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RESUMO

O treinamento de forca (TF) promove ajustes morfofanais especificos como a hipertrofia. No meio
cientifico, ainda se discute se a modulacdo doegsmcinflamatério muscular € um evento bioquimico
natural, ou se € uma resposta inflamatéria que ggnada de funcionalidade da fibra muscular. Nalaglu

0s sistemas imuno-endécrino participam efetivameatmecanismo de hipertrofia e regeneracao causada
pelos danos musculares. As células do sistema iidgico e as citocinas possuem papéis importantes no
remodelamento final do tecido muscular. Sabidameniig= estimula a ocorréncia do estresse oxidativo,
enquanto que o TF a longo prazo causa ajustesvagax de enzimas antioxidantes. E importante nesse
momento, ainda considerar que a mecano-transdugde, ppor meio de mecanismos complexos,
estimular a hipertrofia, causando assim maior ulifiade nas analises dos mecanismos inflamatories qu
influenciam tais respostas. E importante tambémaitss que o TF promove aumentos na resisténcia da
fibra muscular, atenuando assim a incidéncia déekesAssim, aumentando a performance muscular, é
possivel potencializar a hipertrofia. O objetivatderevisdo foi abordar aspectos relacionados agutal
esquelético (ME), processo inflamatério e TF. Paitafoi realizado um rastreamento no PubMed e
Highwire cruzando palavras como Musculo esquelgtitipertrofia, Inflamacédo, Treinamento de forca.

Palavras-chave:nflamacao. Hipertrofia. MUsculo esquelético. Tegirento de forca.
Strength training, muscle hypertrophy and inflammation.

ABSTRACT

The strength training (ST) promotes morphological specific settings such as hypertrophy. In science,
there is a debate about whether the modulation of the inflammatory muscle is a natural biochemical event
or isit an inflammatory response that produces loss of function of the muscle fiber. At the cellular level,
the immuno-endocrine system participates effectively in the mechanism of hypertrophy and regeneration
caused by muscle damage. The white (immune) cells and cytokines have important roles on remodeling
the end of the muscle tissue. It is known that the ST stimulates the occurrence of oxidative stress, while
the long-term ST causes upregulation of antioxidant enzymes. However, it is important to consider that
shear stress might also stimulate hypertrophy becoming difficulty the analysis of inflammatory response
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in this process. In addition, ST promotes increase in the strength of the muscle fiber favoring the lower
occurrence of injuries. The purpose of this review was, therefore, to focus the relationship among skeletal
muscle (SM), inflammation and ST. For such a screening was performed in PubMed and Highwire across
words such as skeletal muscle, hypertrophy, inflammation, resistance exercise.

Keywords: Inflammatory Process; Hypertrophy; Skeletal Muscle; Strenght Training.

INTRODUCAO

O treinamento de for¢ca (TF), também conhecido cdremamento contra-
resisténcia ou musculacdo, € um dos meétodos masze$s para melhorar o
desempenho esportivo, por promover aumento da ,fovgdocidade, poténcia,
hipertrofia, desempenho motor, resisténcia de forequilibrio e coordenacéo
(KRAEMER & RATAMESS, 2004) Protocolos, métodos e sistemas de treinamento
foram criados para aperfeicoar o processo de hiiertalterando as variaveis do
treinamento como numero de repeticdes, carga,sitlate, intervalo de recuperacéo,
etc. O TF induz ajustes fisiol6gicos e bioquimifreste ao estresse mecanico imposto,
e dependendo do protocolo utilizado, pode provomspostas metabdlicas e
imunologicas de formas diferentg@UZEL et al., 2007). No entanto, sabe-se que o TF
dependendo das variaveis utilizadas causa micéeseselulares principalmente na fase
de acdo excéntrica, ativando os sistemas de defa®s® neutrofilos, macrofagos,
citocinas e ainda, como consequéncia, gerar espégagivas de oxigénio e nitrogénio
(EROS/ERNs|BLOOMER & GOLDFARB, 2004). As micro-lesdes sao ion@antes no
processo de reparo e regeneracdo muscular, devideda das células-satélite para
induzir a sintese protéica e recuperacao do téesgdalqd HAWKE & GARRY, 2001).

