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Resumo

O treinamento de for¢a (TF) vem ganhando cada
vez mais popularidade e adeptos, durante os tltimos
anos, e associado a melhora da qualidade de vida e
satde. No entanto, é consenso na literatura que o TF
promove microlesoes celulares, também chamadas de
dano muscular. O sistema imunolégico apresenta um
papel fundamental no processo de reparo, regeneragao
e crescimento muscular, por meio de células de defesa
como neutrdfilos, macréfagos e citocinas, frente ao
estresse mecanico imposto. Esse fendmeno induz o
direcionamento de células satélites para o local do dano
muscular, iniciando os processos de remodelamento te-
cidual. Portanto o objetivo deste estudo foi revisar e dis-
cutir os efeitos do treinamento de forga, sua influéncia
nos mecanismos inflamatérios e no remodelamento da
musculatura esquelética. Analisamos os mais relevantes
estudos cientificos originais e de revisao publicados no
periodo de 1993 a 2013. Foram utilizadas para nossas
pesquisas as bases de dados Science Citation Index,
Scopus, Sport Discus, Scielo e National Library of
Medicine. As palavras-chave usadas foram: treinamento
de forga, resposta inflamatdria, dano muscular, reparo.

Palavras-chave: treinamento de forca, resposta
inflamatéria, dano muscular, reparo.

Abstract

The strength training (ST) is gaining more popu-
larity and fans during the past years, being associated
with improved quality of life and health. However,
there is consensus in the literature that ST promotes
micro cell damage, also called muscle damage. The
immune system plays a fundamental role in the
process of repair, regeneration and muscle growth
by immune cells such as neutrophils, macrophages
and cytokines, compared to the mechanical stress
imposed. This phenomenon induces the targeting of
satellite cells to the site of muscle damage, initiating the
processes of tissue remodeling. Therefore the objective
of this study was to review and discuss the effects of
ST, its influence on inflammatory mechanisms and
remodeling of skeletal muscle. We analyzed the most
relevant scientific studies, original studies and literature
review, from 1993 to 2013. Data were collected using
Science Citation, Index, Scopus, Sport Discus, Scielo
and National Library of Medicine databases, and the
key-words: strength training, inflammatory response,
injury, repair, damage muscle.
Key-words: strength training, inflammatory response,
injury, repair, damage muscle.
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Introducéo

O treinamento de for¢a (TF) vem ganhando
cada vez mais popularidade e adeptos durante os
ultimos anos, sendo alvo de pesquisas e debates
cientificos, devido ao seu potencial benéfico em
diferentes populacoes [1], como melhora da qua-
lidade de vida [2], melhora na fungio vascular,
maior sensibilidade 4 insulina, e, por conseguin-
te, combate as doencas cronico-inflamatérias
pertencentes a sindrome metabdlica [3], além
de adaptagoes neurais, moleculares, metabdlicas,
imunoldégicas, de performance e das capacidades
fisicas inerentes as diversas modalidades esportivas
[4,5].

O TF envolve a a¢ao voluntdria do musculo
esquelético contra uma resisténcia, por meio de
estimulos que promovem o estresse mecanico/
metabdlico e o desenvolvimento subsequente
dos diferentes tipos de forca, a partir de adap-
tagcbes neuromusculares e hormonais [4,5]. A
magnitude de tais adaptagoes por meio do TF
parece ser responsiva as varidveis envolvidas no
treinamento fisico, como a escolha dos exercicios,
agao muscular, intensidade, volume, tempo de
pausa entre estimulos e séries e frequéncia nos
programas de treinamento [3], porque resulta
no incremento da forca, poténcia, resisténcia,
velocidade, equilibrio, coordenagio e hipertrofia
[6]. No entanto, é consenso na literatura que o TF
promove microlesées celulares, também chamadas
de dano muscular [7], principalmente pelas a¢oes
musculares excéntricas [8], que podem causar a
ruptura do sarcolema, ldmina basal e matriz ex-
tracelular, e, por consequéncia, o extravasamento
de proteinas intracelulares [9]. A partir desses
fendmenos fisioldgicos, os sistemas de defesa,
compostos pelos leucécitos e subpopulagdes, bem
como as citocinas sio ativadas, direcionando cé-
lulas satélites para o local do dano muscular, com
o objetivo de iniciar os processos inflamatdrios de
limpeza e de remodelamento tecidual [1,10,11].

