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ARTIGO DE REVISAO

A fibra muscular e fatores que interferem no seu fenétipo

The muscle fiber and the factors that interfere with its phenotype

RESUMO

O grande interesse atual em tirar proveito das variagdes na performance humana, nos levam a busca do entendimento as adaptacdes
fisioldgicas, bioquimicas e morfoldgicas nos tecidos envolvidos. Os resultados obtidos através de modelos experimentais fornecem
informagdes para melhor entender a funcdo muscular, e com isso permitir planejar um treinamento adequado ao objetivo pretendido,
tendo como base adaptagdes fisioldgicas. A performance esportiva depende de um grande nimero de fatores, o tipo do musculo e os
estimulos a que ele é submetido e sdo sem divida pardmetros importantes para o desempenho atlético. Para cada modalidade ¢ ideal ter
um grupo de fibras predominante adequado as caracteristicas especificas da atividade. Dependendo do tipo de estimulo podemos obter um
aumento de forca, sendo esta adaptaco uma das mais importantes para a manutencio da saide ou a melhora do desempenho atlético.
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ABSTRACT

The current interest in taking advantage of the variations in human performance has led us to seek the understanding of the physiolo-
gical, biochemical and morphological adaptations of the involved tissues. The results obtained through experimental models provide
information to better understand the muscular function, allowing the planning of an adequate training program in order to attain the
intended objective, having the physiological adaptations as the basis. The sports performance depends on a large number of factors,
such as the kind of muscle and the stimuli to which it is submitted and these factors are, undoubtedly, important parameters for the
athletic performance. For each modality, the ideal situation is to have a predominant group of fibers that are adequate for the specific
characteristics of the activity. Depending on the kind of stimulus, an increase in strength can be obtained, being this adaptation one of
the most important factors for the maintenance of health and athletic performance.
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INTRODUCAO

O movimento é uma caracteristica do Homem, permitindo
mudancas na estrutura muscular gerando adaptagdes na capacidade
de producdo de forgca. O tecido muscular € um tecido dindmico
quanto a suas células, seu fendtipo e sofre conseqii€ncias direta
desta caracteristica.

Virios estudos tem mostrado que o miusculo sofre efeito do
exercicio e de outros estimulos como atividade neuromuscular,
hormdnios, idade, estimulo elétrico e com todos eles agindo dire-
tamente sobre sua estrutura celular.

As adaptacdes musculares induzidas pela prética de exercicio
envolvem aspectos importantes como adaptacdo no metabolismo
oxidativo, aumento no niimero e tamanho das mitocondrias, aumento
na expressao e na atividade de enzimas do metabolismo energético
de vias bioquimicas como glicdlise, glicogendlise, ciclo de Krebs,
aumento na capacidade de armazenamento de substratos energéticos
e na sintese protéica. Todos estes mecanismos sdo fisioldgicos e
bioquimicos envolvidos na captagdo e oferta de oxigénio.

Estas adaptacdes estao diretamente envolvidas na fun¢do me-
canica da fibra muscular convergindo para a melhora da contracio
e na geragdo de forca, portanto, permitindo assim que as fibras da
musculatura esqueléticas se adaptem ao estimulo.

Esta revisdo tem como objetivo mostrar as caracteristicas da
fibra muscular e quais s@o os estimulos que atuam sobre ela, mos-
trando as adaptacdes que ocorrem sobre seu fendtipo e permitindo
entender os processos que levam a adaptacdo muscular seja ela
produzida com o intuito de melhorar a performance esportiva ou
na reabilitacdo.

FIBRA MUSCULAR

O musculo esquelético € um dos tecidos mais ativos metabo-
licamente, sendo importante para locomocg@o, e tem sua origem a
partir de células mesodermais.

