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RESUMO 

 

Os exercícios de força são considerados parte fundamental do treinamento físico, 

sendo a hipertrofia muscular esquelética uma das principais adaptações a este 

tipo de treinamento. A resposta inflamatória é um processo essencial para o 

remodelamento do tecido muscular estriado esquelético sendo, ao lado dos 

diferentes parâmetros de treinamento, fatores definidores da hipertrofia do tecido 

muscular. O objetivo do estudo foi quantificar as respostas bioquímicas e 

imunológicas após uma sessão de treinamento para hipertrofia muscular 

esquelética em indivíduos treinados e não treinados em exercício de força. Vinte 

voluntários, realizaram 4 séries de 8 a 10 repetições em 3 exercícios de 

musculação (leg press, cadeira extensora e cadeira flexora), a 65% de 1 repetição 

máxima com intervalo de 90 segundos, sendo a duração da execução de cada 

repetição de 5 segundos (2 segundos para a ação muscular concêntrica por 3 

segundos para a ação muscular excêntrica). As amostras sanguíneas foram 

coletadas imediatamente antes, após, 2 e 24 horas após o final da sessão de 

treino. Os resultados mostraram que a concentração de lactato aumentou 

imediatamente após a sessão e retornou aos valores iniciais 2 horas após o 

treino. Em relação à creatina quinase houve um aumento em 2 e 24 horas após a 

sessão, em comparação com o pré treino para o grupo não treinado, e no grupo 

treinado sua concentração elevou-se apenas 24 horas após a sessão. Quanto ao 

leucograma, houve um aumento na população de linfócitos e monócitos após a 

sessão de treino e elevação dos neutrófilos após 2 horas. Ao término de 24 horas 

da sessão, todas as células retornaram ao seu nível de normalidade. A sessão de 

treinamento de força elevou os níveis plasmáticos de Apelina e da FABP3 em 

ambos os grupos, sendo observado aumento do BDNF apenas nos indivíduos 

treinados. Como conclusão, sugere-se que o treinamento de força, segundo os 

parâmetros deste protocolo, eleva o perfil inflamatório sistêmico após o 

treinamento de força objetivando hipertrofia. 

 
Palavras-chave: Treinamento de força, hipertrofia, inflamação, citocinas. 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

ABSTRACT 

 

Resistance exercises are a fundamental part of physical training, with skeletal 

muscle hypertrophy being one of the main adaptations of this type of training. The 

inflammatory response is an essential process for the remodeling of skeletal 

muscle tissue, being, along with the different training parameters, factors that 

define muscle tissue hypertrophy. The aim of the study was to quantify the 

biochemical and immunological responses after a training session aiming skeletal 

muscle hypertrophy in trained and untrained subjects. Twenty volunteers 

performed 4 sets of 8 to 10 repetitions in 3 exercises (leg press, knee extensor 

chair and knee flexor chair), 65% of 1 repetition maximum with interval of 90 

seconds, with the duration of each repetition of 5 seconds (2 seconds for 

concentric muscle action for 3 seconds for eccentric muscle action). Blood 

samples were collected immediately before, after, 2 and 24 hours after the end of 

the training session. The lactate concentration increased immediately after the 

session and returned to the initial values 2 hours after the training. Creatine kinase 

values, increased 2 and 24 hours after the session, compared to the pre-training 

for the untrained group, whereas for the trained group this increase occurred only 

24 hours after the session. For the leukogram, there was an increase in the 

lymphocyte and monocyte population after the training session and neutrophil 

elevation after 2 hours. 24 hours after the session, all the cells returned to their 

normal levels. The strength training session elevated the plasma levels of Apelin 

and FABP3 in both groups, with an increase in BDNF only in trained subjects. As 

conclusion, it is suggested that strength training, following the parameters reported 

in this protocol, elevate the systemic inflammatory profile after a strength training. 

 

Keywords: Resistance training, hypertrophy, inflammation, cytokines. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

1.1 Exercício físico 

 

Segundo o Colégio Americano de Medicina do Esporte- ACSM (2017), a 

atividade física pode ser caracterizada pela execução de movimentos corporais 

em que se faz necessário um gasto energético, sendo a sua prática 

frequentemente associada à melhoria da qualidade de vida. Parece existir uma 

relação dose-resposta entre o nível de aptidão física e seu efeito protetor. 

Benefícios para a saúde já podem ser observados com atividades de intensidade 

relativamente baixa e comuns ao cotidiano, como andar, subir escadas, pedalar e 

dançar (PEDERSEN e SALTIN, 2015).  

Quando a atividade física é praticada de forma planejada, regular e 

sistematizada, visando um objetivo específico, passa a ser considerada exercício 

físico. Um programa regular de exercícios físicos deve possuir, pelo menos, três 

componentes: aeróbio, treinamento da força muscular e flexibilidade, variando a 

ênfase em cada um de acordo com a condição clínica e os objetivos de cada 

indivíduo. Para que a prescrição do exercício físico seja realizada de maneira 

adequada, é necessário estruturar os componentes da carga de treinamento, para 

que os objetivos almejados sejam alcançados (PEDERSEN e SALTIN, 2015). 

Segundo Zakharov (1992) a carga de treinamento é um estímulo capaz de 

provocar adaptações ao organismo, sendo tradicionalmente dimensionada 

através dos componentes volume, intensidade, frequência, densidade e duração, 

podendo diferenciar-se entre carga externa e interna. A carga externa é a tarefa a 

ser cumprida e está associada ao volume e intensidade, enquanto a carga interna 

é o conjunto de reações biológicas dos sistemas orgânicos que pode ser refletida 

mediante parâmetros fisiológicos ou bioquímicos. 

A organização dos componentes da carga de treinamento determina tanto 

a via energética predominante quanto o tipo de ação muscular realizada. Além 

disso, diferentes cargas de treinamento desencadeiam adaptações específicas 

(NOBREGA, 2005) que podem ser caracterizadas como adaptações agudas, 

aquelas que acontecem durante o exercício e algum período de tempo após uma 
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sessão de treino e adaptações crônicas, aquelas que ocorrem em decorrência de 

um acúmulo de adaptações agudas (adaptação ao treinamento). Estas ocorrem a 

partir de um determinado número de sessões de treinamento, resultando em 

adaptações metabólicas, fisiológicas e morfológicas (FRANCHI et al., 2018). 

As respostas promovidas pelo exercício, tanto agudamente quanto 

cronicamente, afetam muitos componentes do sistema imunológico. Isso ocorre 

em função dos exercícios físicos serem impulsionadores da resposta inflamatória 

para promoção de reparo e remodelamento após microtraumas musculares.  

Além disso, sabe-se que exercícios de intensidade moderada podem estimular 

parâmetros relacionados à imunidade celular e, consequentemente, diminuir o 

risco de infecções (TOFT et al., 2002), podendo também inibir a produção de 

citocinas pró-inflamatórias associadas ao desenvolvimento de estados 

patológicos, como a diabetes tipo 2, doenças cardiovasculares e síndrome 

metabólica (PETERSEN e PEDERSEN, 2005). Por outro lado, exercícios de alta 

intensidade podem promover uma diminuição da imunidade celular, aumentando 

o risco de traumas na musculatura esquelética e de doenças infecciosas 

respiratórias e/ou sistêmicas (ROSA e VAISBERG, 2002; LEANDRO et al., 2007).  

1.2 Exercício de força 

 

O treinamento de força, também conhecido como treinamento resistido ou 

com pesos, é um termo utilizado para descrever um tipo de exercício que exige 

que a musculatura corporal se movimente (ou tente se movimentar) contra uma 

força oposta, geralmente exercida por algum tipo de equipamento. Os termos 

treinamento resistido e treinamento de força abrangem uma ampla gama de 

modalidades de treinamento, incluindo exercícios corporais com pesos, uso de 

tiras elásticas, pliometria e corrida em ladeiras. O termo treinamento com pesos 

costuma se referir apenas ao treinamento resistido com pesos livres ou algum tipo 

de equipamento de treinamento com pesos (FLECK e KRAEMER, 1999). 

