “24 h” e retornou a
valores proximos dos iniciais 48 h apds a intervencgao.
A concentragéo sérica média de LDH “Antes” da intervencéo (344,3 + 37,2
U/L) aumentou (422,8 + 43,7 U/L) em 23% imediatamente “Ap6s” o término da

sessao de treinamento. Comparando a concentracdo sérica de LDH “Antes” da
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intervencdo com as concentracbes 24 e 48 h apds, encontramos aumentos
significativos de 21% e 20%, respectivamente (p<0,05). De outra forma,
comparamos as concentragcdes de LDH entre as andlises realizadas apo6s a
intervencao - Apos/24horas, 24h/48h e Apds/48h — e nao verificamos diferenca do
ponto de vista estatistico (p>0,05). Isso indica que a variavel LDH aumentou apés o
término da intervencéo e ficou alterada (tabela 7).

Com relacao a percepcao de dor, verifica-se que antes e imediatamente apos a
sessao de treinamento de forca ndo houve relato de dor. A média encontrada 24 h
apos a intervencao foi a maior, 5,6 + 1,8 cm e 48 horas apbés a sessdao de
treinamento foi 2,7 + 1,5 cm (tabela 7). Essa alteracao representa declinio de 52%
dos valores encontrados “24 h” apés a intervencao para a percepcao de dor relatada
“48 h” apds a intervencao (p=0,001). Logo, a magnitude da DMIT foi “24 h” apds a
intervencdo, com declinio significativo “48 h” apds a intervencao (p<0,05) (tabela 14,

anexo 3).
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TABELA 8: Numero de leucécitos (mm?®), neutréfilos (mm?®), linfocitos (mm®) e mondcitos (mm?®), nos

tempos “Antes” e “Ap6s” a intervencao (n=9). Os dados apresentados na tabela representam a média

amostral (X), desvio padréo (dp), valor minimo (min), valor maximo (max), percentil 25, percentil 50 e

percentil 75.

Variaveis X dp min max perc 25 perc 50 perc 75
Leucécitos Antes  6888,9 1199,3 5300 8630 5720 6850 8040
Leucécitos Apods 9585,6* 2017,6 7700 14090 7945 8950 10455
Neutrofilos Antes  3663,8 1371,3 1695 6472 2813,5 3300 4409
Neutrofilos Apés ~ 4683,9* 2038,7 2860 9300 31645 4157 5537
Linfécitos Antes 2080,3 627,2 1122 3080 1663,5 2034 2564
Linfécitos Apds 3678,4* 809,4 2239 4664 3067,5 3922 43305
Mondcitos Antes 769,7 1871 530 1013 5975 770 952
Monécitos Apds 1209,8* 3519 618 1656 861,55 1318 14655
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* Diferenca estatisticamente significativa da concentragao da variavel no tempo “Ap6s” em relagéo ao

tempo “Antes”. Analise por Oddis Ratio (OR) ou Razéao de chances (p<0,05).

Houve aumento de 39% no numero de leucécitos circulantes (p<0,05). “Antes”
da intervengdo a média foi de 6888,9 + 1199,3 mm® e “Ap6s” a intervencdo foi
9585,6 + 2017,6 mm?® (tabela 8).

Com relacdo a sub-populacao leucocitaria, o nimero de neutréfilos circulantes
“Apds” a intervencdo (4683,9 + 2038,7 mm®) foi 28% maior em relagdo ao valor
encontrado “Antes” da realizagdo do protocolo (3663,8 +1371,3 mm?®) (tabela 8).

Os linfécitos foram as células que sofreram maior influéncia do protocolo
adotado no presente estudo. Houve aumento de 77% do numero de linfocitos
circulantes “Ap6s” a intervencao (p<0,05). “Antes” de iniciar a sesséo de treinamento
a média foi de 2080,3 + 627,2 mm®, aumentando para 3678,4 + 809,4 mm®'
imediatamente “Apds” (tabela 8).

Com relagdo ao numero de mondcitos, encontramos aumento de 57% “Ap6s” a
intervengéao (p<0,05). A concentracdo média de mondcitos “Antes” do treinamento foi
769,7 + 187,1 mm® e “Apds” foi 1209,8 + 351,9 mm? (tabela 8).

Resumindo, houve aumento do niumero de leucocitos (39%), neutréfilos (28%),
linfécitos (77%) e neutréfilos (57%) no sangue. Essa alteracdo também pode ser
identificada analisando o intervalo entre o limite inferior e superior de OR, onde nao
encontramos o valor de referéncia 1 nas analises referentes as células imunitarias

(tabela 15, anexo 3).
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TABELA 9: Resumo dos resultados obtidos em funcdo dos efeitos agudos de uma sessédo de

treinamento de forca em individuos treinados .

Comparacao das variaveis no tempo

Variaveis Antes p/ Apos Apds p/ 24 horas 24 horas p/ 48 horas
Glicose NS
Testosterona NS e
Cortisol 151% e e
Razao T/C NS e
CK 1 43% 1 36% 1 37%
LDH 1 23% NS NS
pmitT | 52%
Leucécitos 139% e e
Neutrofilos 128% e e
Linfocitos r77% = e
Mondécitos 157% e e

T = Aumento significativo
| = Redugao significativa

NS = Nenhuma alteracéao significativa.
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----- = Variavel ndo analisada neste tempo.

6. DISCUSSAO

A prética sistematica do treinamento de forca promove adaptagdes organicas.
Ao iniciar o treinamento o individuo aumenta a forca em consequéncia da adaptacao
neural. Aproximadamente 12 semanas apés o inicio do treinamento, o0 aumento de
forca se deve, predominantemente, ao aumento da seccao transversa do musculo
(hipertrofia muscular). Contudo, a magnitude da hipertrofia ndo € similar para todos
os individuos, mesmo quando os praticantes sdo orientados a realizarem o mesmo
tipo, intensidade e volume de exercicio. Isso ocorre devido a individualidade
biolégica (FLECK e KRAEMER, 1999; BOMPA et al., 2003).

Nesse sentido, o grupo de voluntarios do presente estudo foi caracterizado por
individuos treinados a no minimo 12 meses em treinamento de forca, porém
apresentou caracteristicas antropométricas discrepantes. Por exemplo, o percentual
de gordura médio foi 10,6 + 4,7%. O menor valor registrado foi 4,7% e o maior
19,1% (tabela 2).