O entendimento das respostas inflamatérias no ruissquelético (ME) é
bastante complexo envolvendo varios mediadoresanratorios. As modulacdes
imunologicas podem responder de maneiras distoigasrrente do tipo e intensidade
do TF, causando diferentes alteracbes morfofunmgar@aME. A seguir, discutiremos o
papel das citocinas, leucdcitos e EROs no ME, imtando ainda com os protocolos de
TF que focam a hipertrofia, para um melhor enteediim das respostas ocasionadas
pela inflamacé&o. O objetivo deste trabalho é e&taberelacdes entre a inflamacéo e a

hipertrofia muscular causada por diferentes prdtscde TF.
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HIPERTROFIA E REGENERACAO DO MUSCULO ESQUELETICO

Um dos mais notaveis ajustes musculares ao THgedrofia(AHTIAINEN et
al., 2003) que é definida como o aumento da sec@isuversa da fibra muscular
(PHILLIPS, 2000). Uma unica série de treinamentdadea tem mostrado aumento da
sintese protéica por meio de eventos pos-tranguéis iniciados nas primeiras 4 horas
apos a sessao, atingindo seu pico nas 24 horaexpbscid DESCHENESe al., 1994)

e continuando a se elevar nas proximas 36 a 48 (CRAEMER et al., 2002). O TF
(hipertrofia) induz a um aumento da seccgéo trassvdas fibras do tipo Il, enquanto
nas fibras do tipo |, esses ajustes ocorrem em reemuopor¢coeESCHENESe al.,

, 1994). Esse mecanismo ainda né&o foi totalmenteideldo, mas postula-se que as
fibras do tipo | resistem parcialmente a tendédeiae hipertrofiar em resposta ao TF
por um mecanismo dedown-regulation em seus receptores de testosterona
(DESCHENESt al., 1994).

Ha certa dificuldade em distinguir os processogkidos na inflamacéao do
muasculo quando concernem 0s mecanismos de cregdoineemeparo. Portanto, as
respostas de células inflamatorias ao tecido séordmtes de ajustes ocorridos em toda
a estrutura contratil a fim de fazer o musculo egeou sdo devidas a um quadro
inflamatorio com perfil catabolico?

A resposta fagocitaria € importante e necessaa p reparo muscular, mas
outros fatores também contribuem para o procegsmegativq TIDBALL, 2005). De
acordo com Tidball2005), nem sempre ha relagdo do dano muscularacoipertrofia
muscular, ou seja, para que haja hipertrofia n@essariamente é preciso ocorrer dano
nas células musculares.

A regeneracdo muscular decorrente do TF congistduas fasegdegenerativa
e regenerativa. Na fase degenerativa ap0s a lesdo, ocorre nedeo$ibra muscular,
causando uma ruptura do sarcolema miofibrilar. ptura da integridade miofibrilar
causa liberacdo de proteinas musculares para @agi& como a creatina quinase
(CK). O processo de reparo ao dano muscular envahativacdo e o influxo de
leucécitos (principalmente de neutréfilos seguids dnondcitos/macréfagos) para o
local lesado. O reparo ao tecido lesado se inip@s @s leucdcitos terem removido o
tecido necrosado pelo processo de fagocitose (fagenerativa)(CHARGE &
RUDNICKI, 2004). Ainda, a infiltracdo dessas cétulamunoldgicas leva ao

crescimento muscular através da ativacdo, protifera formacédo de novos mionucleos
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peloenvolwmentodas células satélites. Estas estggm mecanismos de ativacgao,
proliferacéo e diferenciacdo, fundamentais pareocgsso de regeneracéao e hipertrofia
muscular.

As células satélites sdo estimuladas por varias, wendo o exercicio fisico um
potente ativador. Estas células podem ser ativamas fatores de crescimento
(VITELLO et al., 2004), descobertos no tecido hepatico, que fodemtificado como
mitdégenos. O fator de Crescimento dos HepatOcittiS8H) mostrou ter um efeito na
proliferacdo e diferenciacdo de células satélitesdo funcdo também regenerativa
(HAWKE & GARRY, 2001). Outro fator anabdlico, o géafeo denominado de Fator de
Crescimento Semelhante a Insulina (IGF-1), também $eu papel fundamental na
regeneracdo e reduz a inflamacgéo, principalmentesentratando de um tipo de
isoforma descoberta ha pouco tempo, o fator decionesto por estimulo mecéanico
(MGF) (GOLDSPINK, 2005). De acordo com Tidball (2005),eatendimento da
complexidade dos sistemas envolvidos na comunicationisculo com células
inflamatorias continuara a se expandir em decoméma descoberta de novos
mediadoregFig.1).