Uma das formas mais utilizadas para a realização do exercício de força é a 

musculação. De acordo com Chagas e Lima (2008) entende-se por musculação 

um “meio de treinamento caracterizado pela utilização de pesos e máquinas 

desenvolvidas para oferecer alguma carga mecânica em oposição ao movimento 
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dos seguimentos corporais”. Este meio de treinamento é considerado eficiente no 

incremento da força (força rápida e resistência de força), podendo levar a 

hipertrofia muscular, sendo assim, recomendado e utilizado na manutenção da 

saúde, da aptidão física, estética e para o treinamento esportivo (KRAEMER, et 

al., 2002). 

Todo programa de treinamento visa provocar estímulos que desencadeiem 

adaptações específicas, sendo que as adaptações mais esperadas com o 

treinamento de força são o aumento da força muscular e o desenvolvimento da 

hipertrofia muscular esquelética (CARDOSO et al., 2012). Para que essas 

adaptações sejam alcançadas é necessária uma organização adequada dos 

componentes da carga de treinamento (SCHOENFELD, OGBORN e KRIEGER, 

2015).  

Além dos componentes de carga de treinamento citados acima, Chagas e 

Lima (2008), destacam outros parâmetros que também influenciariam na 

elaboração e análise de um programa de treinamento na musculação, 

denominados por eles de “variáveis estruturais do treinamento”, a saber: peso, 

ação muscular, posição dos seguimentos corporais, duração da repetição, 

amplitude de movimento, trajetória, movimentos acessórios, regulagem do 

equipamento, auxilio externo ao executante, pausa, número de sessões, número 

de exercícios, número de series e número de repetições.  Estas variáveis 

estruturais estão diretamente relacionadas aos componentes da carga de 

treinamento e também podem ser manipuladas e/ou combinadas para gerar 

modificações nos estímulos e desenvolver adaptações, sendo que a manipulação 

de somente uma variável pode interferir em todos os outros componentes 

(CHAGAS e LIMA, 2008).  

O desenvolvimento da força parece estar relacionado, principalmente, a 

mecanismos de adaptações neurais e morfológicas (hipertrofia muscular 

esquelética) (JENKINS et al., 2017). Moritani e de Vries (1979) analisaram como 

esses dois mecanismos interagem no decorrer de um período de treinamento de 

força. Eles demonstraram que nas etapas iniciais do treinamento (4-6 semanas), 

os ganhos de força são obtidos, preferencialmente, por meio de adaptações 

neurais. Após esse período inicial, a contribuição das adaptações morfológicas 
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(hipertrofia muscular esquelética) aumenta, enquanto das adaptações neurais 

tende a diminuir. O ganho de força depende, então, da otimização dessas 

adaptações durante o treinamento. A literatura apresenta valores de referência 

para o desenvolvimento da hipertrofia muscular esquelética em um treinamento 

de força, que variam entre 60-85% de 1RM, 3 a 6 séries 8-12 repetições com 

intervalo de 1 a 3 minutos entre as séries e entre os exercícios (WERNBOM et al., 

2007).  

Os mecanismos responsáveis pelo desenvolvimento da hipertrofia 

muscular esquelética envolvem múltiplos fatores, tais como, estímulo mecânico, 

metabólicos, endócrinos e fatores neurais (PEAK, NEUBAUER e OSAKA, 2016). 

Sabe-se que o exercício físico é um fator desencadeador de estímulos para que 

ocorra a hipertrofia muscular, porém pouco se conhece sobre as respostas 

agudas e crônicas do treinamento de força, comparando indivíduos treinados e 

não treinados, seguindo diferentes normativas de carga para a hipertrofia, 

principalmente as respostas inflamatórias (SCHOENFELD, 2013 e OZAKI et al., 

2015). 

 

1.3  Inflamação e exercício de força 

 

A prática de exercícios de força pode levar à desestruturação morfológica 

da fibra muscular esquelética, denominado microtrauma muscular (LAZARIN et 

al., 2009; CONCEIÇÃO et al., 2012). Os microtraumas musculares, são oriundos 

do estresse mecânico e/ou do estresse metabólico ao qual a fibra muscular é 

submetida durante o exercício. Ou seja, as tensões geradas no sarcômero 

repercutem no sarcolema, podendo gerar a ruptura deste último, induzindo uma 

resposta inflamatória (PAULSEN et al., 2010).  

O mecanismo de reparo ao dano muscular é altamente sincronizado, e 

pode ser dividido em três fases: uma fase degenerativa, seguida de uma fase 

regenerativa e uma terceira fase de remodelamento do tecido danificado (SMITH 

et al., 2008, ZHANG et al., 2013). Trata-se de um quadro complexo no qual as 

células inflamatórias promovem tanto o dano quanto a regeneração. Estas fases 
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ocorrem por meio da ação combinada de mediadores inflamatórios e regulatórios 

que mantém um equilíbrio entre atividades inflamatórias e regulatórias. A 

inflamação parece ser, portanto, um processo chave subjacente à reparação 

muscular (TIDBALL et al., 2014; CHAZAUD et al., 2016).  

Neste sentido, uma única sessão de exercício é capaz de causar 

mudanças no número e na composição dos leucócitos sanguíneos que podem 

persistir mesmo após a finalização do exercício físico (PAULSEN et al., 2010). As 

subpopulações de leucócitos tendem a aumentar em número durante o exercício 

físico como resultado do estresse de cisalhamento hemodinâmico e/ou das 

catecolaminas que atuam sobre os receptores adrenérgicos β2 de leucócitos 

(WALSH et al., 2011).  

O período de recuperação pós-exercício é marcado por alterações distintas 

no número de neutrófilos e linfócitos no sangue. O número de neutrófilos e, 

consequentemente, a contagem total de leucócitos continua a aumentar durante o 

período de recuperação (até 6h após o término do exercício, particularmente se o 

exercício for prolongado (> 2 horas) (PEAK et al., 2002). Essa neutrofilia 

sustentada é caracterizada por uma presença aumentada de neutrófilos 

precursores imaturos, menos diferenciados, no sangue, muito provavelmente em 

resposta ao aumento dos níveis plasmáticos de agentes solúveis, incluindo 

glicocorticóides, hormônio do crescimento e citocinas, como a IL-6 e fator 

estimulante de colônias de granulócitos que mobilizam células mieloides da 

medula óssea (SUZUKI et al., 2003). 

Embora esta neutrofilia, após o exercício prolongado, seja semelhante 

àquela observada durante uma infecção bacteriana (> 7.0 × 106 / ml), 24 horas de 

recuperação geralmente é tempo suficiente para que o número de neutrófilos 

retorne ao normal. Uma monocitose tardia, às vezes, é observada dentro de 1-2 

horas após o exercício muito prolongado, mas o número de monócitos geralmente 

retorna ao nível de repouso dentro de 6 horas após a realização do exercício. Em 

contraste, o número de linfócitos diminui rapidamente, imediatamente após o 

exercício. Após o exercício aeróbio prolongado e/ou de alta intensidade em 

particular, o número de linfócitos geralmente diminui abaixo dos valores pré 

exercício dentro de apenas 30 minutos (WALSH et al., 2011).  
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Além do recrutamento celular no processo de dano muscular, outros 

estudos apontam também mudanças nas concentrações de citocinas circulantes 

após o exercício. As respostas de citocinas, assim como a de leucócitos, são 

dependentes do tipo de exercício, da intensidade e de sua duração (DEYHLE et 

al., 2016). Parece existir uma variabilidade individual na magnitude das mudanças 

no padrão destas citocinas no plasma após o exercício (NIEMAN et al., 2014; 

VAN DE VYVER et al., 2014). No caso da IL-6, a corrida prolongada produz o 

maior aumento em sua concentração plasmática (PEDERSEN, 2008; REIHMANE, 

2013). Em contraste, as concentrações plasmáticas/séricas de TNF, fator 

neurotrófico derivado do cérebro (BDNF), IL-1β, IL-12p40, IL-15 aumentam em 

menor extensão, enquanto que o fator inibidor da leucemia (LIF) e o fator de 

crescimento transformante (TGF)-β permanecem inalterados após o exercício de 

força (PEAK et al., 2015). 

