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RESUMO 
 

Os diferentes protocolos ou métodos de treinamento resistido são os treinamentos de 

hipertrofia, de força e o de resistência. O treinamento resistido vem se tornando cada vez mais 

estudado por pesquisadores devido à importância para a manutenção da saúde e para o 

desempenho dos atletas. Este tipo de treinamento pode evitar possíveis lesões por meio do 

fortalecimento de músculos e tendões. Entre os vários tendões, o tendão calcâneo é um dos 

mais estudados na medicina esportiva. O tendão calcanear possui matriz extracelular (MEC), 

constituída por fibras de colágeno e elastina, glicoproteínas não colagênicas e proteoglicanos, 

e capaz de se adaptar a diferentes estímulos biomecânicos. Neste sentido, o objetivo deste 

estudo foi analisar a resposta de diferentes protocolos de treinamento resistido como 

hipertrofia, força e resistência, sobre a organização dos tendões calcaneares após treinamento. 

Ratos Wistar foram divididos nos grupos: não-treinado (NT), treinamento de resistência (TR), 

treinamento de hipertrofia (TH) e treinamento de força (TF). O protocolo de treinamento em 

plataforma de escalada vertical foi realizado três dias por semana, durante doze semanas para 

todos os grupos de treinamento.  A quantificação de hidroxiprolina, que infere na 

concentração de colágeno total no tecido, mostrou maior concentração nos grupos TH e TR 

em relação ao grupo NT. Com relação à dosagem de proteínas não colagênicas foi observada 

maior concentração no grupo TR quando comparado aos demais grupos. Na microscopia de 

polarização as medidas de birrefringência para detecção da organização das fibras de 

colágeno nos tendões mostraram maior birrefringência no grupo TH e menor valor no grupo 

TF, quando comparados ao grupo NT. Na densitometria de bandas (pixels), o grupo TF 

apresentou maior valor para a isoforma latente da MMP-9 quando comparado com os grupos 

TH, TR e NT. A banda correspondente à isoforma ativa da MMP-9 foi mais proeminente no 

grupo TH. Na zimografia para MMP-2 a densitometria de bandas mostrou diferenças 

significativas da isoforma latente entre os grupos TH e NT. Na análise das isoformas 

intermediária e ativa foram encontrados resultados significativos quando comparados os 

grupos de treinamento ao grupo não-treinado. Nos cortes corados com azul de toluidina (AT), 

maior metacromasia foi observada na região distal dos tendões dos grupos TH e TR. 

Concluímos que estes protocolos promoveram diferentes respostas na MEC principalmente na 

concentração de colágeno total, quantidade de MMP-2 e MMP-9 e na organização dos feixes 

de colágeno, sugerindo que os protocolos promovem efeitos de remodelamento na MEC.  

 

Palavras-chave: exercício resistido, tendão, matriz extracelular. 

ii iii  
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ABSTRACT 

 

The calcaneal tendon has an fibrous extracellular matrix (ECM) consisting of collagen, 

glycoproteins and proteoglycans, and it is able to adapt to different biomechanical stimuli. In 

this sense, the objective of this study was to analyze the response of different resistance-

training protocols, such as hypertrophy, strength and resistance, on the organization of the 

calcaneal tendon after training. Wistar rats were divided into the following groups: untrained 

(UT), resistance training (RT), hypertrophy training (HT), and strength training (ST). The 

training protocol in vertical climbing platform was performed thrice per week during twelve 

weeks. The quantification of hydroxyproline, which infers the total collagen concentration in 

the tissues, showed higher concentrations in the HT and RT groups compared with the NT 

group. Regarding the levels of non-collagenous proteins, a higher concentration was observed 

in the RT group when compared with the other groups. In polarization microscopy, the 

birefringence measures for the detection of collagen fibers organization in the tendons showed 

higher birefringence in the HT group and lower birefringence in the ST group when compared 

with the NT group. In densitometry of bands (pixels), the ST group showed a higher value for 

the latent MMP-9 isoform compared with the HT, UT and RT groups. The band 

corresponding to the active MMP-9 form was more prominent in the HT group. In 

zymography for MMP-2, the densitometry of bands showed significant differences of the 

latent isoform between the HT and UT groups. In the analysis of intermediate and active 

isoforms, significant results have been found when comparing the trained groups with the 

non-trained group. In sections stained with toluidine blue (TB), higher metachromasia was 

observed in tendon's distal region in the TH and TR groups, as this area is subject to 

compression forces, indicating greater amount of proteoglycans. We conclude that these 

protocols produced different responses in the ECM, especially in total collagen concentration, 

amount of MMP-2 and MMP-9, and in the organization of collagen bundles, suggesting that 

the protocols promote a remodeling effect on the ECM.  