O esclarecimento das respostas inflamaté-
rias diante do musculo esquelético é bastante
complexo, interligando indmeros mediadores
inflamatérios [12]. As modulagoes imunoldgicas
podem responder de forma mais abrangente aos
diferentes tipos e intensidades do TE gerando
diferentes modificacées morfofuncionais no

musculo esquelético [12]. Portanto o objetivo
deste estudo foi revisar e discutir os efeitos do
treinamento de forga, sua influéncia nos mecanis-
mos inflamatérios e no remodelamento da mus-
culatura esquelética. A seguir, discutiremos em
forma de tépicos (Adaptagoes Neuromusculares,
Dano Muscular, Remodelamento da Muscula-
tura Esquelética e Participacio da Inflamacio no
Reparo Tecidual) os mecanismos envolvidos no
processo inflamatério no musculo esquelético, em
virtude do grande interesse de atletas, técnicos e
profissionais envolvidos na prescri¢io de exerci-
cios em aperfeicoar, entender ¢ incluir o TF em
seus programas.

Analisamos os mais relevantes estudos cienti-
ficos originais e de revisio, publicados no periodo
de 1993 a 2013, com a utilizagio para nossas
pesquisas das bases de dados Science Citation,
Index, Scopus, Sport Discus, The Scielo e Natio-
nal Library of Medicine, combinando as seguintes
palavras-chave: treinamento de forca, resposta
inflamatéria, dano muscular, reparo.

Adaptagdes neuromusculares

O sistema nervoso é extremamente im-
portante na performance do TF e nas subse-
quentes adaptagoes. E por esse sistema que
as comunicagbes entre o cérebro e os tecidos
como o musculo esquelético acontecem, sendo
determinante a partir do envio de sinais (dor,
pressao, temperatura, contragao muscular) na
magnitude da produgio de for¢a ou poténcia
muscular, por meio do recrutamento de uni-
dades motoras (UM).

Segundo Badillo e Gorostiaga [1], o TF recru-
ta as UM de forma mais coordenada, o que ajusta
a forga produzida por uma contragio muscular.
Tal coordenagio compreende o niimero e a quan-
tidade de UM recrutadas, sendo que as de meno-
res proporgoes possuem niveis de excitabilidade
menores €, consequentemente, sao as primeiras a
serem recrutadas. Quando a intensidade é elevada,
o recrutamento aumenta, de forma coordenada e
sincronizada, proporcionando uma maior capaci-
dade de produzir forga [13]. Desta forma, a partir
do momento que o méximo ¢ alcancado, todas
as fibras constituintes se contraem, produzindo
assim um maior nivel de forca [5,13]. Além disso,
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o recrutamento de UM também segue uma or-
dem de tamanho, conhecido como principio do
tamanho, partindo das menores para as maiores,
de acordo com a intensidade do estimulo. J4 a
frequéncia de estimulagio das unidades motoras
estd direcionada com a velocidade de contracao,
que é um dos fatores responsdveis pelo controle
da forga produzida.

Quanto maior a frequéncia de impulsos elé-
tricos, maior serd a geragio de tensio na unidade
motora [5]. Para que um determinado grupo de
musculos desenvolva tensio muscular, é preciso
que haja um estimulo necessdrio gerado pelo
Sistema Nervoso Central (SNC), enquanto o
Sistema Nervoso Periférico (SNP) estd associado
as inervagdes sensitivas do musculo que faz a in-
terligacdo com as informag6es do sistema nervoso
central [14].