A diferenciag¢do, maturacio e desenvolvimento do tecido
muscular sdo controlados por um grupo de fatores de transcricao
chamados de Fatores Miogénicos Reguladores (MRF), incluindo
MyoD (Fator de Diferenciacdo Migénica), Myf5 (Fator Miogéni-
co 5), myogenin entre outros. Uma vez ativados, estes fatores de
transcricdo ligam-se a regides especificas do DNA (4cido deso-
xirribonucléico), que subsequentemente interagem com a regido
promotora, estimulando a transcricdo de genes sob o controle da
mesma, esse mecanismo € importantes para expressar o fenétipo
da fibra muscular, pois, controlam a expressdo das proteinas mio-
fibrilares, entre elas a Cadeia Pesada de Miosina (MHC - Myosin
heavy chain), regulando a diversidade, plasticidade e especializacdo
do misculo esquelético.!2343

Neste contexto os fatores de transcricdo MyoD e Myf5, trans-
formam as células mesodermais em mioblastos, estes por acao
do Myogenin e MRF-4 transformam-se em midcitos, uma célula
mononucleada, a seguir, essas células se unem caracterizando
a fibra muscular multinucleada. A partir de uma populacdo ndo
diferenciada de mioblastos formam-se as células satélites, que

permanecem na periferia da célula, sendo importantes para cres-
cimento e regeneracdo muscular. Quando necessério estas células
sdo ativadas, fixando-se as fibras ja existentes.’

Estimulos constantes, entre os quais a regeneragdo e 0 exer-
cicio fisico, permitem que as células satélites sejam ativadas,
diferenciando-se e participando na formacao de novas miofibrilas
e fibras maduras. Essa mobilizacdo tem como objetivo promover
a manutencdo e adaptacdo das estruturas musculares frente as
demandas funcionais.>®

No corpo humano existem trés variedades de tecido muscular, o
musculo liso, o musculo cardiaco e o musculo estriado esquelético;
sendo que o musculo esquelético € o que estd presente em maior
quantidade, perfazendo entre 40 e 45% do peso corporal com apro-
ximadamente 660 musculos com diferentes localizacdo e fungao.17
Morfologicamente, os musculos esqueléticos sdo constituidos
pelas fibras envoltas uma a uma por tecido conjuntivo fibroso, o
endomisio. Em seqiiéncia, estas sdo agrupadas em feixes de até 150
fibras formando um fasciculo, o qual estd envolto pelo perimisio.
Virios fasciculos juntos sdo envolvidos pelo epimisio, formando
o musculo como um todo. Histologicamente as fibras musculares
sdo envolvidas pela membrana plasmatica - o sarcolema - forma-
da por dupla camada lipidica responsével pela conducdo da onda
de despolarizacdo através da fibra. Abaixo do sarcolema existe a
membrana basal, formada por proteinas e filamentos de coldgeno.
Entre as duas membranas localizam-se as células satélites. No in-
terior da fibra temos o sarcoplasma, onde se localizam as organelas
especializadas, entre elas o reticulo sarcoplasmético, constituido por
uma rede de canais tubulares que permitem a propagacio da onda
de despolariza¢do por toda a fibra, regulando o fluxo de célcio.8

Estruturalmente as fibras musculares esqueléticas sdo consti-
tuidas pelos sarcdmeros, unidades iguais e repetidas delimitadas
pelas linhas Z, dentro dos quais se localizam os filamentos protéicos
finos e grossos, denominado complexo protéico do sarcomero,
além de permitir a contragdo, estd relacionado a organizacio e
coesdo da fibra.

Segundo Schiaffino® os filamentos finos sdo formados por ac-
tina, tropomiosina, troponina e tropomodulina. A actina é formada
por um polimero longo a actina F, e por duas cadeias de mondmeros
globulares, as actina G, torcidas uma sobre a outra. A tropomiosina é
uma molécula longa e fina, formada por duas cadeias polipeptidicas
com arranjo em dupla hélice, em orientagdo paralela, localizada
ao longo do sulco entre os filamentos de actina F. Duas isoformas
sdo encontradas, a tropomiosina o com variagdo rdpida e lenta, e a
tropomiosina f3. A troponina é um complexo protéico formado por
trés subunidades no musculo esquelético (TnC, Tnl e TnT), com
fun¢des especificas, sendo que a troponina C (TnC), € a subuni-
dade em que o cdlcio se liga, sendo essencial para a liga¢cdo com a
miosina, possui duas isoformas TnC rdpida, com quatro ligacdes
para o cdlcio, a TnC lenta, com uma ligacdo para o célcio, a tropo-
nina I (Tnl) que inibe a acdo da actina e a atividade da ATPase, no
musculo esquelético temos duas isoformas a Tnl rdpida e a lenta. A
troponina T (TnT) faz a ligacdo com a tropomiosina, também tendo
duas isoformas presentes no musculo esquelético, a Tnl rdpida e
lenta. Temos ainda a tropomodulina, proteina que mantém os fila-
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mentos de actina em seu comprimento, ndo havendo evidéncias de
isoformas. O filamento grosso representado pela miosina, e pelas
proteinas (proteina C, proteina H, proteina M e miomesina) que se
encontram ligadas a essas, servindo de apoio e contribuindo para
a integridade do sarc6mero.’