Injaria muscular

Invasdo de Neutréfilos
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Afivacéo de
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Figura 1. Esquema dos mediadores da inflamacamjdda e no reparo muscular.
Adaptado de Tidball (2005).
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PAPEIS DOS LEUCOCITOS, CITOCINAS E ESPECIES REATIVAS DE
OXIGENIO NA INFLAMACAO

Classicamente a funcdo dos leucécitos (macrofagarutrofilos) tem sido
atribuida a remocéo de tecidos danificados no psacee fagocitose. No entanto nos
altimos anos, evidéncias de células vitro e in vivo tém demonstrado que o0s
macrofagos e neutrofilos possuem um papel mais lexmmo musculo-esquelético. Os
neutréfilos e macréfagos séo células inflamatamizes desenvolvem na medula 0ssea e
séo liberadas na circulagdo (KOH & PIZZA, 2009). I@scocitos tém o potencial de
aumentar o dano muscular e promover crescimerdgpara do tecido apdés um estimulo
no ME. Uma hora apds uma sobrecarga muscularijiicsa a invasao dos neutrofilos,
e sua concentracdo no tecido pode perdurar poo dias(TIDBALL & WEHLING-
HENRICKS, 2007). A infiltracdo de neutrofilos é deente de fatores quimiotaticos,
prostaglandinas e citocinas. Os neutrofilos e nfagos podem liberar EROs e ERNS,
contribuindo para a diminuicdo da degradacdo pmratéiecorrente da lesdo tecidual
(NGUYEN & TIDBALL, 2003).

O entendimento do papel dos macréfagos no remoeéelka e reparo da célula é
mais complexo que a dos neutrofilos. Os macrofagoem lisar células musculares
através de um mecanismo dependente do 6xido n{iicd) (NGUYEN & TIDBALL,
2003). O processo de fagocitose € um mecanismaaakpara a hipertrofia através da
remocado da matriz extracelular danificada, assimaoc@ remocao de ceélulas com
necrose ou apoptose muscular (KOHL & PIZZA, 20(®9sas células possuem um
papel importante no reparo da membrana muscugenezacao e hipertrofia durante o
estimulo muscular, apoés um periodo de at(@iBBALL & WEHLING-HENRICKS,
2007). O NO derivado da musculatura é um importante regulddoinflamacéo e do
dano muscular, além disso, estuidositro revelaram que o NQliminui a lise mediada
pelos neutrofilos em células musculares, diminuirtdmbém a concentracdo de
superoéxido (OZ) (NGUYEN & TIDBALL, 2003).

As citocinas por sua vez sdo um grupo de protegmgdatorias que podem ser
produzidas por uma variedade de células do organigassuem papéis primordiais nas
respostas fisiologicas e estdo envolvidas em umedale de doencas (BALKWILL &
BURKE, 1989). O termo citocina foi introduzido p@lameira vez em 1974 por Stanley
Cohen. Atualmente j& foram descobertas mais de iEfrimas envolvidas na

Rev. ARQUIVOS em Movimento, Rio de Janeiro, v.6, p.141-160 jan./jun.2010



|
ARQUIVOS 146

e.mMOVIMENTO
comunlcagéomtercelular as quais regulam proselsmidogicos, crescimento corporal,
lactacdo, adiposidade e hematopoiese (BOUIE#., 2003). As diferentes citocinas
podem ser enquadradas em diversas categoriadeintes (IFN), interleucinas (IL),
fator estimulador de col6nias (CSF), fator de neerumoral (TNE e TNR3), e fator
de transformacéo de crescimento (TEFAs citocinas a nivel muscular e inflamatério
podem modular o trofismo muscular esquelético (R&IO, 2001).

Os interferons sdo moléculas protéicas particidatenimportantes na limitacao
da propagacao de determinadas infec¢Oes virais.gliipo de interferons (IFN a e
IFNb) é produzido por células infectadas por virasum outro grupo (IFN g) é
sintetizado por determinadas células ou linfécifoativados. Os interferons induzem
um estado de resisténcia antiviral em células tarsdndo infectadas. Os IFN sdo
produzidos na fase inicial da infeccdo e constit@eprimeira linha de resisténcia a
muitas viroses (PLAYFAIR & LYDVARD, 2000)