A capacidade de produgao de forga e recru-
tamento de UM ¢ dependente de um dos prin-
cipais ajustes morfofisiolégicos do TF [15], ou
seja, a hipertrofia [1,16], que pode ser definida
como o aumento no nimero de miofibrilas e
da drea de seccio transversa do musculo [17].
Tal mecanismo acontece por meio do balango
positivo na razio sintese/degradacio proteica
[18], podendo sofrer influéncias de outros fatores
como, genética, género, idade, alimentagio e
treinamento [13].

A todo instante ocorre a sintese e a degra-
dagao de proteinas, denominada de turnover
proteico. Apés o exercicio, tanto a sintese quanto
a degradacio é aumentada, devido ao estimulo
gerado pelo treinamento. Essa elevagio perma-
nece aproximadamente ap6s 48 horas ou mais,
neste momento a sintese vai progressivamente
superando a degradagdo [18]. De acordo com
Deschenes ez al. [5] demonstraram que apenas
uma série de treinamento de for¢a tem mostrado
aumento na sintese proteica por meio de eventos
pés-transcricionais iniciados nas primeiras 4
horas apds a sessdo, atingindo seu pico nas 24
horas pés-exercicio e continuando a se elevar
nas préximas 36 a 48 horas [5]. Segundo Tid-
ball [9] nem sempre hd relagio entre a sintese
proteica e a hipertrofia com os processos de
dano muscular, ou seja, para que haja hipertrofia
nio necessariamente é preciso ocorrer dano nas
células musculares.

Dano muscular

Em 1981, estudos realizaram biépsias do
musculo séleo, apds descidas de escadas, e foram
analisadas amostras apds o periodo de intervengio
(2 e 7 dias), demonstrando distirbios miofibrila-
res e na linha Z. Em seguida examinaram amostras
de musculo apés 1 hora, 3 dias e 6 dias, apds a
realizagdo de estimulos na bicicleta para trés, e en-
controu dano muscular localizado em 32%, 52%,
e 12% respectivamente das fibras observadas [7].

A manipulagio das varidveis que norteiam
o TF podem gerar diferentes magnitudes de
dano muscular (linha Z, sarcolema, tdbulos T
e miofibrilas), principalmente em fun¢io das
acoes musculares excéntricas [16], com menores
recuperagbes entre as séries ¢ maior velocidade
de execugio, aumentando a propor¢io do dano
muscular [6], por meio de uma extensio além do
normal de algumas fibras musculares [19].

O aumento da tensao durante o treinamento
de alta e moderada intensidade causa distarbios
na estrutura muscular, porque desencadeia uma
série de reagoes agudas, como a elevagdo da per-
meabilidade dos capilares, dilatagao dos vasos
sanguineos e a migracdo de células do sistema
imunolégico, em especial as células satélites, que
inicia os processos inflamatdrios ¢ de remodela-
mento tecidual [1,10].

O dano muscular pode ser apontado por
parimetros diretos como as lesoes estruturais,
inchaco, perda da amplitude articular, diminuigio
na func¢io muscular, o surgimento de proteinas
no sangue e a dor muscular de inicio tardio [1].
As lesdes musculares podem ainda ser classificadas
de acordo com grau de laceracio da fibra mus-
cular, sendo classificada como nivel I; no qual hd
uma ruptura minima das fibras; nivel II, no qual
ocorre uma ruptura muscular com a presencga de
hemorragia; nivel III, no qual ocorre a perda total
da fun¢ao muscular, com a possivel presenca de
fraqueza, dor e edema [20].

Smith et al. [21], citado por Foschini et al.
[17], observaram que um protocolo de 3 séries
de 12 repeti¢oes a 80% de uma repetigio méxima
(IRM) foi suficiente para promover dano mus-
cular, apos agdes concéntricas e excéntricas, pois
foram encontrados niveis aumentados de creatina
quinase (CK) a partir de 48 horas ap6s atividades.
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Remodelamento da musculatura esque-
Iética

A fibra muscular pode responder a lesao tan-
to com a regeneragio quanto com a geragio de
fibrose na drea danificada [22]. O reparo tecidual
¢ altamente sincronizado e envolve agoes integra-
das entre as células, podendo ser acionada por
necrose do tecido danificado, iniciando reacées
inflamatdrias com o objetivo de restauracio e
integridade do tecido ¢ o equilibrio biol6gico no
menor intervalo de tempo possivel [23].