A miosina é formada por duas cadeias pesadas de proteinas de-
nominadas Cadeia Pesada de Miosina, e um filamento fino com duas
cadeias leves de proteinas que enrolam-se entre si. Na extremidade
amino, essas cadeias formam estruturas globulares denominadas
cabeca, onde existe um dominio motor contendo ligacdes para o
ATP (Trifosfato de Adenosina) e locais de ligacdo com a actina.

Existe ainda a titina, desmina e nebulina. A titina é um fila-
mento eldstico que promove a ligacdo da miosina a extremidade
do sarcoOmero; a desmina esté relacionada com a manutencdo dos
filamentos de actina e miosina, unidos a parede do sarcoOmero,
fazendo a conexdo entre dois sarcomeros, € por tltimo a nebulina
localizada préxima a actina, controlando o nimero de ligacdes entre
troponina e a tropomiosina.

Diferente dos aspectos histolégicos e morfologicos que sao
iguais para todas as fibras do musculo esquelético, as respostas
fisiologicas e bioquimicas podem ser diferentes permitindo que as
mesmas sejam diferenciadas quanto a sua funcéo.?

Gregory!'” mostra que as fibras também podem ser classificadas
por suas caracteristicas fisiologicas e bioquimicas, evidenciando
a atividade enzimatica, potencial oxidativo, e determinando o tipo
de exercicio mais proximo a caracteristica da fibra.

Nesta perspectiva as fibras de contracdo lenta (tipo I) geram
energia utilizando o sistema aerébio com menor velocidade de
propagacdo do célcio, e grande niimero de mitocdndrias, sendo
muito resistente a fadiga. Recebe maior vascularizacio e contém
altos niveis de mioglobina, tem baixa velocidade de contragao, re-
laxamento e baixa capacidade de gerar for¢a. As fibras lentas (tipo
I) apresentam longo tempo de contragdo apresentando predominio
das enzimas oxidativas incluindo a citrato sintetase e a succinato
desidrogenase. As fibras rdpidas t€ém pouco tempo de contragdo e
predominio das enzimas glicoliticas incluindo fosfofrutoquinase
(PFK) e lactato desidrogenase (LDH), tendo ainda as fibras con-
sideradas intermedidrias, ficando entre lentas e rdpidas. As fibras
de contragdo rdpida (Tipo II) geram energia anaerébia com maior
velocidade de contracdo. Apresentam caracteristicas como alta
capacidade de condug¢do do potencial de a¢do, rdpida propagacdo
de célcio, com alta velocidade de contragdo e relaxamento, grande
capacidade de gerar forca, pouca resisténcia, pouca capilarizagao,
baixo nimero de mitocondrias e reduzida quantidade de mioglobina,
tendo alta atividade da ATPase.

A proporcido de reservas energéticas como o ATP, glicogénio e
dcidos graxos sdo diferentes para cada tipo de fibra. Nas fibras do
tipo I, a quantidade de glicogénio é aproximadamente 16% maior
do que em fibras do tipo II, a concentragdo de lipidios € maior em
fibras do tipo I, sendo que a concentracdo de ATP € similar nos
dois tipos de fibras.!

As formas para a classificacdo das fibras musculares que ofe-
recem maior fidelidade baseiam-se no perfil protéico da cadeia
pesada da miosina, sendo que as técnicas mais utilizadas sdo: o

método histoquimico através da andlise da atividade da ATPase,
imunohistoquimico com anticorpos especificos para a MHC e a
andlise eletroforética das isoformas da MHC.!?