As interleucinas compdem um grande grupo de ciascdenominadas por IL-1
a IL-15, produzidas principalmente por células mpera algumas sejam sintetizadas
também por macréfagos e células teciduais. Asléueinas possuem uma variedade de
funcdes, mas a maioria delas esta envolvida necéimdda divisdo de outras células.
Segundo Fielding et al. (1998), as IL-1 e IL-6 es#fvolvidas na ativacdo do ciclo
celular das células tronco em repouso (ou autosares). Por exemplo, foi
demonstrado que a IL-6 medeia efeitos catabdlicastot diretamente como
indiretamente (GOODMAN, 1994). No entanto, alguesquisadores sugerem que as
elevacOes dessa citocina em resposta ao exercsga fer efeitos anti-inflamatorios
por inibicdo do TNFz. Nesse sentido ndo esta totalmente claro o papkta IL-6 na
modulag&o da massa muscular. Foi mostrado em wmoegtie a infuséo de IL-6 leva a
atrofia do musculo. O mecanismo responsavel pase ésnémeno parece ser a
regulacdo negativa da sinalizacao intracelularatlor fde crescimen{tiADDAD et al.,
2005). Serrancet al. (2008) demonstraram que a IL-6 tem um papel pakma
hipertrofia por controlar a proliferacdo das c&usatélites e acréscimo mionuclear. A
IL-3 esta envolvida no crescimento dos precursdees linhagens hemopoiéticas da
mesma forma que o fator estimulador de coléniagrdaulécitos/macréfagos (GM —
CSF). Na medida em que as células se diferencidocjrmas especificas de linhagens
apresentam atividades importantes; a eritropoiefpa@a os eritrocitos, o fator
estimulador de colénias de macréfagos (M — CSFh p@8 macrofagos, o fator
estimulador de col6nias de granuldcitos (G — C@¥Fa s granulécitos, entre outros. A
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IL15eumdasma|sabundantes citocinas no MEecpaer um papel fundamental na
regulacdo positiva da manutencdo da massa mugRIBCHMAN et al., 2004).
Assim, € possivel talvez que ocorra alguma modaldedlL-15 para niveis acima, apos
um periodo de TF com foco na hipertrofia.

Os fatores estimuladores de colonias (CSF) estétachente relacionados na
divisédo e diferenciacdo das células-tronco na naedstea, bem como dos precursores
dos leucdcitos sanguineos. A quantidade de difese@EF € parcialmente responsavel
pelas proporcbes dos diferentes tipos celulares sgu&o produzidos. Alguns CSF
também promovem a diferenciacdo extramedular dgasg{TODRYK, 2000).

Finalmente outras citocinas além das acima citagtaso sdo os casos do fator
de necrose tumoral - TNFa e TNFb e do fator destommacéo de crescimento (TGF b)
que, embora possuem varias funcbes, sdo partiemdemmportantes nas reacdes
inflamatdrias e citotoxicas. Estudos conduzindarais expostos o TNE-exdgeno
mostrou que havia perda de massa muscular (BUCK BOJKIER, 1996).
Similarmente em humanos o TNFestimula o catabolismo muscular desde uma doenca
como cancer até AIDS (ESPAT al., 1994). O NF-kB, um fator de transcricdo tem um
papel em parte por esse catabolismo (etlal., 1996). Ainda sdo necessarios mais
estudos para verificar quais mecanismos estao\aduslnessa intrigante resposta.

Atualmente alguns pesquisadores tém sugeridagpam¥adores das citocinas.
Nesse contexto as citocinas ndo séao deletériasopau@sculo, mas sim reguladores do
metabolismo do organismo. Inicialmente a elevacdolld6 era considerada uma
resposta inflamatéria causada pelo dano muscutaerntanto, verificou se que a IL-6
era originada pela contracdo muscular liberandoa par corrente sanguinea
independente da inflamacao. Assim, emergiu uma teswéa de que as citocinas teriam
um papel metabdlico importante (SCHEEI€E al., 2009). Fica evidente que as
citocinas sao potentes moduladoras da hipertrofiacoiar em resposta a ajuste da
sobrecarga.

A maioria dos estudos que investigaram os efei@s @tocinas na massa
muscular foi realizada com animais experimentais.

Apesar de o oxigénio @ter trazido grandes beneficios energéticos para o
organismos, 0s mesmos tiveram que desenvolverrayp I[da evolucdo das espécies,
defesas antioxidantes quimicas e enzimaticas caena intermediarios reativos de
oxigénio (superoxido [&-], peréxido de hidrogénio [¥D;] e radical hidroxil [*OH],

dentre outros) (PRYORRt al., 2006). Devido as suas propriedades fisicas eigasm
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essesmtermedlarlosrecebem a denominacao deiespéativas de O EROs), sendo
gue destas somente o®3 ndo se qualifica como radical livre, porque nacspo
elétrons desemparelhados na sua estrutura moléelat IWELL, 2006).