O processo da regeneragio depende tanto da
magnitude como da classe da lesdo, envolvendo
aspectos como revascularizagio seguida pela
penetracio de células inflamatérias, retirada
dos elementos celulares lesionados por meio da
fagocitose, proliferagio das células sacélites para a
geragdo de novos miottibulos e fibras musculares
e por fim recuperagio da funcio e estrutura mus-
cular [24]. O processo de regeneracio muscular
apds uma lesao pode ser dividido em trés fases:

Fase inflamatéria (0-7 dias): A caracteristica
inicial desta fase inicia-se pelo rompimento do sar-
colema e necrose da fibra muscular, resultando em
aumento da permeabilidade da miofibra. Além de
degeneragio e infiltragio de células inflamatérias,
também ¢ percebido o extravasamento sanguineos
com evolucio de hematoma [25]. Os neutréfilos sao
os primeiros a invadirem o local da lesao e promover
a inflamacao pela liberagio de citocinas que podem
atrair e acionar células inflamatérias adicionais [23];

Fase de reparagao (7-21 dias): Nesta fase ocor-
re a fagocitose do tecido lesionado pelas células
inflamacdrias, regeneragio da fibra muscular,
juntamente com a fabricacio de tecido cicatricial,
aumento dos capilares para dentro do espaco
onde ocorreram as lesées [25]. Por fim, inicia-se
o aumento de uma segunda subpopulagao de
macréfagos que estd associado com a regeneracio
muscular [22];

Fase de remodelamento ou remodelagem (21
dias ou mais): Neste momento ocorre maturacio
da fibra muscular regenerada, onde a dimensao
dos capilares enfraquece gradualmente, ocorrendo
uma reorganiza¢io das fibras de coldgenos do tipo
I, e a recuperagio da funcionalidade muscular
[22]. Musculos de contragio rdpida ou lenta
aparentam-se iguais entre os tipos de estimulos

que causam danos, podendo ser de classe, qui-
mica, mecinica ou térmica [23].

Participagao da inflamagdo no reparo

tecidual

O dano tecidual causado pelo exercicio fisico
induz inflamagio ou processo inflamatério. A partir
deste momento ocorrem infiltracoes de células
inflamatérias que poderdo durar dias ou meses,
€vento que ocorre para Promover o reparo € remo-
delamento tecidual apds dano muscular [26,27].

A participagio da inflamacio no reparo ¢ um
fenémeno muito complexo e necessdrio. A ati-
vagio desse processo pode ser local ou sistémica,
onde so secretadas vérias células imunoldgicas. O
objetivo ¢é restaurar a homeostasia organica apds
sessoes de exercicios fisicos [26,27]. O processo
inflamatério caracteriza-se como um agente agres-
sor, onde diversas células e substincias sdo libera-
das, provocando alteragées radicais nos tecidos,
bem como outras reagoes que secretam histamina,
bradicinina, serotonina, prostaglandinas [28].

As células inflamatérias predominantes sio
basicamente os neutréfilos e macréfagos, envolvi-
dos na remogio de agentes invasores, por meio do
processo de fagocitose [29]. Liberados na circulagio,
os neutrdfilos e macréfagos sio células inflamatdrias
desenvolvidas pela medula 6ssea, que apds um esti-
mulo no musculo esquelético, os leucécitos tém um
poder de aumentar o dano tecidual e gerar tanto o
crescimento quanto a reparagio do tecido [12,27].

Os neutréfilos sio as primeiras células infla-
matérias a invadir o musculo lesado, podendo
ser observado aproximadamente entre 1 a 6 ho-
ras ap6s a lesdo, podendo durar até 5 dias [26].
A penetracio de neutréfilos é devido a fatores
quimiotdticos, liberando bradicinina, histamina,
prostaglandinas e citocinas (IL-1, IL-6, TNF-X),
causando vasodilata¢io e aumentando a permea-
bilidade dos vasos sanguineos [12, 26,30].