Baseado na sugestdo de Heyward e Stolarczyk (2000), a média de percentual de
gordura esta abaixo da média padronizada para homens (15%), mas esta acima da

faixa de risco de doencas e desordens associadas a desnutricdo (5%).
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A discrepancia nas caracteristicas dos sujeitos do estudo, pode ter influenciado
nas respostas das variaveis analisadas, porém a dificuldade na obtencdo de
voluntarios, que possuissem os pré-requisitos do estudo, foi o principal fator limitante
da homogeneizacéo do grupo.

O treinamento de forca pode aumentar as respostas fisioldgicas agudas e
promover adaptacdes crbnicas que sao criticas para o aumento da forca muscular,
poténcia, hipertrofia e resisténcia muscular localizada (KRAEMER e RATAMESS,
2000). O sistema neuroendécrino exerce papel fundamental na performance durante
o exercicio agudo e no subsegiente remodelamento tecidual (KRAEMER e
RATAMESS, 2003). Possivelmente, o fator mediador que mais influencia nas
respostas agudas e subsequentes adaptacdes crénicas, € o estimulo por meio do
treinamento de forca. A prescricao e manipulacao das variaveis agudas do programa
(intensidade, volume, intervalos de recuperacao, selecdo e ordem dos exercicios,
velocidade de execucgéao e freqiéncia) possivelmente induziram uma 6tima resposta
neuroendocrina para esterdides (TREMBLAY et al., 2003). No presente trabalho
utilizamos a alteracdo na ordem dos exercicios e manipulacado do tipo e tempo de
intervalo entre as séries, uma vez que os participantes tinham experiéncia minima de
doze meses realizando o treinamento de forga, estando bem adaptados a este tipo
de treinamento. Ainda ndo se sabe quais as possiveis respostas hormonais e
bioguimicas as mudancas realizadas na rotina de treinamento destes individuos.

O treinamento de forca pode modular as concentragdes séricas do horménio
testosterona em homens (AHTIAINEN et al., 2003). As elevagdes encontradas na
testosterona total podem ser atribuidas a reducao no volume plasmatico (influxo de
fluidos para o sarcoplasma da célula muscular ativa), estimulacdo adrenérgica

(JEZOVA e VIGAS, 1981), secrecao estimulada pelo lactato (LIN et al., 2001) e
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adaptacdes potencializadas na sintese de testosterona e/ou capacidade secretoria
das células de Leydig (FRY e KRAEMER, 1997). A resposta da testosterona livre
demonstrou acompanhar as respostas da testosterona total em alguns estudos
(AHTIAINEN et al.,, 2003; DURAND et al.,, 2003; TREMBLAY et al., 2003). No
entanto, outros estudos n&o evidenciaram mudangas nas concentragcdes de
testosterona (HAKKINEN et al., 1988).

No presente trabalho, ndo foram encontradas mudancgas significativas na
concentracao sérica de testosterona total, nos individuos do sexo masculino
estudados (Tabela 6). A intensidade e volume do treinamento podem afetar a
resposta aguda da testosterona. Alguns trabalhos tém demonstrado que os
aumentos na testosterona total podem estar mais relacionados ao volume do
treinamento de forca (maior nimero de repeticoes e séries) do que propriamente a
intensidade do mesmo (maior sobrecarga e menor tempo de intervalo entre as
series).

Nesse sentido, Ratamess et al. (2005) encontraram resultados similares aos
achados no presente estudo. Os autores orientaram um protocolo com 1 série de 10
repeticées, a uma intensidade de 80-85% de 1RM no exercicio de agachamento.
Hakkinen e Pakarinen (1995) obtiveram resultados convergentes, porém foram
utilizadas 5 séries de 10 repeticoes em mulheres. Corroborando com a hipétese do
aumento da intensidade ser indcuo frente a resposta da testosterona, Ahtiainen et al.
(2003), nao registraram nenhuma mudanga na resposta aguda da testosterona entre
2 diferentes protocolos de numero similar de repeticbes, mas a intensidade era
ligeiramente maior em um dos protocolos que incorporava repeticbes forgadas.

Resultado semelhante encontraram Bosco et al., 2000 e Hakkinen e Pakarinen,
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1993. Contudo, nessa ultima citagao, se pode verificar que os autores administraram
o protocolo com alto volume e alta intensidade.

Em contradicao, Kraemer et al. (2003), registraram aumentos significativos na
testosterona depois de protocolo com menor intensidade (50% de 1 RM) e com 5
séries de 15 a 20 repeticoes no agachamento. Kraemer et al. (1991), demonstraram
que programas caracteristicos do fisiculturismo (cargas moderadas e volumes altos)
produzem maiores respostas na concentracao de testosterona do que treinamentos
mais intensos.

Possivelmente, a duracdo reduzida da sessdo de treinamento do presente
estudo, 25 minutos no total, ndo foi suficiente para provocar maiores alteracdes nas
respostas agudas deste hormoénio frente ao treinamento de forca, ja4 que, os
trabalhos que encontraram alteracées na testosterona utilizaram um periodo de
duracao superior ao nosso (entre 45 minutos a 1 hora, em média) (KRAEMER et al.,
1999; TREMBLAY et al., 2003.).

Os glicocorticéides sao liberados do cortex adrenal em resposta ao estresse
imposto pelo exercicio. Destes, o cortisol representa aproximadamente 95% de toda
a atividade glicocorticéide (DOUGLAS, 2000). O cortisol possui fungdes catabdlicas
que exercem maiores efeitos nas fibras musculares do tipo || (KRAEMER e
RATAMESS, 2003). Em torno de 10% do cortisol circulante estéo livres, enquanto
que, aproximadamente 15% estao ligados a albumina e 75% encontram-se ligados a
globulina. Nos tecidos periféricos, o cortisol estimula a lipdlise em células adiposas e
aumenta a degradacgao protéica, reduzindo ainda a sintese de proteinas em células
musculares. Devido ao seu importante papel na remodelacédo tecidual, alteracdes
agudas e crénicas do cortisol durante o treinamento de forca sédo frequentemente

examinadas (KRAEMER e RATAMESS, 2005).
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Uma sesséo aguda de treinamento de forca pode induzir elevagdes significativas
do cortisol e do horménio adrenocorticotréfico (ACTH, hormébnio hipofisario que
estimula a liberagdo de cortisol a partir do coértex adrenal) (GUEZENNEC et al.,
1986; HAKKINEN et al., 1988; KRAEMER et al., 1999), com respostas similares
entre homens e mulheres (KRAEMER et al., 1993).