A hipotese de que EROs podem ser formadas entidades acima do normal
nos tecidos e 6rgdos de animais e humanos duragxeroicio fisico foi investigada
primeiramente por Dillaret al. (1978). Os autores demonstraram aumento de lesdes
oxidativas em lipidios utilizando a quantificacde dentano e etano exalados pela
respiracdo (ARUOMA, KAUR, HALLIWELL, 1991). O pema e o etano sado
formados durante o processo de peroxidacgéo liptéicidual; sendo que, atualmente,
devido a baixa qualidade dos dados obtidos nexied estudo, este procedimento esta
sendo cada vez menos utilizado (HALLIWELL & CHIRICTD93).

Altas concentracdes de EROs podem ser prejudia@isrganismo, podendo
danificar constituintes celulares. Por outro laB&Os numa concentracdo moderada
atua como importante mediador de processos dezsigab(DROGE, 2002), e exercem
varios papéis fisioldégicos importantes no organismmo na modulagdo do processo de
contracdo musculédREID, 2001).

Denomina-se estresse oxidativo quando a produc&iRdes e ERNs é superior
as defesas antioxidantes quimicas e enziméticpsrdigis no organism@®EREIRA &
SOUZA JUNIOR, 2007).

O nosso organismo ainda é capaz de ativar enzinexidantes que possuem
um efeito protetor contra os radicais livres comsaperoxido dismutase (SOD),
glutationa peroxidase (GSH-PX), glutationa redutdS8SG-GR) e catalase (CAT)
cada um possuindo uma funcdo especifica para remdgd ERO{YU, 1994). O
treinamento fisico pode em longo prazo ativar asnegs antioxidantes para atenuar os
efeitos das ERO$BLOOMER & GOLDFARB, 2004) deixando o musculo mais
resistente as sessbes de exercicios, diminuindon aas incidéncias de danos
musculares. Porém, de acordo com Pef@i®84) o treinamento fisico ndo protege o
organismo contra estresse oxidativo quando submatidexercicio fisico intenso. No
entanto, € importante salientar que nem semprenterio de antioxidantes causa
protecdo e que outros mecanismos relacionados coimflaanacdo podem estar
envolvidos e devem ser mais bem compreendiiéidUS, 1998).

Tem crescido o numero de estudos relacionando ER®sxercicio fisico. Ou
seja, como o treinamento fisico pode modular asm&® antioxidantes e promover

geracdo de EROs para as varias respostas fisiafgic organismo. E sabido que, o
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exerC|C|of|S|coeum potente indutor da produc&@ EROs, principalmente na
musculatura esquelética. A producdo de EROs emrmdeoia do exercicio pode
ocorrer por meio de diversos mecanismos como catieimansporte mitocondrial de
elétrons pela xantina oxidase, resposta inflamatde neutrofilos, sistema citocromo
P450 e catecolamina@ll, 1999). Ainda ndo estd totalmente elucidado ccom
treinamento fisico extenuante (treinamento de jopgade influenciar nas respostas
inflamatorias e sobre as EROs/ERNs. Segundo Blo&nteoldfarb (2004), o estresse
oxidativo no treinamento anaerdbio pode ser prattuzior meio de varias vias ou
mecanismos, como por exemplo, producdo de &cido arNADPH oxidase, isquemia-
reperfusdo, alteracdes horst respiratorio e alteragdes da homeostase de chlegses
casos a producdo de EROs esta relacionada com G&s @&xcéntricas e danos
musculares produzidos por esse tipo de atividade.

No TF intenso € comum a ocorréncia de oclusdo szemtevido a uma
compressdo da musculatura ao vaso. Assim, a prodleEROs pela xantina oxidase
tende a ocorrer durante as contragbes musculaessas onde se observa isquemia.
Podemos especular entdo que quanto menor a Uitizde oxigénio durante o TF (em

determinado protocolo) maior é a participacéo ddina oxidase.
TREINAMENTO DE FORCA, HIPERTROFIA E INFLAMACAO

O TF é uma das modalidades que mais tem sidazaddi nas uUltimas duas
décadas, devido a esse tipo de método promovewrariwade de resultados desejados
ao praticante como forca maxima e explosiva, hipkai, resisténcia muscular entre
muitos outro§ Atualmente, o TF é utilizado na prevencéo de gag®e no bem estar do
individuo, assim sendo comprovados os beneficioseptidades e 6rgédos de saude
como o0 ACSM e AHA2007).

Existem varios protocolos e métodos de TF queaiémlmudangas nas variaveis
como: acao muscular, selecdo de exercicio, ordeexeecicio e estrutura do treino,
carga, volume de treinamento, intervalo de recuyaderavelocidade de repeticdo e
frequéncia do treinamento. As variaveis para hipgat sdo bastante utilizadas pelos
bodybuilders(KRAEMER & RATAMESS, 2004).