Em relação aos exercícios de força, detectou-se aumento na contagem 

leucocitária em homens treinados, com experiência mínima de 12 meses em 

treinamento de força, após sessão de treinamento com múltiplas séries “bi-set” (3 

séries atingindo o maior número possível de repetições a 70% 1RM em 3 

exercícios (FOSCHINI et al., 2007). No estudo de Ramel et al., (2003) em homens 

treinados e não treinados, que realizaram 3 sessões semanais de múltiplas séries 

em circuito (duas passagens com maior número possível de repetições a 75% 

1RM em 10 exercícios), também se observou o mesmo comportamento dos 

leucócitos. Apesar dos exercícios aeróbios e de força poderem resultar em dano 

muscular, o recrutamento dos leucócitos para o tecido danificado, é proporcional 

ao grau de dano mecânico ao mesmo. Assim, os exercícios aeróbios poderia 

estar mais associado com uma resposta imune sistêmica e os de força com uma 

resposta local (KIM e LEE, 2017).  

Além das moléculas tradicionalmente relacionadas ao exercício físico, 

outras moléculas já descritas possuem ação nos processos inflamatórios 

desencadeados pelo exercício físico, dentre elas a apelina, FSTL1, FABP3, 

Osteonectina, BDNF e IL-15. Entretanto, o papel dessas moléculas e sua atuação 

vinculada a diferentes tipos de exercício ainda não está claro (tabela 1).
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Tabela 1. Moléculas relacionadas a adaptação ao exercício 

 (↓) redução; (↑) aumento; (↔) sem alteração e (*)Exercício de força.

Molécula Função Resposta ao 
exercício 

Referência 

    
Apelina Relacionada a regulação da homeostase cardiovascular e está associada 

ao metabolismo da insulina. 
↑ 
↑ 
↔ 

Izadi et al., (2017) 
Fugi et al., (2014) 
Kolahdouzi et al.,(2018) 
* 

BDNF Regulação da sobrevivência neuronal e facilita a plasticidade sináptica, a 
neurogênese e o processo de memória 
 
 

↑ 
↑ 
↑ 

Gimiat et al., (2018) 
Hsuen et al., (2018) 
Ji-Hyeon  et al., (2018) 

FABP3 Facilita o transporte de ácidos graxos para a β-oxidação mitocondrial no 
músculo 
 

↑ 
↑ 
↑ 
 

Delacour et al., (2007) * 
Lippi et al., (2014)  
Ishizawa et al., (2015) 

FSTL-1 Se liga ao TGF-b e inibe suas funções. Previne lesões do miocárdio e 
respostas inflamatórias através da modulação de AMPK- 
 

↑ 
↑ 
↑ 

Yue Xi et al., (2016) 
Gorgens et al., (2013) 
Norhein et al. (2011)* 
 

IL-15 Diminui a degradação proteica, diferenciação de mioblastos no tecido 
muscular esquelético, participa na hipertrofia, aumento da absorção de 
glicose e da oxidação lipídica. 

↑ 
↑ 
↑↓ 
 

Molanouri et al., (2016) 
Wang et al., (2015) 
Bazgir et al., (2015)* 

Osteonectina Regula as interações célula-matriz, adesão celular, diferenciação celular, 
angiogênese e interações com fatores de crescimento. 

↑ 
↑ 
↔ 

Aoi et al., (2013) 
Matsuo et al., (2017) 
Sondsorn et al., (2017) 
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Levando em consideração as inúmeras possibilidades de alteração nos 

componentes da carga de treinamento no exercício de força e o papel pouco 

conhecido das citocinas em resposta aos estímulos de diferentes tipos de 

exercícios, se torna importante o estudo de protocolos de treinamento para ajudar 

na compreensão das consequências da prescrição de exercício, refletindo na 

melhora do desempenho em diferentes níveis. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo Geral 
 

Avaliar as respostas bioquímicas e imunológicas após uma sessão de 

treinamento objetivando a hipertrofia muscular esquelética em indivíduos treinados 

e não treinados em exercício de força 

2.2  Objetivos Específicos 
 

Após uma única sessão de treinamento de força objetivando a hipertrofia 

em indivíduos treinados e não treinados avaliamos: 

I- A resposta do lactato, a percepção subjetiva de esforço e a escala visual 

de dor.  

  II- O efeito do protocolo de treinamento de força sobre o marcador de lesão 

muscular circulantes CK (creatina quinase).  

  III- Os níveis de leucócitos circulantes (neutrófilos, linfócitos e monócitos).  

  IV- Quantificação da concentração plasmática de citocinas (apelina, IL-15, 

osteonectina, FABP3, FSTL1, BDNF). 
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 
 

3.1 Amostra 

 

Participaram deste estudo 20 voluntários recrutados a partir de avisos 

fixados nos murais da Universidade Federal de Ouro Preto e por meio de contatos 

pessoais. Foram adotados os seguintes critérios de inclusão: 1) Ser do sexo 

masculino entre 18 e 30 anos de idade, 2) ausência de lesões 

musculoesqueléticas nos últimos seis meses nos membros inferiores, coluna e 

pelve, 3) não fazer uso de cigarros; 4) não fazer uso de bebidas alcoólicas por pelo 

menos 3 dias anteriores à realização do estudo; 5) para o grupo treinado, estar 

praticando musculação há pelo menos 6 meses de forma contínua e 6) para o 

grupo não treinado não estar praticando musculação ou qualquer outro tipo de 

treinamento de força nos últimos 6 meses. 

Os critérios de exclusão dos voluntários foram: 1) manifestar interesse em 

se ausentar do estudo por sua livre e espontânea vontade; 2) não comparecer aos 

locais de coleta no dia e hora programados; 3) apresentar algum tipo de 

enfermidade e/ou patologia que comprometesse a coleta dos dados; 4) fazer uso 

de medicamentos, suplementos ou esteroides anabólicos androgênicos. 

Adotou-se os seguintes critérios para interrupção da coleta de dados, 

seguindo a orientação do Colégio Americano de Medicina do Esporte – ACSM 

(2017): início de angina ou sintomas semelhantes a angina; qualquer dor torácica 

que esteja aumentando; incapacidade da frequência cardíaca de aumentar com o 

exercício; manifestações físicas ou verbais de fadiga grave; perda da qualidade do 

movimento; solicitação para parar o exercício e falha do equipamento de teste. 

Antes de iniciar quaisquer atividades neste projeto, os voluntários 

receberam todas as informações quanto aos objetivos, ao processo metodológico, 

bem como os possíveis riscos e benefícios da participação no estudo. Logo após, 

os voluntários assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

no qual tomaram ciência de que a qualquer momento poderiam deixar de participar 
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da pesquisa. Foram tomadas precauções no intuito de preservar a privacidade dos 

voluntários, sendo que a saúde e o bem-estar dos voluntários estiveram sempre 

acima de qualquer outro interesse. Todos os procedimentos adotados neste 

estudo estavam de acordo com as “Diretrizes e Normas Regulamentadoras das 

Pesquisas Envolvendo Seres Humanos” do Conselho Nacional de Saúde (Res. 