O fundamento da andlise histoquimica baseia-se no fato de
que a enzima ATPase tem como funcdo hidrolisar o ATP durante
o processo de contragdo muscular, com o processo dependendo da
velocidade de reag@o da enzima. O método histoquimico de andlise
da atividade da ATPase na Cadeia de Miosina Pesada em diferentes
pHs: 4.3, 4.55 e 10.6, permite que as fibras sejam classificadas
como sendo de contracdo lenta as do tipo I e contracdo rdpida as
do tipo II.1314

Baseado no perfil protéico da Cadeia de Miosina Pesada
(MHC), existem fibras puras e hibridas.

Assim as fibras puras, sdo formadas por MHC especificas, sdo
as dos tipos I, ITA, IID (também chamada de IIx) e IIB, e as fibras
hibridas, tipos IC, IIC, TAC, ITAD, IIDA, IIBD e IIDB, formadas
pela expressao de duas ou mais isoformas da MHC.!> 15

As fibras hibridas resultam da coexpressao de pares especificos
de isoformas da MHC. No musculo esquelético de mamiferos adul-
tos foram identificadas onze isoformas, além destas, algumas s6
se expressam em musculos especificos como diafragma, masseter,
tensor do timpano, misculos mastigatérios, oculares e da laringe;
outras sdo distribuidas em vdrios musculos esqueléticos."?

A quantidade de fibras € varidvel para cada muisculo, com a po-
pulacdo de fibras puras e hibridas juntas, influenciando na dinimica
do tecido. Assim, ao avaliar misculos de ratos, Delp'® e Staron!”
mostram que o séleo € um musculo com predominio de fibras tipo
I, tibial anterior, extensor longo dos dedos e gastrocnémico, tem
predominio de fibras tipo II, puras e hibridas, tendo o extensor lon-
go dos dedos (EDL) 38% de fibras IID, 38% do tipo 1IB, 20% do
tipo IIA e apenas 4 % de fibras tipo I. Por outro lado a quantidade
de proteinas também interfere na drea da fibra, além disso Delp,!®
mostra que a drea de seccdo transversa das fibras musculares do
EDL em ratos normais apresenta diferenca: IIB>IID>IIA>I, dife-
rentemente do séleo que apresentou a seguinte sequéncia em sua
drea de seccdo transversa: [IB>I>ITA>IID.

ADAPTACOES DA FIBRA MUSCULAR

As fibras musculares tém capacidade de alterar suas proprieda-
des fisioldgicas e bioquimicas de acordo com os estimulos a que
sdo submetidas, com o resultado refletindo na quantidade ou tipo
das proteinas musculares. Esta capacidade adaptativa envolvendo
diferentes componentes da fibra diz respeito a plasticidade mus-
Cular‘l& 19,20

O musculo de mamiferos, e especialmente o humano, € compos-
to por uma populacio heterogénea de tipos de fibras musculares.
Esta populagdo de tipos de fibras é importante, pois, constitui a
base da variedade e eficiéncia na funcionalidade do mdsculo."
Alteracdes no predominio de um ou outro tipo de fibra, servem
como base fisioldgica para as numerosas intervengdes destinadas
a aumentar o desenvolvimento da forca e da sustentacdo do mus-
culo, por outro lado, alteracdes na composi¢do do tipo de fibra
de um musculo também podem ser responsdveis por algumas das

113



ACTA FISIATR 2008; 15(2):111-116

Boff SR. A fibra muscular e fatores que interferem no seu fenétipo

alteracdes ou disfuncdes vistas em individuos que ficaram sujeitos
a grandes periodos de imobilidade, inatividade, ou desnervacdo
do misculo, indicando a capacidade de resposta muscular a um
estimulo, decorrente de alteragdes das isoformas manifestadas
pelas alteracdes na expressdo das isoformas da Cadeia Pesada de
Miosina.“' 15,19,21