Souza Junioret al. (2005) hipotetizaram que a hipertrofia muscular em
universitarios submetidos a 12 semanas de TF (hyfia), realizando um protocolo

extremamente denso, com reducdo dos intervalos astséries de exercicios, estaria
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ocorrendopormduzwa potencializacdo desses m&oas pelo aumento da inflamagao
gerada pela hipdxia, causada com a redugéo do tdmpecuperacdo no treinamento.
Nesse tipo de protocolo pode também ocorrer o fendnda isquemia-reperfusao
gerando uma maior producdo de EROs/ERNS, que pdexplicado atravées de dois
mecanismos, a da isquemia-reperfusdo e do progtiesse mecanico, principalmente
por meio dos exercicios excéntricos. A contracdosaular resulta em uma
disponibilidade diminuida do oxigénio devido a aéla dos vasos na musculatura o que
diminui o fluxo sanguineo. Apds a contracdo ocameefeito reverso (relaxamento), ou
seja, ha um excesso de oxigénio provocando a fé@uwnde oxigénio single{&UZEL
et al., 2007).

A formacdo de EROs no organismo nao é intensificealmente durante o
exercicio fisico prolongado moderado ou intenso.m@tabolismo do musculo
esquelético durante o exercicio fisico intenso detac duracdo também produz
precursores para a geracao de EROs no repousa. fitssersores de EROs acumulam-
se nos tecidos e 6rgaos devido a elevacdo da adwido ciclo de degradacdo de
purinas durante o exercicio. No ciclo de degradai@iqurinas, principalmente de
adenina, a adenosina monofosfato (AMP) é desamiaadasina monofosfato (IMP)
pela enzima adenilato desaminase. Meyer & Terfd®y9) e Meyeret al. (1980)
demonstraram que ha acumulo de IMP no musculo Etopoedurante o exercicio
fisico intenso.

Existem duas possiveis explica¢cdes para o acuneulB muscular durante o
exercicio intenso. 1. Windest al. (1974) observaram que a atividade da enzima
adenilato sucquinase € muito baixa no musculo é&ipe comparada a da adenilato
desaminase. 2. Observaram também que a regenel@g@dP ndo é capaz de superar
sua desaminacdo a IMP durante o exercicio fisiattimmao e intenso. A enzima
adenilato sintetase é inibida por altas concentsigde IMP e baixos valores de
guanosina trifosfato. Com o acumulo de IMP, estdepser dirigida para uma via
secundaria, culminando na formacao de hipoxankaatina e finalmente urato. S&o
estes os trés produtos finais da degradacao denadefhildset al. (2001) observaram
aumentos significativos de hidroperéxidos lipidic@sa 4 dias ap6s um treinamento
excéntrico a 80% de 1 repeticdo maxima (RM), retodo os valores no 7° dia. Todos
esses estudos mostram que o treinamento com pre@locra anaerdbia induz danos
oxidativos protéicos, lipidicos e no DNA. Lapoirgeal. (2002) concluiram que os

ajustes causados pelo exercicio excéntrico ndae@do a componentes neurais, mas
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smporelementoscelulares e estruturais e quecdamo processo fundamental a
resposta inflamatéria. Os autores observaram usteagompleto utilizando modelos
animais. Esse estudo demonstrou os efeitos daSesesspetidas de exercicios onde
ocorrem ajustes positivos no ME, causando menoo daascular. Talvez alguma
resposta inflamatdria seja necessaria no procesafudte ao TF, ao contrario do que se
imagina. Neme#gt al. (2002) observaram que o exercicio unilateral depagueno
grupo muscular (punho) alterou o sistema imunotbgie forma sistémica, ou seja, a
realizacdo de um grupo muscular localizado de baiteasidade é capaz de estimular
mediadores sistémicos envolvidos na inflamacadaust@jao exercicio. O interessante
foi que os autores observaram alteracdes sisténmuasologicas independentes do
musculo o qual foi exercitado. Durante um TF wiido pequenos grupos musculares,
portanto, o organismo como um todo € afetado psiesse e ndo apenas o local na
qual o musculo esta sendo exercitado. Isso podeepgrcussdes em relacdo ao
metabolismo do organismo podendo afetar o deseropmrtho um todo ao corpo e néao
apenas no membro exercitado.