466 /2012) envolvendo pesquisas com seres humanos. Este estudo foi aprovado 

pelo comitê de ética em pesquisa com seres humanos da Universidade Federal de 

Ouro Preto sob o número de protocolo (CAAE 56307716.2.0000.5150) 

3.2.  Delineamento do estudo   
 

Inicialmente, foi realizada uma anamnese, que consistia de uma entrevista 

sobre os dados pessoais, histórico de doenças, cirurgia e lesões, medicamentos 

em uso e aplicação do questionário de prontidão para a prática de atividade física -  

PARq (Anexo I). Os voluntários selecionados foram submetidos a uma avaliação 

física a fim de determinar a composição corporal (percentual de gordura), massa 

corporal e estatura. Logo após foram realizados os testes de força para determinar 

a carga de treinamento, sendo para o leg press realizado o teste de uma repetição 

máxima (1RM) (DINIZ et al., 2014) e para os demais exercícios, cadeira flexora de 

joelhos e cadeira extensora de joelhos, o teste de predição de 1 RM (BRZYCKI, 

1993). Optou-se por realizar o teste de predição uma vez que a carga disponível 

no equipamento era insuficiente para se realizar o teste de 1RM. Os testes foram 

realizados em equipamentos da marca Righetto® (Figura 1) respeitando a ordem 

citada acima. Uma vez que no protocolo de treinamento a duração da ação 

muscular era de 2:3 (dois segundos de ação muscular concêntrica por três 

segundos de ação muscular excêntrica), e sabe-se que a duração da ação 

muscular pode influenciar no desempenho, os testes foram realizados mantendo o 

controle do ritmo de execução.  
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Figura 1. Aparelhos: A. Leg press, B. cadeira extensora de joelhos e C. cadeira flexora de joelhos. 

Após um intervalo mínimo de uma semana, deu-se início ao experimento 

propriamente dito respeitando a mesma sequência, adotada nos testes de força 

máxima ou predição de 1RM, para a realização dos exercícios. Com o propósito de 

impedir uma possível interferência nos resultados, todas as instruções prestadas 

aos participantes durante os procedimentos foram padronizadas. Todos foram 

orientados a manter a mesma rotina habitual para o café da manhã e todas as 

coletas foram realizadas no mesmo horário do dia, pela manhã entre 8:00 e 10:00 

horas. 

Ao chegar ao laboratório os participantes eram questionados se os 

procedimentos pré-experimento (alimentação habitual, não consumiram bebidas 

alcoólicas ou cigarro, não realizaram exercícios físicos, dentre outros) foram 

seguidos. Caso as recomendações não tivessem sido respeitadas, a coleta de 

dados não era realizada. Após a confirmação destas informações, foi então 

explicado verbalmente como a coleta de sangue ocorreria para, em seguida, 

realizá-la. Logo após a coleta de sangue, o voluntário era encaminhado até uma 

bicicleta de frenagem elétrica, marca Movement®, onde realizou uma atividade 

preparatória com duração de 5 minutos, pedalando em intensidade considerada 
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baixa de acordo com a sua percepção subjetiva de esforço, a qual não poderia ter 

um valor superior a 2 de acordo com a escala Borg (BORG, 2000) (Anexo II). Após 

o exercício realizado na bicicleta era iniciada à sessão de treino seguindo a 

seguinte ordem: leg press, extensor de joelhos sentado e flexor de joelhos. 

O protocolo de treinamento seguiu as normativas de carga citadas por 

Bompa (2012), com o objetivo de desenvolver adaptações musculares 

morfológicas (hipertrofia muscular), sendo realizadas 4 séries, de 8-10 repetições, 

a 65% de 1RM e pausa de 90s entre as séries e entre os exercícios. A duração da 

repetição foi de 5 segundos, sendo 2 segundos para a ação muscular concêntrica 

por 3 segundos para a ação muscular excêntrica. As amostras de sangue para 

análise do hemograma, creatina quinase (CK) e de citocinas foram coletadas antes 

(pré-exercício), imediatamente após (pós-exercício), duas horas e vinte e quatro 

horas após a sessão de exercícios, sendo o volume de amostra coletado de 4 mL 

de sangue venoso para o hemograma e 6 mL para a análise de citocinas e CK. 

Para análise do lactato foram realizadas coletas de uma gota de sangue 

capilarizado na ponta do dedo indicador antes do exercício, imediatamente após o 

seu término e 2 horas após a sessão de exercício. No início e ao término do 

protocolo foi avaliada a percepção subjetiva de esforço dos voluntários (PSE) 

(BORG, 2000) e escala visual de dor (VAS) (WONG et al., 2001) (ANEXO III). 

Se o voluntário não fosse capaz de manter a duração das ações musculares 

pré-estabelecidas e/ou realizasse uma amplitude incompleta de movimento 

durante duas repetições seguidas, o exercício era interrompido. Para ajudar os 

voluntários a manterem as durações das ações musculares durante o treinamento, 

utilizou-se um metrônomo digital Joe Average, instalado em um aparelho celular.  

A coleta de sangue foi realizada no Laboratório de Biomecânica e a sessão 

de treinamento aconteceu no Laboratório de Exercício Resistido, ambos 

localizados no Centro Desportivo da UFOP (CEDUFOP). Em seguida as amostras 

foram conduzidas para o Laboratório Piloto de Análises Clínicas da Escola de 

Farmácia (LAPAC), local de análises da fenotipagem leucocitária e a atividade da 

enzima CK. Além disso, parte das amostras foi encaminhada para o Laboratório de 
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Imunobiologia da Inflamação (LABIIN), onde o sangue foi centrifugado (1500 rpm a 

4ºC) e o plasma foi armazenado a -80ºC para posterior análise dos biomarcadores 

inflamatórios. Em seguida essas amostras foram encaminhadas para o Laboratório 

Interdisciplinar de Investigação Médica (LIIM) ICB/UFMG, onde os níveis de 

citocinas foram determinados utilizando um kit de alta sensibilidade denominado 

Millipore 7-plex (Millipore Corporation, Billerica, MA, EUA).   O desenho 

experimental pode ser visualizado na figura 2 

 

Figura 2. Desenho experimental do estudo. Esquema representativo da coleta de dados. A coleta foi 
composta por 20 voluntários (n= 10 treinados e n= 10 não treinados), submetidos na primeira semana a 
avaliação física e teste de 1RM, e na segunda semana o protocolo de treinamento. As coletas de dados foram 
realizadas nos momentos pré, logo após, 2horas e 24 horas após o protocolo de treinamento. 

 

3.3. Avaliação física (anamnese e antropometria)  
 

Em um primeiro momento, foi realizada uma anamnese que consistia de 

uma entrevista sobre os dados pessoais, histórico de doenças e de treinamento, 

cirurgia, lesões, e medicamentos em uso, além da aplicação do questionário de 

prontidão para a prática de atividade física -  PARq. 

A seguir foi realizada uma avaliação física, a qual foi composta por medidas 

de massa corporal, estatura e o percentual de gordura. A massa corporal foi obtida 

por meio de uma balança antropométrica (FILIZOLA, Brasil) com precisão de 0,1 

kg, enquanto a estatura foi registrada por meio de estadiômetro acoplado a 

balança antropométrica, com precisão de 0,5cm (FILIZOLA, Brasil). A densidade 

corporal foi estimada por meio da técnica de 7 dobras cutâneas (peitoral, tricipital, 
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subescapular, axilar média, supra ilíaca, abdominal e coxa) de acordo com o 

protocolo proposto por Jackson e Pollock (1978) utilizando um plicômetro da marca 

Cescorf© e o cálculo do percentual de gordura realizado por meio da equação 

proposta por Siri (1961).  

3.4 Teste de 1 repetição máxima e predição de (1RM) 

 

No segundo momento foi realizado o teste de 1 RM para o leg press e o 

teste de predição de 1RM para o banco extensor e banco flexor, sendo que entre 

cada teste foi respeitado um intervalo de no mínimo 10 minutos. Durante a 

realização dos testes foi solicitado que o voluntário se posicionasse de forma mais 

confortável possível nos aparelhos para que fossem registrados todos os ajustes 

necessários para a execução do exercício, permitindo assim que este 

posicionamento fosse replicado em todos os procedimentos e sessões de coleta 

posteriores.  