O tempo de intervalo entre as séries parece influenciar a resposta ao cortisol.

Os resultados do presente trabalho demonstraram aumento significativo de 51%
(tabela 6) na resposta aguda na concentracao do cortisol sérico frente a sessao de
treinamento de forca aplicada. Tendo em vista que, no nosso protocolo o intervalo
de recuperacado foi ativo (com a realizacdo de outro exercicio de forca, série
combinada) e permaneceu no maximo por 1 minuto até que fosse realizada
novamente uma outra série no mesmo exercicio (ver sessao metodologia, protocolo
de treinamento), pode-se sugerir que esta recuperacao foi suficientemente intensa
para provocar as alteragcdes observadas na concentracao sérica de cortisol, como
também foi detectado nos trabalhos acima que utilizaram entre 1 minuto a 1 minuto e
meio de recuperagao.

Semelhantemente, Kraemer et al. (1996), registraram que a realizagédo de 8
séries de 10RM no exercicio leg press com 1 minuto de intervalo, aumentou mais
significativamente a resposta aguda do cortisol, do que 0 mesmo protocolo com
periodo de descanso de 3 minutos.

Outro fator que pode ter conduzido ao aumento da concentracdo sérica de
cortisol no presente estudo, foi 0 numero de séries realizadas, 18 no total e também
0 numero de repeticdes que foram entre 8-12RMs em cada uma das séries nos
exercicios utilizados. Estudos que utilizaram nimero de séries e repeticées similares

ao presente protocolo verificaram aumento na concentragdo de cortisol no plasma



51

(SIMILOS et al., 2003; AHTIANEN et al.,, 2003 e RATAMESS et al., 2005). Em
acréscimo a estes fatores, pudemos observar que esse aumento na concentragao
sérica de cortisol pode também ter contribuido para manutencao da glicemia durante
a sessao realizada, tendo em vista que ndo houve diferenca nessa variavel antes e
imediatamente apo6s o protocolo de exercicio (tabela 5).

A razao entre as concentracdes dos horménios testosterona e cortisol T/C
tem sido utilizada para estabelecer as cargas de treinamento (BANFI et al., 1993) ou
como indicativo de adaptacdo ou excesso de sobrecarga (UCHIDA et al., 2004).
Anteriormente, citamos que a testosterona € um horménio anabdlico, enquanto o
horménio cortisol, cuja producao é aumentada em situacoes de estresse (como por
exemplo, o exercicio fisico), esta relacionado com o catabolismo do tecido muscular
esquelético (HOFFMAN et al., 1997). Logo, a razao entre as concentracoes séricas
destes dois hormbnios pode ser um parametro da relacdo de
anabolismo/catabolismo muscular. A razdo T/C parece ser influenciada pelo estado
fisico e psicolégico do individuo no momento da coleta para analise. Segundo
Vervoorn et al., (1991) e Banfi et al. (1993) caso a diminuicdo da razdo T/C seja
maior que 30% o individuo pode se encontrar em uma situacao de cansaco e/ou
uma recuperagdo incompleta, caracterizando uma condicdo de catabolismo, e
prejudicando a resposta adaptativa aos treinamentos.

Segundo Simdes et al., (2004) a razdo T/C pode ser influenciada tanto pelo
volume quanto pela intensidade do treinamento. No presente estudo néo
encontramos diferenga significativa na razdo T/C (tabela 6). O fato da testosterona
nao ter se alterado, pode ter sobreposto o aumento significativo do cortisol. Em
funcdo do aumento da intensidade e manutencdo do volume do treinamento em

nosso estudo, € razoavel hipotetizar que o volume do treinamento seja mais
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importante do que a intensidade para desencadear alteracdo na razao T/C, em
praticantes de treinamento de forga.

Em concordancia, BANFI et al. (1993) investigaram o comportamento da
razdo T/C em patinadores velocistas que treinavam intensamente, e verificaram que
o aumento abrupto no volume de treino foi o principal fator responsavel por uma
diminuicdo de 30% na razéo T/C, cronicamente.

Da mesma forma que nosso estudo, UCHIDA et al. (2004) ndo encontraram
alteracdo na razado T/C apds uma sessao de treinamento de forca em mulheres
treinadas, nesse caso ndo houve alteragcdo na concentracdo de testosterona total,
bem como de cortisol circulante. O intervalo entre as séries foi de 90 segundos
(intervalo passivo). Em nosso estudo, em fungdo do método adotado (bi-set),
provavelmente o estresse tenha sido maior, uma vez que os individuos terminavam
um exercicio e se dirigiam ao outro da combinacdo, executando-o sem intervalo
passivo e com duracdo maxima (para um determinado grupamento muscular) de 1
minuto. Entdo, o aumento agudo de cortisol pds-exercicio encontrado no presente
estudo, pode estar relacionado com o tipo e tempo de intervalo entre as séries.

O conhecimento da comparacéo das concentracdes de testosterona, cortisol
e o comportamento da razdo T/C apdés uma sessao de treinamento, podem auxiliar
os treinadores, fisiologistas e Educadores Fisicos na escolha do protocolo ideal para
a populacdo que busca potencializar a performance, a hipertrofia muscular e,
sobretudo, melhorar a qualidade de vida. Porém, o uso da razdo T/C como indicativo
de estresse imposto ao organismo pelo treinamento de forga exige cautela, uma vez
que o seu comportamento ainda ndo esta totalmente claro, necessitando de mais

estudos para elucidacéo do assunto.
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Para verificar se a manipulagdo das variaveis agudas do treinamento
(alteracdo na ordem dos exercicios € manipulacao no tipo e tempo de intervalo entre
as séries) é suficiente para induzir o dano muscular, a proposta do presente estudo
foi analisar as concentracdes séricas de alguns marcadores indiretos (CK, LDH e
DMIT).

Muitos autores apontam nos seus estudos que o aumento da CK na
circulacdo é um potente marcador indireto de dano ao tecido muscular apés o
treinamento de forca (BALNAVE e THOMPSON, 1993; SMITH et al., 1994; BROWN
et al., 1997; STARKEY et al., 1996; FRIDEN et. al, 1998; NOSAKA e NEWTON,
2002; CLARKSON e HUBAL, 2002; BOWERS et al. 2004; CLOSE et al., 2005;
NOSAKA et al., 2005).