 

Keywords: Extracellular matrix, Matrix metalloproteinase, Exercise, Achilles tendon. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

Atualmente, o treinamento resistido ganhou ampla divulgação na sociedade sendo 

indicado tanto para a manutenção da saúde na população em geral (FISHER et al., 2011; 

RIBEIRO et al., 2014; PALOP MONTORO et al., 2015), quanto para o aprimoramento do 

desempenho em atletas (MARQUES et al., 2013; VAVERKA et al., 2013). Portanto o 

treinamento resistido tem aplicabilidade para diferentes populações devido às adaptações 

morfológicas (aumento na área de secção transversa do músculo), neuromusculares (aumento 

do recrutamento das unidades motoras), fisiológicas (aumento da resistência elástica das 

fibras do sarcômero ao alongamento) e metabólicas (aumento da síntese protéica) que produz 

(ACSM, 2009; BARROSO et al., 2005). Entretanto a repetição de determinados tipos de 

atividade com posições e movimentos habituais ou o período e a sobrecarga de treinamento 

promovem um processo de adaptação orgânica que podem resultar em efeitos deletérios como 

lesões musculares, articulares e ligamentares e ou efeitos benéficos como, por exemplo, a 

estabilidade articular e a absorção de forças externas atuantes nas articulações dos membros 

inferiores principalmente e para diversas estruturas anatômicas do corpo (CADORE et al., 

2014). Neste contexto o treinamento resistido também é visto como um componente 

importante na reabilitação física, auxiliando na recuperação ou também atuando para a 

prevenção de doenças, especialmente no processo de envelhecimento (AARSKOG et al., 

2012).  

 

1.1 Exercício Resistido 

 

O treinamento resistido vem se tornando cada vez mais estudado por 

pesquisadores por sua importância tanto para a manutenção da saúde, na população em geral, 

quanto para o desempenho em atletas. (BARROSO et al., 2005; FISHER et al., 2011). É 

utilizado para descrever algum tipo de exercício que requer o movimento ou a tentativa de mover 

um músculo contra uma força oposta (FISHER et al., 2011). Uma das principais adaptações 

associadas à prática do treinamento com peso é o aumento nos níveis de força muscular, 

relacionada a dois fatores principais: neurais e musculares (ARMSTRONG et al., 1983; 

FAVIER et al., 1986). 

As adaptações neurais ocorrem principalmente devido a maior ativação do sistema 

nervoso central, a padrões de recrutamento neurais mais eficientes e a uma melhor 
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sincronização das unidades motoras, estas adaptações acontecem de forma mais acentuada 

durante as primeiras semanas de treinamento, sendo predominante no treinamento de força 

(FAVIER et al., 1986). No treinamento de hipertrofia, as adaptações musculares são 

determinadas por fatores anatômicos e fisiológicos localizados na unidade músculo-articular e 

ocorrem após algumas semanas de treinamento (BARROSO et al., 2005; MCARDLE et al., 

2008). Já o treinamento de resistência proporciona resultados positivos na função cárdio-

respiratória e no desempenho motor, também promove ganhos de força aumento da ativação 

da unidade motora (WAUGH et al., 2014). 

O tipo de contração muscular no treinamento resistido é isotônica de ação 

concêntrica e excêntrica. A ação concêntrica refere-se a trabalhos nos quais o músculo 

encurta-se e o comprimento diminui, quando a resistência (peso) é menor que a força. Ao 

contrário da ação concêntrica, no trabalho excêntrico o músculo alonga-se e o ângulo articular 

aumenta, ou seja, os trabalhos excêntricos fazem o músculo retornar ao comprimento original 

(FAVIER et al., 1986). Assim a contração muscular por meio do estímulo mecânico, 

principalmente com peso, provoca adaptações que resultam em aumento da área de secção 

transversa no músculo e alterações nas características contráteis das fibras musculares e 

tendinosas (BARROSO et al., 2005). 

Para verificar os efeitos agudos e crônicos do exercício resistido os modelos 

experimentais que utilizam animais tem sido de suma importância ampliando o conhecimento 

em diversas áreas. Os modelos mais utilizados atualmente são exercício em esteira 

(CONTARTEZE et al., 2008; MELLO MALHEIRO et al., 2009; KE et al., 2011), impulsão 

vertical (MELLO MALHEIRO et al., 2009), natação (CONTARTEZE et al., 2008; CAMBRI 

et al., 2011) e escalada vertical (HORNBERGER & FARRAR, 2004; SCHEFFER et al., 

2012) os quais mimetizam o treinamento resistido em humanos (MARQUETTI et al., 2008; 

AGUIAR et al., 2010), entre estes o treinamento em escalada vertical foi desenvolvido por 

Hornberger e Farrar (2004) e demonstrou que oito semanas de treinamento induziu hipertrofia 

muscular esquelética em  ratos Sprague-Dawley, sugerindo que o protocolo pode imitar o 

treinamento resistido progressivo de humanos (LEE & FARRAR, 2003; HORNBERGER & 

FARRAR, 2004). 