Sdo vdrios os estimulos que atuam sobre o miusculo esque-
Iético promovendo alteracdes fisiologicas e moleculares. Dentre
eles temos: atividade neuromuscular, hormonios, idade, estimulo
elétrico, carga ou sua auséncia e o exercicio.? %22 Todos estes esti-
mulos contribuem para modificar a atividade contratil do misculo,
desencadeando uma série de adaptagdes que envolvem: o nimero
de mitocdndrias, as enzimas, o tipo de miofibrilas, o niimero de
capilares, tipo e quantidade de nervos periféricos e quantidade de
nucleos. As alteracdes ocorrem a partir da reorganizagdo de eventos
celulares, relacionados a fatores metabdlicos e contrateis, envol-
vendo respostas da fibra e de estruturas associadas . !>%

Dentre as vdrias alteracdes decorrentes dos diversos estimulos
aplicados sobre o muisculo, temos a transi¢do das fibras lentas (tipo
I) para rdpidas (tipo II). Em relacdo a transi¢do das isoformas temos
do ITA para IID e I para ITA."

Segundo McClung 24 e Kosek25 este processo € decorrente
da ativacdo de fatores de transcricdo, tais como o miogenin que
quando estimulado atua na determinacéo das fibras tipo I e MyoD
para a determinagdo das fibras tipo II.

Neste sentido, a atividade neuromuscular € importante para
alterar o fendtipo muscular, podendo interferir na adaptacdo do
musculo. Fato este observado pela auséncia de atividade nervosa
que ird determinar mudangas na fibra muscular onde os efeitos
mais evidentes, promovem a transi¢ao das fibras lentas, do tipo I
para rapidas do tipo II. A transi¢do das isoformas segue IIA para
IID e I para ITA."

Por outro lado, as alteracdes fenotipicas promovidas pelo esti-
mulo elétrico artificial estdo relacionadas com os pardmetros que
incluem amplitude e duracdo do estimulo; freqiiéncia, duracdo e
intervalo do pulso, podendo o estimulo elétrico minimizar os efei-
tos da atrofia gerada pela desnervagdo; entretanto segundo Dow?
existem controvérsias entre os autores sobre qual o melhor padrao
de estimulagdo a fim de interferir no fenétipo muscular. Assim,
estimulos de alta freqiiéncia e intensidade levam a predominincia de
fibras rdpidas e estimulos de baixa freqiiéncia e intensidade induzem
o predominio de fibras lentas.'*-?” A estimulacao elétrica cronica de
baixa freqii€éncia no misculo de contracio rdpida promove transicao
na expressao das miofibrilas rdpidas para lentas, alterando os tipos
de fibras e as propriedades contrateis do musculo.”

Para kosek® e Short?® a idade avangada causa mudangas nas
fibras pela interferéncia de fatores como, degeneracio do sistema
nervoso central, perda de motoneurdnios alfa ou inatividade fisica,
promovendo as mudancgas onde prevalecem a diminuicdo de fibras
répidas (tipo IT) com o aumento de fibras lentas (tipo I). Como con-
seqii€éncia o musculo entra em condi¢des de atrofia, proporcionando
fraqueza muscular, aumento da fadiga e diminui¢do na velocidade
de contracdo, fendmeno conhecido como sarcopenia. Nesta situacao
a atrofia € mais evidente nas fibras do tipo II (rdpidas), provocando

conseqiiente predominio das fibras lentas do tipo 1.2

Aindarelacionado com a idade, Short 28 avaliou a influéncia do
treinamento resistido por 16 semanas, por 45 minutos em bicicletas
ergométricas, trés vezes por semana em individuos com idade entre
21 e 87 anos, divididos em grupos: de jovens (21 a 37), meia idade
(40 a 56) e idosos (60 a 87). Todos foram submetidos a biopsia
muscular antes do treinamento, onde foi observada a diminuicao
em média 14% e 10% por década nas fibras tipo IIA e tipo IID res-
pectivamente; as fibras tipo I aumentaram, quando comparados os
resultados obtidos entre os grupos estudados. Apds a realizag¢do de
treinamento, foi feita nova bidpsia onde observou-se um aumento de
6% nas fibras do tipo I, com diminuicao de 5% em média nas fibras
tipo ITA e IID em todos os grupos (jovens, meia idade e idosos).
Assim os autores concluem que ocorrem mudancas no fenétipo
muscular com o avango da idade, podendo o exercicio interferir
nestas mudangas atenuando os efeitos da sarcopenia.