Na tabela 7 é possivel observar aumento da concentracdo sérica da CK
quando comparamos o tempo “Antes” com imediatamente “Apds” (43%) e “Antes”
com “24 h” (94%). A média da concentracdo sérica de CK aumentou de 360 + 186,9
U/L, valor encontrado antes da intervencao para 699 + 375,8 U/L, valor encontrado
24 h apos a sesséo de treinamento. Esses achados foram semelhantes aos dados
encontrados por Raastad et al. (2003), que orientaram um protocolo de treinamento
de forca com contracbes concéntricas e excéntricas e os resultados expressaram
aumentos na concentracdo sérica de CK 10 h apd6s o término da sessao de carga,
tendo o pico 24 horas apGs e mantendo-se alta até 48 h.

Dados similares foram encontrados por Mayhew et al. (2005), os quais
desenvolveram 2 protocolos para individuos praticantes de treinamento de forca com
intensidade e volume similares aos adotados no presente estudo. Um grupo
realizava o protocolo com intervalo entre as séries de 1 minuto e o outro com

intervalo de 3 minutos. Para o grupo com intervalo de 1 minuto, a concentracao
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sérica de CK antes da sessao de treinamento, estava com a média inferior a 200
U/L, aumentando significativamente 24 h apds o término da sessao de treinamento
(média superior a 350 U/L.). Diferentemente, o grupo que treinou com intervalo de 3
minutos nao apresentou diferenca significativa entre os tempos antes e apés a
sessao de treinamento. Nesse caso o intervalo parece ser um fator que influencia a
amplitude do dano muscular induzido.

QOutra interveniente na curva temporal do comportamento da variavel CK
parece ser o nivel de treinamento dos individuos. Um estudo que utilizou sujeitos
treinados verificou resposta da concentracao sérica de CK semelhante a resposta do
presente estudo, ou seja, a maior magnitude da concentragdo de CK foi encontrada
24 h apos a intervencgéao e declinio 48 h apds o término do protocolo de treinamento
de forca (RAASTAD et al., 2003).

Em contrapartida, SMITH et al. (1994) verificaram que 48 h apds a carga de
exercicio a concentracao sérica de CK aumentou. O protocolo de treinamento dessa
pesquisa foi caracterizado pela realizacao de 3 séries de 12 repeticoes a 80% de 1
RM. Os individuos nao tinham experiéncia em treinamento de forca, desta forma o
pico 48 h converge com a idéia de que as concentracdes de CK no plasma possam
ser influenciadas pela treinabilidade do praticante.

Nosaka e Newton (2002) realizaram um estudo para verificar o efeito de carga
repetida. Utilizando sujeitos sem experiéncia com treinamento de forgca, eles
obtiveram como resposta aumento da concentracdo de CK 24 h apds a primeira
sessdo de treinamento, mas contrariando nossos achados, o valor encontrado 48 h
apos foi maior. Ja, 48 h apo6s essa primeira sessao, os individuos foram submetidos
a um estimulo de mesma natureza (treinamento excéntrico) e os valores plasmaticos

de CK continuaram a aumentar 24 e 48 h ap6s a realizacdo dos exercicios. Uma
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terceira sessdao foi empregada 48 h apdés a segunda, interessantemente ele
encontrou valores significativamente maiores 24 e 48 h apds essa sessao, sendo
gue a maior magnitude, mais uma vez foi encontrada 48 h ap6s o estimulo. Eles
apontam que o dano muscular parece ser somado apds cada sessao. Resultado
similar seria 0 esperado para o presente estudo, uma vez que os individuos estavam
treinando no periodo antecedente ao inicio do estudo, onde o estimulo empregado
por ndés poderia ser caracterizado como efeito de carga repetida. Porém os
individuos do estudo de Nosaka e Newton (2002) ndo eram praticantes de
treinamento de forca, remetendo ao pressuposto de que o treinamento sistematico
pode promover algum tipo de adaptacdo (CLARKSON e HUBAL, 2002).

Nosaka et al. (2005) observaram comportamento similar da concentracédo de
CK nos tempos de 24, 48, 72 e 96 h apds o treinamento, porém os valores
encontrados foram mais expressivos: 599 + 175 U/L, 6.233 + 2,098 U/L, 13.250 +
3,092 U/L e 15.919 + 2,226 U/L, respectivamente.

O tipo de contracdo muscular adotada pelos estudos também parece ser
fundamental para a amplitude e padrdo de resposta da variavel CK frente ao
treinamento. Os métodos de treinamento que adotam a contracdo excéntrica
parecem desenvolver maior dano muscular em relagdo aos métodos realizados em
aparelhos na musculacdo com contragcées concéntricas e excéntricas e também
expressam maior concentracdo sérica dessa enzima 48 h apds o término da
intervengdo (ENDOH et al., 2005; STUPKA et al, 2000; STUPKA et al, 2001;
NOSAKA e NEWTON, 2002), podendo persistir por até 7 dias (STUPKA et al, 2001).

Estudos atuais encontraram consideravel discrepancia nas concentracoes
individuais de CK entre sujeitos do mesmo estudo e no mesmo tempo, o que pode

influenciar a média amostral (ENDOH et al., 2005; CLARKSON e HUBAL, 2002).
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Contudo, fica claro que é extremamente importante a analise do
comportamento de mais variaveis, na tentativa de expressar dados conclusivos
sobre o dano muscular induzido pelo treinamento de forca. Nesse sentido,
analisamos também o comportamento das variaveis lactato desidrogenase (LDH) e
dor muscular de inicio tardio (DMIT).

A DMIT é comum em individuos que estdo iniciando um programa de
treinamento. Entretanto, APPEL et al. (1992) demonstraram que os sintomas podem
ocorrer em individuos que momentaneamente aumentam a intensidade do exercicio.
Segundo UCHIDA et. al. (2003) uma forma de intensificar o treinamento é diminuir o
tempo de intervalo entre as séries, entdo é razoavel relatar que o protocolo do
presente estudo aumentou a intensidade do exercicio, pois diminuiu o tempo de
intervalo entre as séries. Outras variaveis do treinamento que manipulamos e podem
ser responsaveis pelo surgimento de DMIT, sdo as alteragdes na ordem dos
exercicios e no tipo de intervalo. No presente estudo, verificamos comportamento
semelhante entre a CK e DMIT, onde o maior valor foi encontrado 24 h apés a
sessao e declinio 48 h apbs (tabela 7). Em convergéncia, alguns estudos
encontraram valores significativamente altos de CK acompanhados do aumento na
magnitude da percepcado de dor entre 24 e 48 h apds o estimulo (CLARKSON e
TREMBLAY, 1988; SAXTON e DONNELLY, 1995; CLARKSON e HUBAL, 2002;
NOSAKA e NEWTON, 2002). Em contrapartida outros trabalhos ndo evidenciaram
comportamentos similares entre CK e DMIT (NOSAKA et al, 2005; RAASTAD et
al.,2003). A experiéncia em treinamento de forca também parece ser determinante
para a curva de resposta da DMIT.