 

1.1.1 Treinamento de resistência muscular 

 

No contexto do treinamento resistido a resistência muscular é a capacidade que o 

músculo tem de realizar repetidamente, por um longo período de tempo e com cargas 
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moderadas, contrações dinâmicas (concêntricas/excêntricas) ou estáticas (isométricas) 

(BARROSO et al., 2005). A resistência é obtida por repetidas contrações da fibra muscular, 

exigindo um contínuo suprimento de energia e ativação das fibras musculares. Portanto a 

força de resistência condiciona ao sistema neuromuscular sustentar níveis de força moderado 

por intervalos de tempo prolongado. Os testes para treinamento de resistência muscular são 

aqueles que diversas contrações são realizadas com cargas submáximas (MCARDLE et al., 

2008; MAYER et al., 2011). Neste tipo de treinamento enfatiza-se um maior volume de 

repetições com menores cargas. O número de repetições varia de 13 a 20, utilizando cargas de 

40 – 60% de 1RM (repetição máxima) (BARROSO et al., 2005; PARK et al., 2015). Neste 

tipo de treinamento, por exemplo, podem ser utilizados vários tipos de equipamentos e 

materiais na modalidade de circuito (Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Equipamentos e materiais utilizados para treinamento de resistência em circuito. (Imagem do site 
www.lamiadolcevita.com.br). 

 

 

1.1.2 Treinamento de hipertrofia 

 

O treinamento resistido de hipertrofia desenvolve no músculo o aumento do 

tamanho das fibras individuais induzindo a marcantes alterações morfológicas (BARROSO et 
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al., 2005) e este aumento na tensão muscular (força) proporciona o estímulo primário dando 

início ao diferencial de volume no músculo esquelético (MCARDLE et al., 2008, PARK et 

al., 2015). Este aumento ocorre devido ao estresse mecânico que induz as proteínas 

sinalizadoras a ativarem os genes que estimulam a síntese protéica refletindo na adaptação 

biológica fundamental a uma maior carga de trabalho (MAYER et al., 2011, PARK et al., 

2015). No treinamento de hipertrofia as repetições variam de 6 a 12 com um percentual da 

carga de 70-90% de 1RM (repetição máxima). Esta carga favorece o aumento das miofibrilas, 

da densidade capilar, maior quantidade de proteínas contráteis (actina e miosina), de enzimas 

e nutrientes armazenados, levando a um aumento na área transversal do músculo e 

consequentemente a uma hipertrofia muscular (FAVIER et al., 1986; MAYER et al., 2011). 

Este tipo de treinamento é muito utilizado, por exemplo, por atletas de fisioculturismo (Figura 

2). 

 

 

 

 

Figura 2. Atleta egípcio de fisioculturismo Mamdouh Elssbiay. (Imagem do site da International Federation of 
Bodybuilding and Fitness (IFBB, 2015)). 

 

 

1.1.3 Treinamento de força 
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A força é a capacidade de superação da resistência externa e de ação oposta a esta 

resistência, por meio dos esforços musculares (ALESHINSKY & ZATSIORSKY, 1978; 

BARROSO et al., 2005), portanto caracteriza-se pelo desenvolvimento de força máxima durante 

um esforço isolado, em que fatores neuromusculares ou neurais podem aumentar ou afetar os 

ganhos de força. É diretamente proporcional a capacidade contrátil dos músculos, que são 

dependentes da quantidade de proteína contrátil nas fibras musculares, e da capacidade de 

recrutamento de unidades motoras (GHORAYEB & BARROS, 1999). 

Os mecanismos de adaptações neurais e morfológicos interagem no decorrer de 

um período de treinamento de força e nas etapas iniciais do treinamento (4-6 semanas) após 

esse período inicial, a contribuição das adaptações morfológicas aumenta, enquanto das 

neurais tende a diminuir. O ganho de força depende da otimização dessas adaptações durante 

o treinamento (FARTHING & CHILIBECK, 2003). Nesta modalidade de treinamento o 

número de repetições varia de 04 a 05, utilizando cargas de 70 – 100% de 1RM (BARROSO 

et al., 2005). Podemos citar como um exemplo para este tipo de treinamento os atletas da 

confederação brasileira de levantamento de pesos (Figura 3).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 3. Atleta brasileiro de levantamento de peso Fernando Reis. (Imagem do site da Confederação Brasileira 
de Levantamento de Pesos (CBLP, 2015)). 
 

 

Portanto para os envolvidos no esporte, o treinamento resistido pode evitar 

possíveis lesões por meio do fortalecimento de músculos e tendões (FISHER et al., 2011). 
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Entre os vários tendões, o tendão calcâneo tem despertado especial interesse devido à sua 

importância na medicina esportiva (BENJAMIN et al., 2004; SHAW & BENJAMIN, 2007).  