Um estudo mostrou que a inflamacé&o ndo € necegsagaocorrer hipertrofia
muscular. LaStayet al. (2007) estudaram por 11 semanas idosos submetidos a
ergdbmetro com agao excéntrica 3 vezes por semaalsando ao longo das semanas 0s
niveis de CK, TNFe e IGF-1 séricos. Nao houve nenhuma alteracéo katéea CK e
TNF-a, por outro lado verificando um aumento do IGF-Ba(cador anabdlico), sendo
gue também houve aumentos da massa muscular gosido

Uma Unica sessdo de TF é capaz de induzir dan@atosddmesmo com o
aumento de antioxidantes no sangue e ME. Rietgtnal. (2007) estudaram 7
individuos saudaveis que foram submetidos a umopotd de TF (8 séries de 10
repeticbes nd.eg Press e 8 séries de 10 repeticbes na mesa extensody see a
carga de trabalho era de 75% de 1 RM com 2 mirdedstervalo entre as séries com
intuito de analisar a capacidade antioxidante, dexidativo e inflamagdo. Foram
observados nesse estudo aumento de 16% da cama@d#dxidante, acido arico
(53%), aumentos de vitamina C e E, glutationa eet(47%). Guzedt al. (2007)
demonstraram que o TF de alta intensidade induma maior producdo de radicais
livres em comparacdo a um protocolo de baixa idads. Os autores analisaram 0s
niveis de peroxidacéo lipidica (MDA), 6xido nitri¢dO’) e CK. O protocolo de TF
intenso modificou as concentracdes de (Néhquanto que os niveis de peréxidacédo

lipidica e CK comportaram de maneira semelhante @st dois protocolos.
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Arespostade biomarcadores de estresse oxidatimo alguns casos é

proporcional as cargas de treinamento podendorsmwio ferramenta no diagnostico
de overtraining no TF. Foi realizado um outro estudARGONIS et al., 2007) que
utilizou um protocolo de TF com diminuicdo e aunssntla intensidade/volume de
forma progressiva. Foram realizadas 3 semanagidgarnento com 4 periodos (T1, T2,
T3 e T4). O primeiro e 0 quarto periodo de treinaiméncluiram um baixo volume de
treinamento: dois dias de treinamento por semauas déries por exercicio, 10 a 12
repeticbes por série, e 70% de 1RM. O T2 inclieinamento de alto volume: 4 dias de
treinamento por semana, 4 séries por exerciciol® r@peticdes, e 75 a 80% de 1RM.
O T3 incluiu volume de treinamento muito alto, @gdide treinamento por semana, 6
séries por exercicios, e 1 a 6 repeticbes por s£88-100% de 1RM. O periodo T4
consistiu em 3 semanas de repouso completo. Astevade sangue e urina foram
coletadas em repouso e 96 h apés a ultima sessA@eiNodo T3 (muito intenso)
observou leucocitose, aumento de TBARS, cataldagtigna peroxidase. Os autores
concluiram que o estresse oxidativo é dependenit@elzgsidade do TF, podendo dessa
forma influenciar na magnitude das respostas irdtanas.

Em um recente estud(HUDSON et al., 2008), ao comparar diferentes
protocolos (hipertrofia x forca maxima) de TF, abse que a magnitude do dano
oxidativo protéico no sangue foi idéntico nos daistocolos. Esse estudo deixa em
aberto a questdo da intensidade do treinamento resigostas inflamatorias e
hipertroficas, mas vale salientar que diferentetodmogias podem causar resultados
distintos principalmente quando se refere o momeatde coletas e dosagens de
amostras.

O fator de transcricdo STAT3 tem sido identificacmmo um mediador da
sinalizacao de citocinas na promoc¢ao da hipertrofigcular. Assim, foi realizado um
estudo na qual analisou a fosforilagdo juntameaie as genes que regulam a STAT3
apos recuperacdo de um TF. Dessa forma, aumentiosfdalacdo da STAT3 foram
identificados 2 horas apds exercicio. Finalmen&TAT3 tem um papel fundamental
no remodelamento muscular (TRENERERYal., 2006).

Interessantemente, a producdo de TNproduzida pelo dano muscular pode
inibir a sinalizagcéo da serina/treonina quinasetYAREL AGUILA et al., 2000), mas
por outro lado o treinamento a longo prazo podeirdim a expressdo de TNENoO
musculo o qual poderia promover um ambiente anadb@HIRWAN & DEL AGUILA,
2003).
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Efatoqueo TF é um potente gerador de estressdatmo quando

acompanhado de alta intensidade. Alguns recurgmg@nicos como 0s suplementos
antioxidantes poderiam ser utilizados nessa situaR&centemente, Souza Junior &
Pereira(2008) comunicaram que a suplementacdo com creptida atuar como um
potente agente antioxidante, o que seria Util aimdtracdo desse suplemento em
combinacdo com o TF. Esse efeito poderia ser eqiatravés de dois mecanismos:
pela acdo indireta como tampdo energético devidoawmento de fosfocreatina,
favorecendo a menor degradacdo do ciclo de purimssitando assim em menor
producdo de hipoxantina, xantina, acido urico danmacdo de EROs. Ou pela acdo
direta, devido a presenca de arginina em sua esdrotolecular.