Dentre os varios hormo6nios presentes no organismo, a testos-
terona, hormonios tireoideanos, hormonio de crescimento (GH), a
insulina, s@o os que mais promovem adaptacdes nas fibras mus-
culares.® 12

Desta forma, a testosterona sendo um hormonio anabdlico ao
ser usado por idosos, tem condi¢des de retardar ou diminuir os
sintomas do envelhecimento sobre o sistema muscular. Neste con-
texto, Isayama,” ministrou quinze doses de 5Smg/kg de cipionato de
testosterona por trinta dias a grupos de ratos jovens e senis, observou
aumento na drea de sec¢do transversa das fibras tipo I e ITAD dos
ratos senis, onde também observou que ndo houve alteracdo na
distribui¢do das fibras.

Os hormonios da tiredide (triiodotireonina e tiroxina) t€m grande
influéncia sobre alteragdes no fendtipo das fibras musculares. A di-
minuicao destes hormonios leva as mudancas de fibras rapidas para
lenta, ocorrendo o contrario quando os niveis estdo aumentados,
além disso, os niveis de enzimas oxidativas e a densidade capilar
também sofrem altera¢do.?>*° Assim, Caiozzo,’! avaliou o efeito
do hormonio triiodotironina ou T3, sintetizado na tiredide em dois
grupos de ratos. O primeiro grupo recebeu hormonio e o outro grupo
recebeu hormdnio e permaneceu em suspensdo, com o objetivo
de tirar a acdo da gravidade, ambos os grupos receberam injecdes
intramusculares de hormonio triiodotireonina, sendo administrado
trés vezes na semana, durante quatro semanas. No grupo tratado
apenas com hormdnio houve aumento das fibras tipo IID (rdpidas)
e no grupo tratado com hormdnio com a suspensao houve aumento
das fibras tipo IIB (rdpidas) concluindo assim que estes hormonios
sdao potentes moduladores da plasticidade muscular, interferindo
diretamente na populacao de fibras do musculo.

Virios autores mostram o efeito da insulina sobre a alteragao
do padrao fenotipico da fibra muscular, principalmente em estudos
realizados com individuos com diabetes tipo I1.3>33-3* De acordo
com os autores a diminuicdo deste hormonio, situacio de doenca,
promove diminui¢do nas fibras tipo I (lenta) e aumento nas fibras
tipo II (rdpida), além de aumento nas enzimas glicoliticas, sugerindo
que ocorre um mecanismo compensatdrio na captacio da glicose
pelo misculo em virtude da alteragdo no metabolismo da glicose.

Neste contexto, Venojarvi** selecionou individuos diabéticos
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baseados no TOTG, “teste oral de tolerancia a glicose” e bidpsia
muscular pré e pds treinamento, determinando o perfil da Cadeia
Pesada de Miosina (MHC) formando dois grupos, um grupo com
MHCI, chamado de IGTSLOW e outro grupo com MHCII, de-
nominado IGTFAST, e submeteu os grupos a dieta associada ao
treinamento resistido, consistindo de 10 a 15 repeticdes com carga
variando entre 50 e 70% de 1RM, sendo realizado por quatro vezes
na semana, durante seis meses; foram feitas novas bidpsias para
andlise das fibras musculares, encontrando diminui¢do na MHCI e
aumento na MHCII no grupo IGTSLOW, concluindo que o metabo-
lismo da glicose tem grande interferéncia sobre alteragdes ocorridas
nas fibras musculares em virtude as adaptagdes metabdlicas.

A acdo do hormonio de crescimento sobre a alteracdo fenotipica
das fibras musculares tem sido documentada por vdrios autores,’:
.37 03 quais indicam que este hormonio induz um aumento da
concentragdo e do tamanho das fibras tipo I, da capilarizacio e da
forca muscular. A a¢cdo do GH sobre o musculo esquelético tem sido
observada em casos onde hd deficiéncia patoldgica deste hormonio,
ou quando € utilizado por individuos sauddveis em associa¢do ao
exercicio resistido.