 

1.2 Características estruturais e bioquímicas do tendão calcâneo 

 

O tendão calcâneo se origina da junção das aponeuroses dos músculos 

gastrocnêmios lateral e medial e do sóleo que constituem o músculo tríceps sural e insere no 

osso calcâneo da região tarsal do pé (KOSKINEN et al., 2004) É um dos mais resistentes 

tendões do corpo humano (SIMONSEN et al., 1995; KOSKINEN et al., 2004) e recrutado 

constantemente durante as atividades diárias ou em atividades esportivas. Em sua estrutura 

anatômica o tendão é circundado por tecido conjuntivo frouxo, que permite o seu movimento 

contra os tecidos vizinhos abaixo deste tecido. Todo o tendão é circundado por uma fina 

bainha de tecido conjuntivo, que envolve cada fibra do tendão e une essas fibras individuais, 

formando grandes unidades de feixes de fibras de colágeno (O’BRIEN, 1997; KJAER, 2004). 

No tecido conjuntivo do tendão calcâneo há um predomínio de matriz extracelular 

(MEC) em relação à quantidade e tipos de células. A MEC do tecido conjuntivo consiste de 

um conjunto de macromoléculas localizadas fora da célula que se integram e interagem de 

forma altamente organizada para que o tecido exerça suas propriedades fisiológicas e 

biomecânicas (KJAER, 2004).  

A MEC dos tendões é composta de colágeno e elastina, proteoglicanos e 

glicoproteínas não-colagênicas, possuem de 55 a 70% de água e o peso seco do tendão é de 60 

a 85% de colágeno. Colágeno desempenha importante papel para o tendão calcâneo e neste há 

predomínio do colágeno do tipo I organizado em fibrilas, fibras, feixes de fibras e fascículos 

(Figura 4) que são organizados em um arranjo helicoidal ao longo do maior eixo do tendão 

(O’BRIEN, 1997; KJAER, 2004). Outros tipos diferentes de colágeno também são 

encontrados em tendões, os tipos II, III, IV, XI, XIV (O’BRIEN, 1997). A heterogeneidade do 

colágeno é relacionada à composição dos aminoácidos e consequentemente os tipos de 

cadeias em tríplice hélice formadas, determinando assim, uma série de estruturas diferentes 

(JAMES et al., 2008). 
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Figura 4: Organização hierárquica do tendão (adaptado de (Kannus, 2000)). 

 

 

No tendão as fibrilas exibem um padrão ondulado, denominado crimp 

(GATHERCOLE & KELLER, 1991; VIDAL, 1995, 2003), que permite o tendão, como um 

todo, se adaptar a diferentes situações de estresse e deformação, (FRANCHI et al., 2007), 

assim o aspecto ondulado permanece enquanto o tendão está relaxado, mas desaparece 

quando o tendão é submetido a uma carga tensional (COMPER, 1996). Portanto, há variações 

na organização do crimp nas diferentes regiões do mesmo tendão (VIDAL, 1995), que podem 

ser vistas na microscopia de luz polarizada (VIDAL, 2003) e estas regiões de crimp 

favorecem adaptação dos feixes de colágeno do tendão quando submetidos a forças de tensão 

que promovem estresse e deformação nas fibras (GATHERCOLE & KELLER, 1991). 

O desenvolvimento e remodelamento adequado desta hierarquia das fibras de 

colágeno são fundamentais para a integridade estrutural e funcional dos tendões (RILEY et 

al., 2002). A funcionalidade e as propriedades biomecânicas dos tendões são determinadas 

tanto pela associação entre o colágeno e os outros elementos da matriz extracelular, como 

também, pelo diâmetro e orientação de suas fibras e feixes (VIDAL & CARVALHO, 1990). 

As forças de compressão e atrito adicionadas à de tensão normal exercida pelos músculos, 

levam a variações regionais na morfologia e composição dos tendões (CARVALHO & 

VIDAL, 1994). Desta forma, a MEC se adapta a diferentes forças biomecânicas, apresentando 

diferenças regionais em termos de composição e organização ao longo do tendão. Nas regiões 

onde a tensão é exercida em todas as direções, os feixes de colágeno estão dispostos sem 
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orientação regular, enquanto que em regiões onde a tensão é exercida apenas em uma direção, 

as fibras demonstram uma disposição ordenada e unidirecional (O’BRIEN, 1997).  