Bowers et al. (2004) promoveram um treinamento excéntrico para nove

homens inexperientes, prescrevendo 12 séries de 20 repetiches e obteve maior
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relato de dor 48 h apds o treino - média 5,5 + 0,34 cm. Esse periodo, 48 h, também
foi o0 momento que Clarkson e Tremblay (1988) verificaram maior incidéncia de
DMIT. Diferente, no presente estudo verificamos que a DMIT expressou maior
aumento 24 horas apés a sessao de treinamento (tabela 7). Esse comportamento foi
semelhante ao encontrado nas concentragdes séricas de CK.

A DMIT parece nao sofrer influencia de sessdes subsequientes. Estudos
recentes tém demonstrado que no momento onde os sintomas de dor ja estdo
“instalados”, um novo estimulo de carga sobre eles ndo aumenta o padrdo de
resposta. Nosaka e Newton (2002) verificaram que um estimulo submaximo pode
diminuir o relato de dor. Os autores notaram que a DMIT expressou maior aumento
entre 24 e 48 h ap6s o primeiro estimulo (agdo excéntrica maxima). Quarenta e oito
horas ap6s a primeira sessdo foi realizada uma nova sessdo de treinamento
(submaxima, 50% da forca maxima), onde a DMIT diminuiu. Depois de mais 48 h,
outro estimulo foi dado e novamente foi observado declinio da dor. Dados
semelhantes encontraram Smith et al. (1994). O comportamento da concentracao de
CK nesses estudos, ndo foi paralelo com o tempo de curso da DMIT.

Abordamos que o nivel de treinamento parece influenciar tanto a
concentracao sérica de CK quanto o tempo de percepcéao de dor apos a intervencao.
Logo, pode-se questionar o motivo pelo qual os estudos com sujeitos iniciantes (sem
experiéncia) mostram maior intensidade de dor 48 h apds o treinamento de forga,
enquanto no presente estudo, o grupo que € composto por praticantes sistematicos
dessa modalidade, relatou mais dor 24 h apés a intervengéo.

Alguns estudos apontam que ap6s o dano muscular, se estabelece o
processo inflamatério (GHORAYEB & BARROS, 1999; NIEMAN e

PEDERSEN,1999; SHEPARD, 2002; FEBBARIO e PEDERSEN, 2002; RAASTAD,
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2003). Armstrong et al. (1984) apontam que no processo inflamatério mondcitos
migram para o local lesado se convertendo em macréfagos, em seguida histaminas
e quininas séo liberadas como sub-produtos da fagocitose e necrose celular,
podendo ativar os receptores de dor. Smith (1991) apontou uma explicagao
semelhante ao evento desencadeador da DMIT, entretanto ele indica que os
macrofagos migram para o local danificado em conseqiiéncia da alta tensdo nas
estruturas contrateis, liberando prostaglandinas, as quais pode aumentar a
sensibilidade dos receptores de dor tipo Ill e IV. O tempo entre o estimulo
(treinamento), liberacdo de subprodutos e a sinalizagcao dos receptores de dor, pode
explicar o tardio surgimento da dor. Entdo, podemos imaginar que individuos sem
experiéncia em treinamento de forca podem possuir um retardo na sintese e/ou
secrecao de subprodutos ou ainda um retardo na migracao de células imunes para o
local danificado. Podemos hipotetizar que o sistema imune de praticantes de
treinamento de forca pode estar adaptado ao estimulo, respondendo eficientemte.
Outra forma de analisar a diferenca entre os resultados é considerar que a
DMIT é um marcador subjetivo e indireto de dano muscular. Segundo Milani et al.,
(1997); Lake e Lafortune (1998) a percepcdo que um individuo tem sobre um
determinado estimulo depende das suas vivéncias durante sua vida, das
expectativas que ele possui sobre esse estimulo e das condicbes do ambiente no
momento do experimento. Logo, a percepcao de dor € uma caracteristica pessoal e
depende da resisténcia que cada individuo tem a ela. Essa resisténcia pode ser
pessoal, mas também pode estar associada as concentragcdées plasmaticas de [-
endorfina.
A B-endorfina € um horménio conhecido por seus efeitos de euforia e prazer

que acompanham a sensacdo de cansaco e dor, podendo aumentar as



59

concentragdes em até cinco vezes em resposta ao exercicio. O aumento depende
da individualidade biol6gica, bem como da intensidade do exercicio (McARDLE, et
al., 2003). Pardini (2001), demonstrou que a alteragcdo na concentragdao sanguinea
de B-endorfina depende mais da intensidade do que da duragéo do exercicio.

A grande sobrecarga empregada no presente estudo, em funcdo do método de
treinamento e da diminuicdo no tempo de intervalo, pode ter promovido alteracéao
nas concentracbes plasmaticas de B-endorfina e influenciado a percepcao de dor
dos individuos.

Um estudo realizado por Kraemer et al. (1993) adotou um protocolo com
intensidade e tempo de intervalo entre as séries semelhantes ao atual (10 RMs com
1 min de intervalo). Foi observada a resposta aguda que apontou aumento da
concentragdo plasmatica de f-endorfina. Os autores indicam que a alta
concentracdo de lactato estimulada pelo protocolo pode estar associada aos
mecanismos de secrecao de B-endorfina.

Segundo Nunes (1999), o exercicio que produz acidez suficiente para lesionar
os tecidos musculares, promove uma resposta organica que adota a B-endorfina
para aliviar a sensagdo dolorosa, pois, quando liberada, se liga a receptores
especificos inibindo a atividade nervosa nas areas relacionadas com a dor.