Os mondcitos compoem a segunda subpopu-
lagdo de leucécitos a surgirem no local danificado
[9]. Quando acionados se transformam em células
com a fun¢io fagocitica, aproximadamente entre
4 a 6 horas, passando a ser chamados macréfagos
quando comegam a penetrar no tecido [30,31].

Os macréfagos podem ser encontrados na
maior parte dos tecidos e podem ser denominados
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a partir do lugar em que se localizam. No figado,
células de “Kuppfer”; Sistema Nervoso Central,
células microgliais; ossos, osteoclastos; pulmao,
macré6fagos alveolares; bago, medula dssea, entre
outros [31]. Uma das fun¢oes em destaque exercida
pelos macréfagos ¢ a sua capacidade de infiltragao
para os sitios frente a fatores quimiotdticos, adesao
e a fagocitose de particulas estranhas e a produgao
de citocinas [9]. Estudos 72 vitro e in vivo relatam
que os macréfagos realizam fungées importantes na
reparagio do tecido danificado, devido a liberagoes
de moléculas pro-regenerativas [27].

Estas células podem ser ativadas por fatores
de crescimento [9]. O fator de crescimento de
hepatécitos (HGF) mostrou ter fungées relacio-
nadas com a proliferacio e diferenciagio de células
satélites, tendo um potente fator quimiotético,
além de sua fungio na regeneracio; (FGF) fator
de crescimento de fibroblasto, também capaz de
estimular células satélites e enfraquecer a diferen-
ciagao de mioblastos; (TGF) fator de crescimento
de transformagio, promove a deposigio e geragao
de elementos na matriz extracelular, através da
reorganizagio da membrana basal durante a rege-
neracio; (IGF) fator de crescimento semelhante
3 insulina, secretado pelo musculo esquelético,
através de uma sobrecarga mecanica, induzindo
ativacio das células satélites [26,23]. Recentemen-
te, a descoberta de duas isoformas do IGF-1 [fator
de crescimento mecinico, ou muscular (MGF) e
0 IGF-1E], tem recebido atenc¢ao dos pesquisado-
res dos mecanismos de regeneragio do musculo
esquelético. O MGF recebeu essa nomenclatura
de fator de crescimento mecinico ou muscular,
pois ele é expresso pelo tecido muscular somente
em fungio de estimula¢ces mecanicas promovidas
pelo treinamento [8]. Os estudos indicam que o
MGEF inicia a ativagio e a proliferagio, enquan-
to que o IGF-1E promove a diferencia¢io das
células satélites proliferadas [21]. Entretanto, o
MGEF parece ser delineado para uma agio local
e provavelmente nio cai na corrente sanguinea.

As citocinas sio um grupo de glicoproteinas
regulatérias produzidas pelos leucdcitos e te-
cidos como os musculos esqueléticos, os quais
sdo responsdveis pelas interligagoes entre células
imunolédgicas em resposta a uma infecgio ou
dano tecidual [23,30]. As citocinas podem ser
destacadas em vdrias categorias: interleucinas

(IL), fator estimulador de coldnias (CSF), fator
de transformacio de crescimento (TGF), fator de
necrose tumoral (TNF), interferons (IFN) [10].
As interleucinas compoem um grande grupo de
citocinas denominadas por IL-1 aIL-15, algumas
sintetizadas por macréfagos e células teciduais,
produzidas principalmente por células T [12].
As citocinas podem ter atividade pré-inflamatéria
(IL-1B, TNF-a., IL-6) e anti-inflamatéria (IL-6,
IL-10, IL-4, IL-5, IL-13 e IL-1ra) [27].

As citocinas possuem fung¢bes importantes
nas interligacdes intercelulares e entre os sistemas,
permitindo que diferentes partes envolvidas sejam
sinalizadas apés um trauma em um tecido especifi-
co, favorecendo entrada de neutréfilos, mondcitos,
linfécitos, células que participam da destruigio de
materiais e na regeneracéo tissular [33].