Além das moléculas de colágeno também está presente na MEC uma pequena 

quantidade de fibras elásticas que se organizam de forma ordenada e paralela às fibras de 

colágeno, permitindo aos tendões suportar cargas unidirecionais a que são submetidos durante 

a contração muscular no exercício ou em outras atividades diárias (AQUINO et al., 2005). Os 

componentes não fibrilares da MEC são os proteoglicanos (PGs) e glicoproteínas não 

colagênicas. Os PGs consistem de um esqueleto central de proteína e pelo menos uma cadeia 

de glicosaminoglicano (GAG) ligada covalentemente (ESQUISATTO et al., 2003). Os PGs 

estão presentes especialmente em regiões de compressão (VOGEL & HEINEGÅRD, 1985), 

pois são estruturas altamente hidratadas por uma espessa camada de água de solvatação que 

envolve a molécula, tornando o tecido viscoso (FEITOSA et al., 2002). As fibras elásticas 

posicionam-se paralelamente as fibras de colágeno nas regiões de tensão, enquanto que na 

região de compressão, as fibras elásticas e colágenas estão distribuídas em várias direções, 

imersas em grande quantidade de proteoglicanos (VIDAL & CARVALHO, 1990; FEITOSA 

et al., 2002). Entre as proteínas não-colagênicas a fibronectina e laminina servem de 

mediadores da adesão celular com outros componentes da matriz (JOHANSSON, 1996). A 

fibronectina é a glicoproteína de adesão mais abundante no tecido conjuntivo, é sintetizada 

por fibroblastos, células endoteliais, condrócitos, células gliais e miócitos, e pode se ligar às 

integrinas, aos proteoglicanos, ao colágeno e a fibrina (PIEZ & REDDI, 1984). 

A manutenção da integridade e organização da matriz envolve, portanto a síntese 

e degradação dos componentes da MEC. A síntese e o remodelamento da maior parte dos 

constituintes da MEC envolvem também uma classe de enzimas denominadas 

metaloproteinases de matriz (MMPs) (SUMMERS & KOOB, 2002; MAGNUSSON et al.,  

2003).  Estas enzimas estão presentes na forma latente, as quais são ativadas no espaço 

extracelular por enzimas (plasmina, triptase, quimase e outras metaloproteinases) e outros 

mecanismos (auto clivagem e auto-ativação) (MOTT & WERB, 2004; PAGE-McCAW et al., 

2007). 

 

1.3 Metaloproteinases de Matriz Extracelular 

 

As MMPs são membros de uma família de mais de 30 enzimas (KUPAI et al., 

2010) que requerem zinco para a atividade de seu sítio catalítico (APTE & PARKS, 2015). As 

células do tendão secretam MMPs na forma de proenzimas inativas que quando ativadas, são 
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capazes de degradar diversos componentes da matriz extracelular, tais como o colágeno, 

elastina e proteoglicanos (STERNLICHT & WERB, 2001; VISSE & NAGASE, 2003; 

PAGE-McCAW et al., 2007).  A família das MMPs é subdividida em quatro classes: 

colagenases, gelatinases, estromelisinas e MMPs tipo membrana (CHAKRABORTI et al., 

2003; PARKS et al., 2004).  Portanto, estas enzimas são importantes na degradação e 

remodelação da matriz extracelular de tendões (PAGE-McCAW et al., 2007). 

Um desequilíbrio entre a atividade de MMPs e TIMPs (inibidor tecidual de 

metaloproteinases) provoca degradação no colágeno e faz com que a integridade da matriz 

extracelular de tendões seja afetada (KAROUSOU et al., 2008). TIMPs são proteínas 

reguladoras da atividade de MMPs, que se ligam ao sítio ativo ou em sítios alternativos destas 

enzimas (MALEMUD, 2006).  Durante o processo de reparo do tendão, há um aumento da 

atividade de MMPs que está relacionado com a degradação de colágeno desnaturado. As 

MMPs do tipo gelatinases envolvidas nesse processo são a MMP-9 que participa da 

degradação de colágeno, e a MMP-2 participa da degradação e remodelação do colágeno 

(RILEY et al., 2002; MOTT & WERB, 2004). Devido às funções diversas, as MMPs têm sido 

consideradas fatores regulatórios importantes na homeostasia da matriz extracelular 

(TAKALA & VIRTANEN, 2000; STERNLICHT & WERB, 2001; PARKS et al., 2004; 

PAGE-McCAW et al., 2007). 

No entanto a resposta das MMPs do tendão ao exercício tem sido mostrada em 

situações de exercício agudo (corrida em esteira) em que, após o término do exercício houve 

elevação dos valores intersticiais de Pro-MMP-9, e 3 dias após o exercício, o aumento de pró-

MMP-2 no tecido do tendão calcâneo em humanos (KOSKINEN et al., 2004), assim como 

aumentos na MMP-2 e MMP-9 também foram encontradas após exercício com salto vertical 

no tendão calcâneo de ratos (MARQUETI et al., 2006), mostrando que  as MMPs (e seus 

inibidores) desempenham papel importante na adaptação da MEC no exercício (KOSKINEN 

et al., 2004). 