Assim, “a secrecao de B-endorfina também pode estar relacionada a maior
tolerancia a dor” (McARDLE, et al., 2003). O que ocorre é que ha uma adaptacao da
B-endorfina como resposta ao treinamento, diminuindo sua concentragdo no estado
de repouso em individuos regularmente treinados (MEYER, SCHWARTZ,
KINDERMANN, 2000; SANTOS, MILANO, ROSAT, 1998) e aumentando a
sensibilidade desses individuos a esse horménio, o que leva a reducdo na

quantidade de hormdnio secretado para induzir os mesmos efeitos. De outra forma,
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a pratica regular de exercicio faz com que esses peptideos liberados durante essa
pratica sejam degradados mais lentamente (McARDLE, et al., 2003). Essa hipotese
€ a mais provavel para justificar o motivo pelo qual os individuos do presente estudo,
adaptados ao treinamento de forca, apresentaram magnitude da sensacao de dor 24
horas apdés o término da sessdao de treinamento de forca, com diminuicao
significativa 48 horas apds a intervencao (tabela 7), e os estudos relatados
anteriormente, que utilizaram individuos sem experiéncia em treinamento de forcga,
apresentaram aumentos significativos 24 horas apds, com magnitude 48 horas apds
e em alguns casos os sintomas de dor persistiram até 96 horas apds o término da
intervencao.

A concentracado sérica de LDH também €& um possivel indicador de dano
muscular, pois € uma enzima citosoélica importante para o metabolismo muscular
(FLECK e KRAEMER, 1999; POWERS e HOWLEY, 2000; WILMORE e COSTILL,
2001; DOUGLAS, 2002; McARDLE, et al., 2003), porém, ha poucos estudos que se
valem da LDH como indicadora de dano ao tecido muscular, remetendo a
necessidade de mais estudos para elucidagdo do assunto.

No presente estudo, a concentracao sérica de LDH apresentou aumento
significativo e semelhante em todas as analises realizadas apds a intervencao
(tabela 7). Entretanto, se pode notar um padrao de resposta diferente em relacédo ao
padrdo de CK e DMIT, as quais aumentaram imediatamente ap6s a intervencao,
com pico 24 horas apds e declinaram 48 horas depois do término da sessao.
Diferentemente a concentracdo sérica de LDH ndo foi diferente nos tempos,
imediatamente “Apds”, “24 horas” e “48 horas”.

Infiltragé&o de leucdcitos e os indicadores de dano muscular também tém sido

foco de muitos estudos recentes na tentativa de associar o dano muscular com a
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inflamacdo.A relacdo entre a infiltragdo de leucécitos, dor muscular tardia e
indicadores de dano muscular, tem sido estudada adotando protocolos de
treinamento de forgca que causam danos musculares severos. Nesse sentido, tem
sido hipotetizado que um dano estrutural inicial causado por um estresse mecénico
ou metabdlico inicia uma resposta inflamatéria, incluindo a migragédo de leucocitos
para o local do dano (GIBALA et al., 1995 e LOWE et al., 1995). Segundo Lieber et
al. (1994), Lowe et al. (1995) e Pizza et al. (2002) sub-populacdes leucocitarias,
principalmente neutréfilos, granul6citos e depois mondécitos (macrofagos) tém sido
verificadas em areas danificadas depois de exercicios excéntricos em humanos e
animais.

No presente estudo € possivel observar aumento dos indicadores de dano
muscular imediatamente apds a intervencao CK (43%) e LDH (23%) (tabela 7), da
mesma forma que se pode notar aumento de 39% da concentracéo de leucécitos no
sangue (tabela 8). Maclintyre et al. (2001) sugeriu uma relacdo entre inflamacgéo e
dor, mas essa sugestao foi baseada na correlagdo entre a concentracao de IL-6 e
DMIT. Em contraste, Raastad et al. (2003) ndao encontraram similaridade no
comportamento da concentragdo de leucdcitos circulantes com o comportamento de
CK e DMIT. Logo o aumento do numero de células do sistema imune na circulagao
pode favorecer a migracdo ao local danificado, potencializando o reparo ao dano
muscular. Porém, ndo se sabe quais sao os estimulos para desencadear a alteracéao
na migracao dessas células devido ao efeito do treinamento de forca.

A leucocitose ocorre em resposta ao estresse fisico agudo, assim como em
exercicios fisicos intensos e de curta duragcdo, sendo um fenémeno bem
documentado na literatura. Os efeitos deste tipo de exercicio fisico sobre 0 aumento

no numero de leucdcitos circulantes sdo mediados, pelo menos em parte, pela
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ativacao do sistema nervoso simpatico (MILLS et al.,, 1999) e aumento agudo dos
niveis séricos de catecolaminas durante o exercicio (MAZZEO, 1991). A leucocitose
pode aumentar linearmente de acordo com a elevagao da intensidade do exercicio,
que podera também promover maior resposta das catecolaminas (BAIN et al., 2000).
A magnitude e duragdo da funcdo imune dependem da natureza, intensidade e
duracao do exercicio (NIEMAN, 1994a). Outros mecanismos responsaveis pelo
aumento na migracdo de leucécitos induzidos pelo exercicio incluem: elevacao da
concentracao de horménios do estresse, concentragdo de citocinas, mudancas na
temperatura corporal, estado de hidratacdo e aumento no fluxo sanglineo (NIEMAN,
1997).

Durante uma sessdo aguda de treinamento de forca, pode-se observar uma
significativa leucocitose (aumento no niumero de leucdcitos circulantes), juntamente
com linfocitose (aumento no numero de linfécitos circulantes), monocitose (aumento
no numero de mondcitos circulantes) e neutrofilia (aumento no niumero de neutréfilos
circulantes) (DOHI et al., 2001; FLYNN et al., 1999; MILES et al., 1998; NIEMAN et
al., 1995).

O nosso protocolo de treinamento de forgca produziu efeitos agudos, com
aumento significativo de 39% na contagem total de leucocitos (Tabela 20).

Resultados relativamente semelhantes encontraram Mayhew et al., (2005). Eles
analisaram 9 estudantes universitarios, treinados em forca que realizaram um
protocolo com 10 séries de 10 repeticoes com 65% de 1RM no exercicio leg press,
utilizando um intervalo de recuperacao de 1 minuto. Sete dias depois 0s mesmos
universitarios foram submetidos ao mesmo protocolo de exercicio, porém utilizando
3 minutos de intervalo de recuperacdo. Estes pesquisadores observaram que

intervalos de recuperacdo mais curtos (1 minuto) promoveram leucocitose mais
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pronunciada e maiores elevagdes nos linfcitos, mondcitos e neutréfilos circulantes,
quando comparado com intervalos mais prolongados (3 minutos).