Após o posicionamento realizou-se o teste de 1RM segundo Diniz et al. 

(2014): número máximo de seis tentativas, com pausa de cinco minutos entre cada 

tentativa e progressão gradual do peso mediante percepção dos voluntários e dos 

avaliadores para o exercício leg press. Para os outros exercícios foi realizado o 

teste de predição de 1RM: uma carga de aproximadamente 80 a 100% da carga 

máxima percebida era selecionada. Foi solicitado que os voluntários realizassem o 

maior número de repetições e em seguida, baseado no número de repetições e 

carga utilizada, a estimativa de 1RM foi feita através da equação proposta por 

Brzycki (1993). 

3.5 Análise do lactato sanguíneo 

 

O sangue para análise de lactato foi coletado em situação de repouso, logo 

após a realização da sessão de musculação e duas horas após o final da sessão. 

A coleta de sangue foi realizada a partir da ponta do dedo indicador. Para esta 

dosagem do lactato utilizou-se um lactímetro Accustrend® com fitas regentes 

Roche®. 
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3.6 Hemograma completo 

 

O hemograma foi realizado por meio do analisador hematológico 

automatizado Cell Dyn Ruby Abbott® que emprega a metodologia MAPSS 

(Separação de Dispersão Polarizada de Ângulo Múltiplo) e citometria de fluxo a 

laser. Para a contagem diferencial dos leucócitos são analisados tamanho, 

complexidade, lobularidade e granulosidade em ângulos que variam entre 0 a 90 

graus. Esta tecnologia fornece leituras ópticas precisas por dispersão da luz 

polarizada em diferentes ângulos para a diferenciação dos leucócitos. Além disso, 

sua identificação acurada com o uso de 4 ângulos de dispersão de laser, facilita 

uma análise de dispersões múltiplas do laser para identificar células anormais e 

substâncias interferentes. 

3.7 Análise da creatina quinase (CK) 
 

Para a avaliação da creatina quinase foi utilizado o kit COBAS INTEGRA 

(Cobas C Systems®), mensurados por método enzimático no equipamento 

automatizado Cobas Mira Plus®, da Roche®. O princípio da reação consiste na 

transformação da creatina fosfato em creatina, para a produção de ATP pela CK, 

que é acoplada ao sistema hexoquinase/glicose-6-fosfato desidrogenase/NADH. A 

adição de N-acetilcisteína evita a oxidação dos grupos sulfidrila da CK. O EDTA é 

incluído no reagente para ligar o cálcio e aumenta a estabilidade da reação. A 

diadenosina pentafosfato e o AMP são adicionados para inibir a adenilato quinase. 

A diferença de absorbância em 340 nm é proporcional à atividade da CK.  

3.8 Análise de citocinas 
 

Para a análise das citocinas (apelina, BDNF, FABP3, FSTL-1, IL-15 e 

osteonectina) foi utilizado o kit HMYOMAG-56K MILLIPLEX® MAP Human 

Myokine Magnetic Bead Panel and Luminex® seguindo os protocolos do fabricante. 

Antes do ensaio, as amostras foram diluídas com 60 l de tampão fornecido no kit 

Millipore, homogeneizadas por 30 minutos, e centrifugadas por 10 min. a 10.000 
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rpm. Os kits utilizam proporções precisas de dois fluoróforos, criando 100 

conjuntos diferentes de microesferas – cada uma delas com uma assinatura 

baseada em “código de cores” e que podem ser identificadas pelo instrumento 

Luminex. Os kits foram desenvolvidos com estas microesferas e se baseiam no 

imunoensaio. Anticorpos de captura específicos para cada proteína foram 

imobilizados às microesferas através de ligações covalentes não reversíveis. A 

proteína, presente no soro, se liga aos anticorpos de captura localizados na 

superfície das microesferas e a detecção final é feita através de um terceiro 

marcador fluorescente, ficoeritrina (PE) ligada ao anticorpo de detecção. O 

resultado final é um ensaio “sanduíche” realizado através de microesferas. O 

equipamento Luminex 200 movimenta estas esferas em fila única através de feixes 

de dois lasers diferentes em um citômetro de fluxo. O primeiro feixe de laser 

detecta (classifica) a microesfera (o código de cor para o ensaio) e o segundo laser 

quantifica o sinal de reporte em cada microesfera. Cada microesfera é identificada 

e o sinal dado pela SA-PE (estreptavidina conjugada com PE) é quantificado. A 

partir de uma curva padrão, os valores das amostras são quantificados.  

3.9 Avaliação da percepção subjetiva de esforço 
 

A percepção subjetiva de esforço foi obtida mediante a utilização da escala 

de PSE (BORG, 2000). Após a familiarização com a escala, os participantes foram 

instruídos a mencionar qualquer número a partir desta escala, desde que o número 

de fato correspondesse a seu esforço percebido após a realização do exercício.  

Imediatamente após a sessão de exercício era pedido aos voluntários que 

mencionassem o esforço percebido classificando-o, sendo registrado para 

posterior análise. 

3.10 Avaliação da escala visual de dor 
 

Para mensuração da intensidade da dor nos membros inferiores foi utilizada 

a escala visual de dor (WONG et al., 2003). A escala consiste em números que 

vão de 0 a 10 sendo que zero representa ausência de dor e 10, dor insuportável. 

Os participantes foram instruídos a mencionar o número que melhor representasse 
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a dor nos membros inferiores naquele momento. O valor informado foi registrado 

para posterior análise. 

3.11 Análise estatística 
 

Inicialmente, para a comparação da caracterização da amostra (massa 

corporal, estatura, porcentagem de gordura corporal e idade) de ambos os grupos 

(treinados e não treinados) foi utilizado o teste t, sendo os dados expressos em 

média e desvio padrão. Para a comparação dos demais parâmetros, os modelos 

estatísticos foram então ajustados, contendo o grupo de fatores, o tempo e sua 

interação, usando o "Proc Mixed" do software SAS (LITTEL et al., 1996). Em 

primeiro lugar, considerou-se o modelo de um projeto de trama dividida no modelo 

de tempo. No entanto, uma vez que o tempo não pode ser aleatorizado, pode 

haver uma estrutura de covariância para as observações diferentes da induzida 

normalmente pelo procedimento de randomização (HINKELMANN e 

KEMPTHORNE, 2008). Portanto, um modelo alternativo e mais geral também foi 

considerado, com uma estrutura de covariância residual não estruturada, usando a 

opção type = un na declaração repetida (LITTEL et al., 1996). Esses modelos 

foram comparados de acordo com o critério de Akaike e, em todos os casos, o 

modelo de trama dividida proporcionou melhor ajuste. O grupo de fatores, o tempo 

e sua interação foram testados usando testes de F de tipo 3, com um nível de 

significância de 0,05. Os dados são apresentados em média de mínimos 

quadrados, que são mais adequados para dados não balanceados, como no 

presente estudo, onde o número final de amostras foi diferente em cada grupo. 

Quando a hipótese nula fosse rejeitada, os dados eram comparados usando o 

ajuste post-hoc de Tukey. A existência de distribuição normal dos resíduos foi 

verificada com o teste de Shapiro-Wilk. Se essa suposição não fosse confirmada, 

as combinações de níveis de grupos e tempos foram comparadas com o teste não 

paramétrico de Kruskal Wallis (IL15). Em caso de diferenças significativas, o teste 

de comparação múltipla de Dunn foi usado para identificar onde essas diferenças 

residiam. As análises não paramétricas foram realizadas utilizando o software 

Prisma 6.0. 
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4 RESULTADOS  

 

 Os voluntários foram divididos em dois grupos de acordo com o nível de 

treinamento relatado anteriormente em questionário aplicado durante a avaliação 

física (n=10 em cada grupo) e a média e desvio padrão da idade e dos parâmetros 

antropométricos estão representados na tabela 2. Apenas a variável percentual de 

gordura apresentou diferença entre os grupos (p<0,05). 