 

 

 

2. JUSTIFICATIVA 

 

 

A sobrecarga crônica na forma de treinamento físico conduz os tendões e 

músculos a aumento do turnover de colágeno. Pesquisas relatam que a síntese dos colágenos 
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tipo I e tipo III aumenta após estímulos mecânicos por meio de exercício físico intenso no 

músculo (LANGBERG et al.,1999; MELLO MALLHEIRO et al., 2009). Trabalhos também 

relatam que o exercício agudo induz a síntese do colágeno no tendão e no músculo, indicando 

resposta adaptável no tecido conjuntivo (HORNBERGER & FARRAR, 2004; HEINEMEIER 

et al., 2007). Porem não se sabe se o treinamento físico que leva a um aumento de colágeno 

resulta em aumento na organização dos feixes de colágeno, de mesmo modo também não se 

sabe se ocorre aumento de proteoglicanos e proteínas não colagênicas. 

O turnover do colágeno no sistema músculo esquelético é rápido (SMITH & 

RENNIE, 2007) e já foi documentado que na MEC é influenciado pela atividade física. A 

síntese de colágeno e das MMPs aumenta com a carga mecânica, portanto, o exercício físico 

induz a aumento transitório na concentração intersticial do produto de degradação da ligação 

cruzada do colágeno tipo I (VAN WART & BIRKEDAL-HANSEN, 1990). Estudos relatam 

que o exercício indica aumento na degradação do colágeno tipo I (LANGBERG et al.,1999). 

Desta forma, o tendão calcâneo, que pela sua localização está sujeito à forças de 

tensão e de compressão e que é capaz de modificar suas estruturas e componentes quando 

submetido à estímulos, merece atenção especial no que se refere à importante atividade das 

metaloproteinases da MEC. A realização da pesquisa justifica-se devido a escassez de estudos 

que demonstram as respostas adaptativas das regiões do tendão calcâneo a diferentes tipos de 

treinamento físico resistido a longo prazo. 

 

 

3. OBJETIVOS 

 

3.1 Geral 

 

Analisar a resposta dos diferentes protocolos de treinamento resistido sobre a 

matriz extracelular e identificar presença de metaloproteinases-2 e -9 em tendão calcâneo. 

 

 

3.2 Específicos: 

 

a) Analisar a organização estrutural, através da microscopia de luz comum e de polarização, 

do tendão calcâneo em resposta ao treinamento resistido de força, hipertrofia e resistência;  
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b) Quantificar proteínas, GAGs sulfatados e hidroxiprolina do tendão calcâneo em resposta ao 

treinamento resistido de força, hipertrofia e resistência; 

 

c) Identificar a presença e a atividade enzimática das metaloproteinases-2 e -9 do tendão 

calcâneo em resposta ao treinamento resistido de força, hipertrofia e resistência. 

 

 

4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 

4.1 Animais 

 

Foram utilizados 60 ratos Wistar machos, adultos jovens (60 dias), pesando em 

média 250 gramas, provenientes do Biotério da Universidade do Extremo sul Catarinense 

(UNESC). Os animais foram divididos em 4 grupos (n=15 para cada grupo) e mantidos em 

gaiolas plásticas padrão, em cama de maravalha, com livre acesso à água e ração e 

temperatura ambiente de 23oC, com ciclo de claro e escuro de 12h.  

 

4.2 Grupos Experimentais 

 

Os animais foram manipulados de acordo com as normas e aprovação do Comitê 

de Ética no Uso Animal (CEUA) da UNESC (em anexo) sob protocolo 096-2014-01. Os 

animais foram divididos em Grupo NT – Não treinado, Grupo TR - Treinamento de 

Resistência Muscular, Grupo TH – Treinamento de Hipertrofia, Grupo TF – Treinamento de 

Força. 

 

4.3 Protocolo de Exercício 

 

Os animais (n= 60) foram distribuídos, aleatoriamente, nos 4 grupos descritos 

anteriormente, após um período de familiarização dos animais com a plataforma de escalada 

(1.1 X 0.18 m e 80° de inclinação) (Figura 5, A e B) (HORNBERGER & FARRAR, 2004; 

SCHEFFER et al., 2012). A carga foi fixada à base da cauda dos ratos utilizando fita flexível 

Micropore 3M (Figura 5, C e D). Durante a primeira semana de treinamento os animais 

carregavam uma carga de 5% da sua massa individual corporal (período de adaptação). A 
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repetição foi considerada bem sucedida quando o animal subiu da parte inferior da plataforma 

para o topo. Após o período de adaptação, os animais iniciaram o período de treinos três dias 

na semana, com pausa de 48 horas, durante 12 semanas. O tempo de exercício foi de 30 

minutos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5: Aparato e pesos utilizado para o Treinamento resistido em Escala vertical, (A) vista frontal e (B) vista 

lateral, (C) pesos utilizados, (D) posicionamento do animal na escalada. 

 

 

4.3.1 Treinamento de resistência muscular (TR) 

 

TR consistia em subir a plataforma carregando uma carga de 10% do peso do 

corpo, que foi progressivamente aumentado para 20%, 30%, 40%, e 50%, 12-15 repetições, 2 

minutos de intervalo, 3 dias por semana, durante 12 semanas (Figura 6) (SCHEFFER et al., 

2012). 