Em suma, o TF provoca microlesdes (ajustes figiotd e bioquimicos) no
musculo que mais tarde sdo reparados, tornandaissuios mais fortes em resposta a
sobrecargas mecanicas. Esses ajustes poderiam ipainios efeitos inflamatdrios e
promover o remodelamento do tecido muscular, e ezprentemente o desempenho.
Além disso, no TF (hipertrofia) o ME € moduladoag@s de hormdnios anabdlicos
como a testosterona, GH, IGF-1. Por outro ladop skano € muito extenso podem
ocorrer necrose e apoptose causando alteracOesergineeis na fibra muscular.
Portanto, ha certo limiar de equilibrio tanto pararescimento muscular como para a
modulacao da resposta inflamatdRADAK et al., 2008).

Modelos experimentais sdo importantes na elucadadas mecanismos
hipertroficos e inflamatérios. Um recente estudostmmu que asp-integrinas
(importante para a resposta inflamatério por cdatr@ invasdo de neutréfilos e
macrofagos e também estimularem a producdo dermawe EROs) contribuem para a
resposta hipertréfica, regulando as células satélpotencializando a diferenciacao da
sinalizacdo da proteina quinase ribossomal S6 deD20(p70S6k) (MARINOEet al.,
2008).

Apesar de todo esse contexto inflamatorio abordadmportante salientar nesse
momento que as bases moleculares sdo importantexi@se refere ao fenébmeno
hipertrofia. Atualmente sabe-se que independente irdeamac&do, mecanismos
moleculares modulam tais respostas. A mecano-tgésd(conversdo de estimulos
mecanicos em respostas bioldgicas) pode poteranidiipertrofia em resposta ao TF
(BURKHOLDER, 2008). Tudo comeca no meio extrace|uteade um grande numero
de espectros de proteinas (ex: mTOR, IGF-1, Miostaestimulam a amplificacdo de

sinais intracelulares capazes de modular uma respisfldgica especifica como a
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hpertrofia. Dessa forma, fatores de crescimenttyjemies e estimulo mecanico podem
sinalizar as células na hipertrofia sem a necedsida resposta inflamatéria ou vice-

versa, ou até mesmo em conjunto (SPANGENBUWR&., 2008).

CONSIDERACOES FINAIS

Vérios fatores como a especificidade do treinamehbrmonios e nutrientes
podem influenciar a hipertrofia muscular. Algunsudss apontam para o papel da
resposta inflamatéria na potencializacdo da hipiatr Os neutrofilos e macrofagos
podem estimular a hipertrofia, por varios mecans@iada nao totalmente elucidados.
As citocinas também modulam a hipertrofia regulam@zanismos inflamatérios. O TF
intenso pode causar estresse oxidativo, promovefeitns deletérios para o musculo
esquelético. Por outro lado, um TF crbénico podeaatios sistemas de defesas
antioxidantes. Alguns protocolos de TF como no animda densidade da carga levam
a fendbmeno isquemia-reperfusdo, potencializandomaas vias inflamatoérias. Além
disso, o TF culmina em sinais intracelulares es$gesiimportantes que amplificam a
hipertrofia. Desta forma, estudos que isolam dedtexdos fatores extrinsecos
influenciadores (nutricdo, fatores de crescimemstimulo mecénico como o TF)
utilizando modelos experimentais devem trazer ingmdes pistas, com o intuito de
determinar se realmente a inflamacédo exerce pagetndinante na hipertrofia ou se
outros fatores estdo envolvidos. Nesse momentgposta inflamatdria tem um papel
importante na hipertrofia, mas estas respostasnetear de forma integrada de todas
as células num fenémenoross-talk. Ainda, estudos que combinam técnicas
moleculares (expressdo génica e protéica) comsasalie proteinas inflamatorias,
utilizando humanos e o TF, devem ser conduzidos para melhor elucidacdo desses
mecanismos. Portanto, a biologia do treinamentofaiea e da inflamacdo esta
emergindo como um campo promissor dessa excitagdedd® conhecimento cientifico.
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