Tabela 1. Dados gerais de caracterização da amostra 

Voluntários Idade 

(anos) 

Massa corporal 

(Kg) 

Estatura 

(cm) 

Percentual de 

gordura(%) 

Não Treinados (N=10)     

Média 

 

Desvio Padrão 

24,5 

±2,8 

74,8 

±14,2 

175,1 

±8,4 

15,0* 

±8,7 

Treinados (N=10) 

Média 

 

Desvio Padrão 

 

26,6 

±1,3 

 

72,2 

±3,8 

 

173,5 

±7,7 

 

9,8 

±2,9 

N = número de voluntários; Kg = quilogramas; cm = centímetros e % percentual *= 

diferença em relação ao grupo treinado 

 

Com o objetivo de verificar se o protocolo de treinamento foi capaz de 

alterar parâmetros fisiológicos relacionados à intensidade do exercício, mensurou-

se a frequência cardíaca, a percepção subjetiva de esforço e a escala visual de 

dor. A frequência cardíaca apresentada na Figura 3 apresentou o mesmo 

comportamento nos dois grupos, aumentando imediatamente após a sessão de 

treino. Este mesmo perfil foi observado para a percepção subjetiva de esforço 

(Figura 4) e para a escala visual de dor (Figura 5). 
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Figura 3. Frequência cardíaca dos voluntários treinados e não treinados avaliada antes (Pré) e imediatamente 
após a sessão de exercício (Pós). 
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Figura 4. Valores da percepção subjetiva de esforço antes (Pré) e imediatamente após a sessão de exercício 
(Pós), em voluntários treinados e não treinados. 
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Figura 5. Valores da percepção de dor antes (Pré) e imediatamente após a sessão de exercício (Pós). 

 

Além da avaliação das escalas de percepção e dos parâmetros fisiológicos, 

procedeu-se a medida da concentração de lactato no sangue dos voluntários 

jovens treinados e não treinados após submissão ao exercício de força. A 

concentração de lactato aumentou imediatamente após a sessão em ambos os 

grupos, com diferença estatística entre eles. Duas horas após o término da sessão 

de treinamento os valores retornaram aos níveis pré exercício (Figura 6). 
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Figura 6. Concentração de lactato em mmol/dl. A dosagem do lactato ocorreu em diferentes momentos (Pré = 
pré-exercício; Pós = imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) *= diferença em 
relação ao pré-exercício; &= diferença entre os grupos. 

 

Em decorrência do treinamento de força e da elevada probabilidade de 

ocorrer micro lesões células com extravasamento de creatina quinase (CK), esta 

enzima foi avaliada no sangue destes indivíduos. Os valores referentes à CK 

encontram-se representados na figura 7. Houve um aumento no grupo não 

treinado 2 horas após o exercício que se manteve até 24 horas. Já em relação ao 

grupo treinado o aumento aconteceu apenas 24 horas após a sessão de treino. 
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Figura 7. Valores de creatina quinase em U/L nos voluntários jovens treinados ou não treinados submetidos 
ao exercício de força. A dosagem da creatina ocorreu em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; Pós = 
imediatamente após o exercício; 2h = 2hs após o término do exercício e 24h = 24hs após o término do 
exercício). *= diferença em relação aos valores pré-exercício. 

 

Sabendo-se da relação direta entre exercício de força, microlesões do 

sarcolema e resposta inflamatória, avaliou-se o perfil de leucócitos circulantes nos 

voluntários submetidos ao treinamento de força. Os leucócitos totais aumentaram 

após o exercício (imediatamente após, permanecendo até 2 horas após o término 

do exercício) para ambos os grupos, ainda no tempo de 2 horas houve uma 

diferença estatística entre os grupos. Observou-se que os valores retornaram aos 

níveis iniciais 24 horas após a sessão (Figura 8).  
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Figura 8. Leucócitos totais em 103/µl em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a uma 
sessão de treinamento de força. As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; 
Pós = imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) *= diferença em relação ao pré 
exercício; &= diferença entre os grupos. Linha pontilhada= valores de referência (mínimo e máximo). 

 

Após a avaliação dos leucócitos totais, houve uma avaliação fenotípica 

destas células em cada tempo de treinamento para ambos os grupos submetidos 

ao treinamento de força. A população de linfócitos apresentou perfil semelhante 

para os dois grupos ao longo do tempo, aumentando imediatamente após a 

sessão e apresentando valores abaixo dos valores pré exercício 2 horas após 

(Figura 9). Em relação aos monócitos (Figura 10), houve aumento imediatamente 

após o exercício, retornado aos valores iniciais 24 horas após. Já os neutrófilos 

(Figura 11) aumentaram imediatamente após a sessão de exercício e continuaram 

aumentando até 2 horas, sendo que, nesse tempo, os valores apresentaram 

diferença entre os grupos. Os valores retornaram aos níveis pré-exercício 24 horas 

após. 
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Figura 9. Linfócitos em 103/µl em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a uma sessão de 
treinamento de força. As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; Pós = 
imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) #= diferença em relação aos outros 
valores; *= diferença em relação ao pré-exercício. Linha pontilhada= valores de referência (mínimo e máximo).   

 

0 .0

0 .5

1 .0

1 .5

2  h 2 4  h

*

*

P ré P ó s

N ã o   T re in a d o

T re in a d o

M
o

n
ó

c
it

o
s

(1
0

3
/

l)

 

Figura 10. Monócitos em 103/µl em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a uma sessão de 

treinamento de força. As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; Pós = 

imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) *= diferença em relação aos valores 

pré-exercício. Linha pontilhada= valores de referência (mínimo e máximo) 
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Figura 11. Neutrófilos em 103/µl em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a uma sessão de 
treinamento de força. As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; Pós = 
imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) #= valores diferentes de todos os 
outros; *= diferença em relação ao pré exercício; &= diferença entre os grupos. Linha pontilhada= valores de 
referência (mínimo e máximo). 

 

 

Após avaliação do perfil fenotípico circulante nos voluntários treinados e não 

treinados, submetidos ao exercício de força, decidiu-se avaliar o padrão das 

proteínas solúveis (citocinas) nestes indivíduos. Observou-se que os níveis 

plasmáticos pré-exercício de apelina (Figura 12) apresentaram diferença entre os 

grupos nos tempos de 2h e 24h após o exercício. Apenas o grupo treinado 

apresentou diferença em relação aos valores pré-exercício. Já para o BDNF, 

houve um aumento apenas para o grupo treinado imediatamente após a sessão de 

exercício (Figura 13), enquanto observou-se um aumento do FABP3 (Figura 14) 

imediatamente após o exercício, padrão este que persistiu até 2 horas, sendo que 

nesse tempo houve diferença entre os grupos. Na Figura 15 pode-se observar que 

a FSTL-1 apresentou diferença entre os grupos nos valores pré-exercício e, 

imediatamente após. Apenas no grupo treinado houve diferença em relação aos 

valores pré-exercício para esta citocina. Por outro lado, a IL-15 apresentou níveis 

similares entre os dois grupos (Figura 16). Finalmente, a Osteonectina, apenas 24 
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horas após a sessão de exercício apresentou diferença entre os grupos (Figura 