 

A B 

C 

D 
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Figura 6. Treinamento de resistência muscular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.3.2 Treinamento de hipertrofia (TH)  

 

TH consistia em subir a plataforma carregando uma carga inicial que foi de 25% 

do peso do corpo, aumentando progressivamente para 50%, 75% e 100%, 8-10 repetições, 2 

minutos de intervalo, 3 dias por semana, durante 12 semanas (Figura 7) (SCHEFFER et al., 

2012). 

 

 

 

Figura 7. Treinamento de hipertrofia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.3.3 Treinamento de força (TF)  

 

TF consistia em subir a plataforma carregando uma carga inicial de 25% do peso 

do corpo, que foi progressivamente aumentado para 50%, 100%, 125% e 150% de 4-5 
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repetições, 2 minutos de intervalo, 3 dias por semana, durante 12 semanas (Figura 8) adaptado 

de SCHEFFER et al., 2012. 

 

 

Figura 8. Treinamento de força. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.4 Análises Bioquímicas: 

 

4.4.1 Extração dos componentes da MEC do tendão  

 

Os componentes da MEC foram obtidos após extração do tendão calcanear 

(Figura 9) com cloreto de guanidina 4 M (contendo 0,05 M EDTA e 1mM de PMSF em 

tampão acetato de sódio 0,05 M - pH 5,8) durante 24h e a 4º C em constante agitação, de 

acordo com o método de Heinergård e Sommarin (1987). Após centrifugação por 1h, a 10.000 

rpm e a 4º C (centrífuga Beckman J2-21 - Rotor JA-20) o sobrenadante foi estocado em 

temperatura de -8°C para as diferentes análises bioquímicas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9: Tendão calcâneo de rato Wistar, (A) vista dorsal (B) vista lateral e (C) tendão dissecado. Observe as 
regiões de tensão (t) e compressão (cp) do tendão. 
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4.4.2 Quantificação de hidroxiprolina  

 

Após lavagem em PBS (0,15 M de NaCl e 50 mM de EDTA em 5 mM de tampão 

fosfato), os tendões foram picados e imersos em acetona durante 48 horas e, em seguida, em 

clorofórmio: etanol (2:1) durante 48 h. Os fragmentos foram pesados e hidrolisado em HCl 6 

N (1 mL para cada 10 mg de tecido) durante 16 horas a 110°C. O hidrolisado foi neutralizado 

com NaOH 6 N, e 20 µL de cada amostra foi tratada com uma solução de cloramina T, como 

descrito por Stegemann e Stalder (1967) com algumas adaptações. A absorbância foi medida 

em 550 nm em espectrofotômetro. Soluções de hidroxiprolina em concentrações de 0,2 a 

6µg/mL foram usadas para a curva padrão. 

 

4.4.3 Dosagens de proteínas não colagênicas  

 

O extrato total do tendão foi utilizado para quantificar proteínas pelo método de 

Bradford (1976), utilizando o kit BioRad (BioRad protein assay) e albumina sérica bovina 

(BSA) como padrão, nas concentrações 1, 2, 4, 8 16 µg/ µL . A leitura das amostras foi feita a 

595 nm, em espectrofotômetro Ultrospec, modelo 2100 Pro da Amersham Biosciences. 

 

4.4.4 Zimografia para detecção das gelatinases MMP-2 e MMP-9. 

 

Os tendões foram fragmentados e imersos em solução contendo 50 mM Tris-HCl 

(pH 7.4), 0.2 M NaCl, 10 mM CaCl2, 0.1% Triton e 1% de coquetel de inibidor de protease 

(Sigma) para extração de proteínas (100 µL de tampão de extração para 30 µg de tecido), a 

4°C durante 2h (MARQUETI et al., 2006; SILVA et al., 2008). Depois dessa primeira 

extração, as amostras foram incubadas adicionando-se 1/3 do volume da mesma solução 

descrita anteriormente, a 60°C durante 5 minutos. Após quantificação de proteínas totais de 

acordo com o método de Bradford (1976), usando BSA (Sigma) como padrão, foi aplicado 

20µg de proteínas por amostra no gel. O gel de acrilamida (10%) contendo gelatina (1%) foi 

realizada a 4°C e, em seguida, o gel foi lavado com 2.5% Triton X-100 e encubado durante 

21h, em solução de 50 mM Tris-HCl (pH 7.4) 0.1 M NaCl e 0.03% de azida sódica a 37°C. O 

gel foi corado com coomassie brilliant blue R-250 (Sigma) por 1h. Em seguida, o gel foi 

lavado com solução contendo 30% de metanol e 10% de ácido acético para observação das 

bandas correspondentes a atividade gelatinolítica. Adicionalmente como controle positivo, foi 
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usado 20 mM de EDTA no tampão de incubação o qual inibiu a atividade das gelatinases, 

confirmando a identificação das MMPs-2 e -9 no gel (MARQUETI et al., 2006). 