Esta leucocitose foi observada também num protocolo de forgca realizado no
exercicio leg press, com 8 séries de 10RMs a 70-90% de 1RM, sendo utilizados
intervalos de 1 minuto ou de 3 minutos, os sujeitos também eram treinados em forca.
Porém, foram observados menores aumentos nas subpopulacées leucocitarias
(KRAEMER et al.,, 1996). Nesta mesma linha, Malm et al., (1999), também
demonstraram leucécitos, monocitose, linfocitose e neutrofilia seguido de exercicio
excéntrico de alta intensidade em 12 sujeitos treinados do sexo masculino, com
idade média de 26 anos. O exercicio de forca de flexao do cotovelo realizado até a
exaustdo, totalizando 25 repeticdes provocou neutrofilia significativa em homens
destreinados (PIZZA et al., 2001).

Em outro estudo, foram investigadas respostas imunolégicas frente ao exercicio
de forca em mulheres universitérias, sendo 9 destreinadas e 6 treinadas, a
intensidade utilizada foi equivalente a 10 RMs e 3 séries foram realizadas em 7
exercicios diferentes: leg press, supino, extensdo do joelho, puxador costas,
panturrilha sentada, flexdo do joelho e flexdo do cotovelo. Os resultados indicaram
aumento na contagem total de leucécitos, que foi similar, tanto para os treinados
como para os destreinados (POTTEIGER et al., 2001).

Também verificamos que o presente protocolo aumentou o numero de
neutréfilos (28%) e linfocitos (77%) apds a sessao de treinamento de forca (tabela
8). O percentual de aumento obtido no presente trabalho é similar ao de Mayhew et
al., (2005) que demonstraram aumento de 83% na subpopulagdo linfocitaria.
Observamos ainda aumento de 57% na contagem de mondécitos (tabela 8), da

mesma forma, quando comparado aos resultados de Mayhew et al., (2005), estes
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foram muito préximos ao aumento de 47% na populacao de mondcitos circulantes.
As semelhancas entre os dois estudos podem estar relacionadas a intensidade
utilizada 70% neste estudo e 65% no destes autores, mas principalmente no periodo
de recuperacao que foi praticamente o mesmo, de 1 minuto a 1 minuto e meio.

E possivel que as elevagdes na adrenalina e noradrenalina, que s&o
relacionadas positivamente com a intensidade do exercicio (NIEMAN et al., 1994),
podem agir em maior extensdo sobre os linfécitos e monécitos do que em outras
subpopulacdes leucocitarias, devido a relativa maior concentracado de receptores -
adrenérgicos de membrana (LANDMANN, 1992). Apesar de ndo ter realizado estas
mensuragdes em nosso estudo, maior secrecao de catecolaminas pode ocorrer em
sessdes de treinamento de forca que utilizam menores intervalos de recuperacéo
(<1 minuto) quando comparado a protocolos que utilizam periodos de recuperagao
maiores (> 2 minutos) (KRAEMER et al., 1987; KRAEMER et al., 1993).

Devemos também destacar que a resposta neutrofilica a lesdo compreende a
aderéncia dessas células ao endotélio de vénulas pds-capilares (marginacao
leucocitaria), a migracao das células aderentes para o exterior do vaso, através das
funcbes interendoteliais (diapedese) sem deslocamento no sitio extravascular
(quimiotaxia) e subsequiente acumulo no sitio de lesdo. Esses eventos dependem de
duas propriedades fundamentais da célula: adesdo e locomog¢do (ABBAS et al.,
2003). Portanto, pode ser que o treinamento de forga interfira nessas propriedades,
0 que pode explicar o aumento do numero de leucécitos.

Talvez, a maior limitacdo do presente estudo tenha sido a auséncia da analise
do numero das células do sistema imune, 24 e 48 h apds o término da intervencéo,
possibilitando apenas a sugestdo de que o aumento encontrado nas sub-populacdes

de leucocitos podem favorecer a migracdo e, subsequente, reparo ao tecido
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muscular danificado apds o protocolo de treinamento. No entanto, ndo podemos
afirmar esse dado, uma vez que também existe a possibilidade do nimero dessas
células ter retornado aos valores proximos aos encontrados antes da intervencao, ou
até mesmo, diminuido algumas horas ap6s o término da sessao de treinamento de

forca.
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8. CONCLUSAO

Baseado no aumento da concentragdo sérica da creatina quinase e lactato
desidrogenase e aumento da dor muscular de inicio tardio pode-se concluir que o
método adotado, bem como, a alteracdo na ordem dos exercicios e a manipulacao
no tipo e tempo de intervalo promoveram dano ao tecido muscular esquelético.

Conclui-se também que a sessdo de treinamento de forgca adotada para o
presente estudo aumentou do numero de leucécitos, neutréfilos, linfécitos e

mondcitos circulantes.
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ANEXO 1

ASPECTOS ETICOS E LEGAIS

O trabalho cumpriu as diretrizes do Conselho Nacional de Saude, conforme a
Resolucdao 196 de 10 de outubro de 1996, sendo o projeto encaminhado para
andlise e emissdo de parecer do Comité de Etica determinado pela Universidade
Metodista de Sao Paulo. O experimento foi aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa da Universidade Metodista de Sao Paulo — CEP - UMESP (Parecer n°
074709/05).

1. Abordagem dos voluntarios e discussao do Termo de Consentimento Livre
e Esclarecido

Antes de iniciar a intervengdo, os voluntarios foram informados acerca dos
propositos e da duracdo do trabalho. Esta informagéo foi fornecida em reunido aos
interessados ou individualmente, onde explicou-se de forma clara e detalhada como
seria realizada essa intervencgéo, quais os objetivos do trabalho, qual metodologia a

ser empregada e quais os beneficios aos participantes.