17).  
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Figura 12. Valores de Apelina em pg/ml µl em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a uma 
sessão de treinamento de força. (As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; 
Pós = imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) #=diferença em relação aos 
outros valores * = diferença em relação ao pré exercício. 
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Figura 13. Valores de BDNF em pg/ml µl em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a uma 
sessão de treinamento de força. As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; 
Pós = imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) #=diferença em relação aos 

outros valores 
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Figura 14. Valores de FABP3 em pg/ml em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a uma 
sessão de treinamento de força. As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; 
Pós = imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) *= diferente em relação ao pré 
exercício; &= diferença entre os grupos. 
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Figura 15. Valores de FSTL-1 em pg/ml em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a uma 
sessão de treinamento de força. As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; 
Pós = imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) &= diferença entre os grupos; * 
= diferença em relação ao pré exercício. 
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Figura 16. Valores de IL-15 em pg/ml em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a uma 
sessão de treinamento de força. As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-exercício; 
Pós = imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício). 
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Figura 17. Valores de Osteonectina em ng/ml em voluntários jovens treinados e não treinados submetidos a 
uma sessão de treinamento de força. As dosagens foram realizadas em diferentes momentos (Pré = pré-
exercício; Pós = imediatamente após o exercício e 2h = 2hs após o término do exercício) &= diferença entre os 

grupos 
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6 DISCUSSÃO 
 

No presente estudo buscou-se avaliar as respostas bioquímicas e 

imunológicas após uma sessão de exercício de força, objetivando a hipertrofia 

muscular esquelética, em indivíduos treinados e não treinados. Para isso, adotou-

se um protocolo de exercício com as variáveis do treinamento organizadas para o 

desenvolvimento de hipertrofia muscular (BOMPA, 2012). Em relação à 

caracterização da amostra apenas a variável percentual de gordura foi diferente, 

com o grupo treinado apresentando menores valores. O que já era um resultado 

esperado, uma vez que uma das adaptações ao treinamento é a redução do 

percentual de gordura corporal (McARDLE, KATCH, KATCH, 2011).   

A análise dos dados demonstrou que o protocolo de exercícios de 

treinamento de força foi capaz de elevar parâmetros fisiológicos como frequência 

cardíaca (FC), a percepção subjetiva de esforço (PSE) e escala visual de dor 

(VAS). Estes parâmetros juntamente com as concentrações de lactato, tem sido 

utilizado como forma de avaliar a intensidade do exercício (BOURDON et al., 

2017).  

A PSE tem sido amplamente utilizada para determinar a intensidade do 

exercício resistido, pois está relacionada aos marcadores fisiológicos da resposta 

ao estresse ocasionado pelo exercício (MORISHITA et al., 2013). Quanto mais alto 

o valor reportado na escala de esforço percebido, consequentemente maior a 

intensidade do exercício (MATTACOLA et al., 1997). No nosso estudo a média dos 

valores reportados por ambos os grupos atingiu valores próximos ao máximo.  

Além disso, quando a PSE é utilizada juntamente com a escala de percepção de 

dor, pode nos fornecer um parâmetro que permite inferir que o exercício poderia 

ter levado a prováveis danos, uma vez que a dor muscular tem sido associada a 

danos às proteínas contráteis, filamentos intermediários e / ou tecido conjuntivo em 

torno das fibras musculares, e subsequente processo inflamatório. (CHEUNG et 

al., 2003; HOWATSON et al., 2008). 
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O protocolo de exercícios proposto neste estudo também aumentou o nível 

de lactato sanguíneo imediatamente após o exercício.  Além disso, esse aumento 

foi diferente quando comparado o grupo treinado e o grupo não treinado. 

Diferentemente dos resultados do presente estudo, Messonnier et al., (2013) e 

Green et al., (2014) observaram maiores concentrações de lactato no grupo 

treinado em comparação com o não treinando, entretanto, estes estudos avaliaram 

o limiar de lactato e não a concentração após o exercício como no nosso estudo.  

O aparecimento de CK na circulação tem sido geralmente considerado 

como um marcador indireto de dano muscular, uma vez que o extravasamento da 

CK na corrente sanguínea estaria associado a ruptura da matriz extracelular, 

lâmina basal e do sarcolema, principalmente devido ao estresse mecânico e 

metabólico decorrentes do exercício (CORMIE et al., 2011; CONCEIÇÃO et al., 

2012, KOCH 2014). 

O dano muscular provocado pelo treinamento de força parece ser um 

importante estímulo para resposta hipertrófica da musculatura esquelética 

(SCHOENFELD, 2012), no entanto o mesmo tende a ser atenuado com sua 

continuidade, pois o organismo promove adaptações que recuperam a 

musculatura afetada, criando uma proteção parcial contra eventuais mecanismos 

causadores de dano que possam ocorrer novamente (NOSAKA e NEWTON, 2002; 

BARROSO, 2013). Esta adaptação conhecida como efeito da carga repetida 

(BARROSO et al., 2005), poderia explicar o atraso no aparecimento da CK no 

resultado do grupo treinado no presente estudo. 

Sendo os exercícios agudos e crônicos indutores de uma resposta 

inflamatória (TOFT et al., 2002), o perfil total e diferenciado de leucócitos 

circulantes nos praticantes destas atividades, possivelmente estaria relacionado à 

intensidade e carga impostas pelos protocolos de treinamento. Nesse sentido, no 

presente estudo observamos aumento no número de leucócitos imediatamente 

após o exercício com persistência até duas horas após em ambos os grupos 

avaliados.  Essa elevação do número de leucócitos, após uma única sessão de 

treinamento de força, pode estar relacionada ao papel dessas células na 
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regeneração do tecido muscular esquelético, visto que elas migram da barreira 

endotelial e atuam na agregação do tecido muscular esquelético danificado 

durante o exercício (FORBES e ROSENTHAL, 2014; TIDBALL, 2017). Também foi 

observada uma menor média do número de leucócitos no grupo treinado em 

relação ao não treinado. Acredita-se que essa diferença se deva pela adaptação 

ao treinamento, fato que levaria a uma resposta menos acentuada ao exercício 

(TOFT et al., 2002). 

  Dentre as populações de leucócitos, o número de linfócitos aumentou 

imediatamente após o exercício e duas horas após o treino, apresentando redução 

abaixo dos valores pré-exercício em ambos os grupos. Esta linfopenia foi 

previamente descrito após o término de diferentes protocolos de exercícios 

(PEDERSEN e TOFT, 2000).  A população de monócitos assim como ocorre com 

os linfócitos e neutrófilos, desempenha um papel fundamental na reparação 

tecidual (WALSH et al., 2011). No nosso estudo observamos um aumento no 

número de monócitos imediatamente após o exercício em ambos os grupos. Em 

relação aos neutrófilos apesar do comportamento ao longo do tempo ter sido 

semelhante entre os dois grupos, o grupo treinado apresentou menor valor médio 

no tempo de 2h que o grupo não treinado. A elevação no número de leucócitos 

totais, neutrófilos, linfócitos e monócitos foi investigada no ciclismo (KAKANIS et 

al., 2010; STRÖMBERG et al., 2017), esteira (PEAK et al., 2005), corrida (NUNES-

SILVA et al., 2018), e exercício excêntrico unilateral de extensores do joelho 

(SAKELLIOU et al., 2016). No entanto, não há informações consistentes sobre os 

efeitos de protocolos de treinamento de força na contagem dessas células. 

No estudo de Sakelliou et al., (2016) eles observaram um aumento no 

número de leucócitos totais imediatamente após o exercício, com um pico 2 horas 

após e esses valores permaneceram elevados até 24 horas após o exercício. Já 

para os neutrófilos houve um aumento imediatamente após enquanto que para os 

linfócitos, monócitos e basófilos não foi observado diferença. Entretanto, o 

protocolo de treinamento utilizado por eles (exercício excêntrico unilateral de 

extensores de joelho na cadeira isocinética a 30°/segundo e 20 séries de 15 
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repetições e 30 segundos de intervalo entre as séries por 8 dias) diferiu do 

presente estudo. Além da diferença no protocolo de exercício, os voluntários 

também fizeram uso de suplementos antioxidantes o que pode ter influenciado nos 

resultados.  

Após a realização do exercício de força e possível liberação de citocinas na 

corrente sanguínea, ocorre um aumento no fluxo de neutrófilos, monócitos, 

linfócitos e outras células que participam da regeneração tecidual, sinalizando 

indiretamente o aumento da permeabilidade dos vasos sanguíneos e, assim, um 

aumento na transição de fluidos e proteínas para o espaço extracelular (SAXTON 

et al., 2003). As citocinas são produzidas e liberadas primariamente pelas células 

do sistema imune, além das células musculares ativas, do tecido adiposo e das 

células endoteliais (PEAK et al., 2015). O equilíbrio entre as ações pró-

inflamatórias e regulatórias das várias citocinas contribui para a regeneração do 

tecido lesado (TIDBALL et al., 2005). 