As interleucinas podem ter vdrias fungoes. A
mais predominante delas estd envolvida no favo-
recimento da divisio de outras células. A IL-6 é
responsdvel por interceder entre os macréfagos
e células satélites no processo de remodelagem
tecidual [30].

As células satélites quando ativadas migram
para os espagos onde ocorre o dano, interligando
a miofribila e desenvolvendo novos miontcleos. A
partir deste momento, ocorre a diminui¢io proces-
so inflamatério, exercendo um feedback negativo
[7,34]. Neste sentido, nio estd totalmente clara a
funcio da IL-6 na interven¢io da massa muscular
[10]. Estudos realizados por Serrano [32] mostram
que a IL-6 tem fungoes significativas na hipertrofia
muscular por controlar a proliferacio das células
satélites e 0 aumento de novos miontcleos.

Os fatores de estimulacio de coldnias de
granuldcitos-mondécitos (GM-CSF), produzidos
por macréfagos e células T nos tecidos inflamados,
relacionados na divisio e diferenciacao das células-
-tronco na medula éssea [32]. Fator de transfor-
magio de crescimento (TGF) ¢ um regulador de
fibrose mais intensivamente estudado, produzido
principalmente por fibroblastos, macréfagos e cé-
lulas epiteliais, que estimula a sintese de coldgeno
e fibronectina. Recentemente, foi mostrado que o
TGF induz células miogénicas a se diferenciarem
em miofibroblastos no musculo lesado [35]. J4 o
fator de necrose tumoral (TNFa) atua na regene-
ragio e lesao muscular, que varia de acordo com a
gravidade, localizacio e 0 estdgio dalesao, sabendo
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que ele é capaz de dificultar a sintese de coldgeno e
fibronectina pelos fibroblastos e enfraquecer mul-
tiplicagao das células endoteliais. O TNF também
eleva a proliferagao e agregacio de mioblastos [29)].
Estudos realizados em humanos relatam que o
TNF ¢é capaz de estimular o catabolismo muscular,
até mesmo em doengas como cincer [12].

Interferons (IFN) sio produzidos na fase
inicial da infec¢do. Sdo importantes na restri¢io
da multiplicagdo de infeccoes virais, sendo o pri-
meiro bloqueio contra determinadas viroses [12].
Recentemente, foi identificado que a inoculagao
de INF reduz a fibrose e melhora o reparo do
tecido muscular [26].

De acordo com Tidball [9], o entendimento
da complexidade dos sistemas envolvidos na
comunica¢io do musculo com células inflama-
torias continuard a se expandir em decorréncia
da descoberta de novos mediadores.

Concluséo

O misculo esquelético possui uma habilidade
fundamental no processo de reconstrugio de suas
fibras musculares apés o dano muscular, por meio
de diversos mecanismos como as células satélites,
que iniciam os processos inflamatérios ¢ de re-
modelamento tecidual. O sistema imunolégico
possui capacidade de remogao de agentes inva-
sores, por meio do processo de fagocitose, bem
como um poder de aumentar o dano tecidual e
gerar tanto o crescimento quanto a reparagio do
tecido, além das citocinas, que sdo responsdveis
pelo favorecimento e interligagoes entre células
imunoldgicas € que podem ter atividade pré-infla-
matéria e anti-inflamatéria. Tais mecanismos de
defesa parecem ser dependentes da manipulagio
das varidveis inerentes ao TF, e possuir a capaci-
dade de estimular a hipertrofia, a partir de sinais
intracelulares especificos e importantes. Alguns
estudos tém sugerido que a resposta inflamatdria,
quando integrada de todas as células de forma or-
ganizada e coordenada, tem um papel importante
nos processos morfoldgicos, entretanto, outros,
por sua vez, sugerem a necessidade de determinar
se realmente os processos inflamatérios influen-
ciam determinantemente na hipertrofia, ou se
existem outros mecanismos envolvidos. Por fim,
a biologia, fisiologia e os fendmenos inerentes ao

TF estdo crescendo cada vez mais, sugerindo a
necessidade de novos estudos relacionados a essa
intrigante drea do conhecimento cientifico.
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