1.1 Modelo do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

O termo foi entregue a todos os participantes e assinado apo6s o esclarecimento
sobre a intervengao.
Titulo: “EFEITOS AGUDOS DE UMA SESSAO DE TREINAMENTO DE FORCA EM
INDIVIDUOS TREINADOS: Dano Muscular Induzido e Células do Sistema Imune”.
Objetivos: Investigar os efeitos agudos de uma sessdo de treinamento de forca em
individuos treinados sobre o dano muscular e numero de células do sistema imune
induzidos pela alteracao na ordem dos exercicios e manipulacao no tipo e tempo de
intervalo entre as séries.
Para tanto, seu sangue sera coletado por um técnico em enfermagem capacitado
para tal pratica. Se houver necessidade de transporte, o pesquisador responsavel
(Prof. Denis Foschini) é delegado a leva-lo ao local. A coleta de sangue podera gerar
algum desconforto e eventualmente manchas vermelhas e inchaco da pele no local

da retirada do sangue. Se isso acontecer, a equipe do projeto fornecera assisténcia
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para alivio desses sintomas. No caso de observacdo de alguma alteracdo que
indigue uma possivel doenga, em conseqliéncia da coleta e/ou treinamento, vocé
tera gratuitamente toda assisténcia necessaria. Sera garantida ao participante a
assisténcia médica durante e ap6s a participacao no projeto, independentemente da
sua permanéncia no mesmo. Vocé tera completa liberdade de desistir da
participacdo na pesquisa em qualquer momento, sem prejuizo de sua assisténcia no
Projeto.

Como beneficios, |he proporcionaremos, o conhecimento de alguns parametros
indicativos da atividade imunolégica do seu organismo, caracteristicas
antropométricas e funcionais, e a avaliagdo do efeito da atividade fisica sobre estes
parametros. Além disto, este estudo ira gerar informacdes que poderao ser utilizadas
para o planejamento de intervengdes relacionadas ao seu programa de treinamento
fisico, sendo garantido o segredo das informacgdes obtidas durante o trabalho. Toda
e qualquer davida sobre o projeto podera ser esclarecida pela equipe do projeto
através do telefone do pesquisador responsavel Denis Foschini: Fone (11) 69114058
ou (11) 9919-1209.

Métodos alternativos: para este tipo de abordagem nao ha outro tipo de
metodologia.

= , RG..ooeeee, ,
(ST o (=T ) (=T = N U - R ,
[ TR ) eeeeeneeeererrrreaaaaaaaeaeaaaaaa—_ , SP declaro que concordo em patrticipar como
voluntario(a) no projeto:“Efeitos agudos de uma sessdo de treinamento de forca
sobre a estrutura muscular e células do sistema imunolégico e suas relacbes com o
cortisol”.Declaro ainda que recebi todas as informacbes referentes aos
procedimentos da pesquisa. De minha parte garanto o meu compromisso de
enquanto estiver participando do trabalho seguir as orientacdées recebidas e assim
garantir a confiabilidade dos resultados da pesquisa.

Sao Bernado do Campo,......,..c.cceeccunnnnnes de 2005

Assinatura:




ANEXO 2

Intercorréncias Clinicas
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Periodo
(inicio - fim)

Coriza
(nariz
escorrendo)

Resfriado

Gripe

Febre

Dor de
garganta

Otite
(dor de ouvido)

Conjuntivite

Outros
(Descrever)
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ANEXO 3

Apresentacao de Oddis ratio (OR) ou razao de chances
Glicemia

TABELA 10: Comparagao da glicemia do tempo “Antes” com imediatamente “Apés”.

Variavel Diferenca entre OR EP (OR) Iliminf Ilimsup p

Glicose = Tempo Apés/Antes 1,01 0,06 0,90 1,13 0,864

Testosterona, cortisol e razao T/C

TABELA 11: Comparagao da variavel Testosterona, cortisol e razdo T/C do tempo “Antes” com

“Apos”.

Variavel Diferenca entre OR* EP (OR) liminf limsup P
Testosterona Tempo Apds/Antes 1,12 0,14 0,89 1,42 0,336
Cortisol Tempo Apés/Antes  1,51** 0,19 1,17 1,93 0,001

Razao (T/C) Tempo Apos/Antes 0,73 0,17 0,46 1,16 0,186

OR*: Odds ratio ou razdo de chances.

**Diferenca estatisticamente significativa (p<0,05).

Creatina quinase

TABELA 12: Comparagdes multiplas da concentragéo da varidvel CK segundo o tempo.

Diferenca entre OR EP (OR) Iliminf Ilimsup P

Tempo Apés/Antes 1,43* 0,11 1,22 1,67 <,0001
Tempo 24/Antes 1,94* 0,16 1,64 2,29 <,0001
Tempo 48/Antes 1,22 0,14 0,98 1,51 0,079
Tempo 24/Apo6s 1,36* 0,18 1,04 1,77 0,024
Tempo 48/Apo6s 0,85 0,11 0,66 1,1 0,223
Tempo 48/24 0,63* 0,06 0,53 0,75 <,0001

*Diferencga estatisticamente significativa (p<0,05).



Lactato desidrogenase

TABELA 13: Comparagbes multiplas da concentragéo da variavel LDH segundo o tempo.

Diferenca entre OR EP (OR) Iliminf lim sup p
Tempo Apés/Antes 1,23* 0,04 1,16 1,3 <0,0001
Tempo 24/Antes 1,21* 0,07 1,08 1,36 0,002
Tempo 48/Antes 1,20* 0,07 1,07 1,34 0,002
Tempo 24/Apés 0,99 0,06 0,87 1,11 0,807
Tempo 48/Apo6s 0,98 0,05 0,88 1,08 0,637
Tempo 48/24 0,99 0,07 0,85 1,15 0,901

*Diferencga estatisticamente significativa (p<0,05).

Dor muscular de inicio tardio

TABELA 14: Comparagao da Escala de dor do tempo “Antes” com “Apds” e “24 horas” com

“48 horas”.
Diferenca entre OR EP (OR) liminf lim sup p
Tempo 48/24 0,48* 0,09 0,33 0,7 0,0001

NUmero de células imunitarias
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TABELA 15: Comparagdo da contagem de Leucocitos, neutréfilos, linfécitos e monécitos do tempo

“Antes” com “Apds”.

Variavel Diferenca entre OR EP (OR) liminf lim sup p

Leucécitos Tempo Apés/Antes  1,39* 0,06 1,27 1,52 <0,0001
Neutréfilos Tempo Apés/Antes 1,28 0,08 1,13 1,44 <0,0001
Linfécitos  Tempo Apés/Antes  1,77* 0,14 1,51 2,07 <0,0001
Monécitos Tempo Apés/Antes  1,57* 0,14 1,32 1,87 <0,0001

* Diferenga estatisticamente significativa (p<0,05).