Assim, nos últimos anos o estudo de distintas citocinas com perfis 

inflamatórios e regulatórios tem ganhado destaque no contexto da atividade física 

em decorrência de sua importância no metabolismo e no processo de 

remodelamento muscular. Uma citocina relativamente nova e que merece 

destaque nesta área do conhecimento é a apelina por atuar no aumento da força 

de contração cardíaca e também por estar associada ao metabolismo da insulina 

(PERJÉS et al., 2014). Em nosso estudo, mostramos que os níveis de apelina 

elevaram-se nos indivíduos treinados 2h e 24h após o término do exercício. Fujie 

et al., (2014) também mostrou que os níveis de apelina após o treino foram 

maiores para o grupo de indivíduos treinados em relação àqueles não treinado. 

Vale ressaltar que o protocolo de exercício utilizado por eles também foi diferente, 

consistindo em exercício aeróbio. Ainda no contexto do treinamento aeróbio, 

Kadoglou et al., (2013) constataram que os níveis circulantes de apelina 

aumentaram após 6 meses de treinamento, enquanto que o treinamento resistido 

não induziu alterações em indivíduos com diabetes mellitus tipo 2. Os nossos 

achados com adultos jovens treinados e não treinados também diferiram dos 
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dados de Kadoglou et al, (2012), pois demonstraram que indivíduos em maior 

atividade física apresentaram níveis plasmáticos maiores de apelina em relação 

àqueles fisicamente menos ativos. 

Outra citocina denominada BDNF, também recebeu destaque no presente 

estudo por atuar em neurônios do sistema nervoso central e do sistema nervoso 

periférico, auxiliando em sua sobrevivência e estimulando seu crescimento. (JI-

HYEON et al., 2018). Observamos um aumento nos níveis plasmáticos de BDNF 

nos indivíduos treinados imediatamente após a sessão de exercício. Corroborando 

parcialmente com os dados de Gimiat et al., (2018) uma vez que eles avaliaram a 

produção plasmática de BDNF em idosos com diferentes status de treinamento e 

observaram um aumento nas concentrações circulantes após a primeira sessão de 

treinamento, diferente entre iniciantes e praticantes avançados de exercício. 

Archer et al., (2011) demonstraram que o exercício físico é uma intervenção eficaz 

para reduzir a progressão de doenças neurodegenerativas, tais como a doença de 

Parkinson e Alzheimer. Essa neuroproteção conferida pelo exercício físico está 

intimamente associada aos seus efeitos secundários modulando a expressão de 

citocinas, como o BDNF (GIBBONS et al., 2014; ZOLADZ et al., 2014). 

A FABP3 é uma citocina que está envolvida no metabolismo dos ácidos 

graxos, e realiza o transporte da membrana celular para as mitocôndrias para a 

oxidação (NAM et al., 2015). Schmitt et al, (2003), avaliaram a expressão de 

FABP3 em indivíduos treinados e não treinados e observaram que indivíduos 

treinados possuem maior expressão de FABP3 do que indivíduos não treinados. 

No nosso estudo, as concentrações de FABP3 aumentaram imediatamente após o 

exercício e continuaram aumentando até duas horas após o exercício, porém sem 

diferença entre os grupos. Embora não haja muita informação associando o nível 

plasmático de FABP3 e exercício físico, esta citocina parece apresentar uma 

correlação positiva com o consumo máximo de oxigênio e proporção de fibras do 

músculo esquelético tipo I, sugerindo um papel para FABP3 no metabolismo 

aeróbio (PARIKH et al., 2008). 
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A FLST1 é uma outra citocina com ações distintas na manutenção da 

homeostase e remodelamento cardíaco (GORGENS et al., 2013). Os dados do 

nosso estudo corroboram com os de Nam et al., (2015) que também observaram 

diferença nos níveis basais de FSTL1 entre o grupo treinado e não treinado. Mihl 

et al., (2008) demonstraram que adaptações cardíacas estruturais e morfológicas 

acontecem tanto no treinamento aeróbio quanto no treinamento de força.  

Enquanto o primeiro está mais relacionado a um maior volume e carga de pressão, 

levando a alterações miocárdicas específicas, como dilatação do ventrículo 

esquerdo e aumento da massa ventricular esquerda; o segundo está associado a 

uma elevação acentuada na pressão arterial sistólica e diastólica. Ou seja, tanto o 

treinamento de força quanto o treinamento aeróbio causam hipertrofia ventricular 

esquerda, mas a espessura da parede é maior no treinamento de força, enquanto 

a dilatação do ventrículo esquerdo é uma característica proeminente do treino 

aeróbio.  

Shimano et al., (2011) avaliaram o papel da FSTL-1 em camundongos 

knock-out e camundongos que super expressam a FSTL-1 em nenhum dos casos 

houve influência no tamanho do coração ou na função sob condições basais. No 

entanto, análises posteriores desses modelos revelaram que a FSTL1 funciona 

como um regulador negativo do crescimento cardíaco sob condições de hipertrofia 

induzida por sobrecarga de pressão. Estes dados mostram que FSTL1 tem uma 

atividade anti-hipertrófica e protege contra o remodelamento cardíaco em resposta 

a estímulos hipertróficos patológicos.  

Os níveis circulantes de IL-15 não apresentaram diferenças entre os grupos 

e nem entre os tempos no nosso estudo, o que difere dos dados mostrados por 

Bazigir et al., (2015) que observaram que o nível circulante da citocina foi diferente 

entre indivíduos treinados e não treinados em exercício de força, sugerindo que o 

nível circulante de IL-15 pode ser influenciado pelo nível de treinamento. A 

inconsistência desses resultados pode ser atribuída às características dos 

indivíduos (por exemplo, idade, inflamação basal, status de treinamento e 

composição corporal) e / ou às diferenças na metodologia (por exemplo, volume de 
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treinamento, intensidade e tempo do período de treinamento) sendo necessário 

mais estudos com treinamento de força e diferentes normativas de carga. 

 

 

 

 

5 CONCLUSÃO 
 

O treinamento de força, seguindo o protocolo proposto, elevou os 

parâmetros bioquímicos e inflamatórios após uma sessão de treinamento, sendo 

que o perfil das citocinas estudadas aumentaram principalmente para o grupo 

treinado (apelina, BDNF, FSTL-1), retornando ao seu nível de normalidade 24 

horas após a sessão de exercício. 
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7 ANEXOS 

ANEXO I 

PAR-Q 

 (QUESTINÁRIO DE PRONTIDÃO PARA A ATIVIDADE FÍSICA) 

1 - Alguma vez um médico lhe disse que você possui um problema do coração e 

lhe recomendou que só fizesse atividade física sob supervisão médica? 

(  ) SIM    (  ) NÃO 

2 - Você sente dor no peito, causada pela prática de atividade física? 

 

(  ) SIM    (  ) NÃO 

3 - Você sentiu dor no peito no último mês? 

 

(  ) SIM    (  ) NÃO 

4 - Você tende a perder a consciência ou cair, como resultado de tonteira ou 

desmaio? 

 

(  ) SIM    (  ) NÃO 

5 - Você tem algum problema ósseo ou muscular que poderia ser agravado com 

a prática de atividade física? 

 

(  ) SIM    (  ) NÃO 

6 - Algum médico já lhe recomendou o uso de medicamentos para a sua pressão 

arterial, para circulação ou coração? 

 

(  ) SIM    (  ) NÃO 

7 - Você tem consciência, através da sua própria experiência ou aconselhamento 

médico, de alguma outra razão física que impeça sua prática de atividade física 

sem supervisão médica? 

(  ) SIM    (  ) NÃO 
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