O uso do GH em individuos que apresentam deficiéncia hor-
monal, os quais apresentam reducdo da massa muscular e forca,
obtiveram a reversdo do quadro quando da suplementag@o com o
horménio.* Considerando, o fato do GH mostrar estimular adap-
tacdes musculares quanto ao fendtipo Lange,* investigou a agio
do hormdénio em associagdo ao exercicio fisico sobre as fibras
musculares quando submeteu um grupo de homens a exercicio de
resisténcia, onde executavam os exercicios trés vezes na semana,
por doze semanas, realizando 3 a 5 sessdes com repeticdes entre
8 e 12. Em associag@o ao exercicio eram administradas injecdes
intramusculares de GH humano recombinante a um grupo; o outro
grupo recebeu apenas hormonio representando o grupo controle
do experimento. Apds a bidpsia feita no quadriceps, observou que
houve aumento nas fibras tipo IID e diminui¢do das fibras tipo
ITA, além de aumento nos niveis de IGF-1, em ambos os grupos
mostrando neste caso que o GH atua de forma independente sobre
o musculo podendo ter sua agdo intensificada em associacdo ao
exercicio.

O exercicio fisico por si, também pode promover mudancas nas
fibras musculares alterando as propriedades funcionais do musculo.
Diferentes tipos de treinamento podem alterar a quantidade de fibras
lentas, rdpidas e as isoformas, as mudancas acontecem de acordo
com a especificidade do treinamento. De forma geral, o treina-
mento fisico promove mudangas nas proteinas musculares e nos
tipos de fibra, permitindo a transi¢do no sentido lento para répido,
[->IIA—IID—IIB, ou rapido para lento, IB—IID—IIA—I.15:4

Com relacdo ao treinamento resistido com muiltiplas séries de
exercicios, observam-se alteracdes no padrdo das fibras musculares,
aumentando seu contetido protéico e aumento de recrutamento de
unidades motoras. Fatores estes que repercutem no entendimento
da hipertrofia ou na melhora da habilidade, importantes respostas
adaptativas do musculo ao treinamento resistido.28, 41, 42

Quando aplicamos um treinamento de baixa intensidade e
longa durag@do, podemos induzir a conversdo de fibras rdpidas em

fibras lentas, por outro lado, um treinamento de alta intensidade e
curta duragdo, leva a um resultado oposto, ou seja, conversdo de
fibras lentas em rdpidas.* Conclusdes estas obtidas por Campos*
a partir da avaliagdo de trés grupos submetidos a trés diferentes
formas de treinamento resistido, o primeiro grupo (“Low re-
petition group”), realizou quatro séries com 3 a 5 repeticdes, o
segundo (“Intermediate repetition group”), trés séries com 9 a 11
repeticdes e o dltimo, (“High repetition group”), duas séries com
20 a 28 repeticdes, todos os participantes dos grupos realizaram
os exercicios com 60% da carga mdxima, individualmente, em leg
press, mesa extensora e agachamento, sendo feitos duas vezes na
semana, nas primeiras quatro semanas e trés vezes na semana nas
quatro semanas subseqiientes. Observou-se que as diferentes formas
de exercicios provocaram alteracdes na populacdo de fibras, sendo
mais evidente a diminui¢@o no percentual de fibras IIB e aumento
no percentual de fibras do tipo IIAB em todos os grupos. Além
disso, a hipertrofia esteve presente nos grupos “Low repetition” e
“Intermediate repetition”, tendo aumento significativo na drea de
seccdo transversa das fibras tipo I, ITA e IIB.

CONCLUSAO

O entendimento dos mecanismos fisioldgicos e bioquimicos
que ocorrem na fibra muscular junto com o conhecimento da sua
estrutura e do estimulo a ser utilizado, seja ele na reabilitacdo ou
na prética esportiva, permitem o reconhecimento de mudancgas na
sua morfologia. Este conhecimento facilita a percepc¢do das adap-
tagdes que levam a manutencdo do trofismo muscular, prevengao
da atrofia ou hipertrofia da fibra e conseqiientemente escolher o
tipo de trabalho adequado dentro das caracteristicas individuais,
e dos diferentes programas de treinamento ou de reabilitacdo, in-
terferindo no desempenho de atletas ou pacientes em processo de
reabilitacdo.
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