 

4.4.5 Quantificação de glicosaminoglicanos sulfatados  

 

Os tendões foram fragmentados e desidratados em acetona por 24 h. Após a 

desidratação, os fragmentos foram secos por 1h em estufa a 37°C, pesados e seguiram para a 

digestão com papaína (40 mg  de papaína para cada 1g de tecido)  em tampão  fosfato de 

sódio 100 mM, pH 6,5, contendo EDTA 40 mM e β-mercaptoetanol 80 mM, por 24h  à 50°C. 

Após a digestão, os glicosaminoglicanos sulfatados (GAGs) presentes nas amostras foram 

dosados  através  do  método com azul de dimetilmetileno  (FARNDALE et al.,1986) com 

leitura a 526 nm no espectrofotômetro Ultrospec, modelo 2100 Pro da Amersham Biosciences.  

 

 

4.5 Análises Morfológicas 

 

4.5.1 Análise da Birrefringência 

 

Os tendões foram fixados em formaldeído 4% em tampão Millonig (fosfato de 

sódio 0,13 M, NaOH 0,1 M, pH 7,4) durante 24 h a 4° C. Em seguida, os tendões foram 

lavados em água, desidratados em etanol, diafanizados com xilol e embebidos em parafina. 

Cortes longitudinais de 7µm foram analisados para detectar possíveis diferenças na 

birrefringência, que refletem as variações na organização dos feixes de colágeno. A 

birrefringência foi analisada utilizando microscópio de polarização Olympus BX53 e um 

analisador de imagem (Life Science Imaging Software, Version 510 UMA cellSens16Han em 

00). O brilho da birrefringência foi expresso em valores médios de cinza (pixels). As medidas 

foram realizadas após a imersão das lâminas em água sem coloração (VIDAL, 1986; VIDAL 

& MELLO, 2010).  

 

4.5.2 Análise em microscopia de luz comum  

 

Os tendões foram imersos em solução fixadora que consiste em 4% de 

formaldeído e tampão Millonig (0,13 M fosfato de sódio, 0,1 M de NaOH a pH 7,4), durante 

24 horas, em temperatura ambiente. As amostras foram então lavadas, desidratadas em etanol, 
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diafanizadas com xilol e incluídas em parafina. Após obtenção de cortes seriados de 7µm de 

espessura e subsequente desparafinização, os tendões seguiram para análise microscópica.  

Os cortes foram corados com hematoxilina-eosina de acordo com Kiernan (1981). 

Para detecção de proteoglicanos os cortes foram corados com azul de toluidina (0,025%) em 

tampão Mcllvaine (0,03 M Ácido cítrico, 0,04M fosfato de sódio dibásico, pH 4,0) (MELLO 

& VIDAL, 2003). Para análise foi usado microscópio Olympus BX 53. 

 

4.6 Análise Estatística 

 

Todos os resultados foram apresentados em média e desvio padrão ou mediana e 

amplitude interquartílica. Utilizou-se o Teste de Kruskal-Wallis seguido do teste post-hoc de 

Dunn.  Todas as análises foram realizadas no software Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) versão 20.0 e utilizou-se um nível de significância p<0,05. Os gráficos foram 

elaborados no software Excel versão 2010. 

 

 

 

5. RESULTADOS 

 

Nas análises bioquímicas e morfológicas, foram utilizados tendões calcaneares 

inteiros. Para avaliar as diferenças nas concentrações de colágeno na MEC do tendão dos 

diferentes grupos, foi realizada a dosagem indireta através da hidroxiprolina (n= 5). As 

maiores concentrações de hidroxiprolina foram encontradas nos grupos TR e TH. Diferenças 

significativas foram encontradas quando comparados os grupos TR e NT (p= 0.001) e os 

grupos TR e TF (p= 0.016) (Figura 10).  
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Figura 10. Concentração de hidroxiprolina (mg/g de tecido) dos tendões dos grupos experimentais.  Diferenças 
significativas foram encontradas (p<0,05) comparando o grupo TR com os grupos NT e TF. Diferenças 
significativas entre os grupos estão marcadas com a mesma letra.  

 

 

Com relação à dosagem de proteínas não-colagênicas (n= 5) (Figura 11) maior 

concentração foi observada no grupo TR (14.98) quando comparado aos demais grupos. 

Nenhuma diferença foi encontrada entre NT, TF e TH.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Concentração de proteínas não colagênicas (mg/g de tecido) dos tendões dos grupos experimentais. 
Observe maior concentração no grupo TR. Note diferenças significativas (p<0,05) encontradas quando 
comparado o grupo TR (*) com os demais.  Letras iguais indicam diferenças significativas entre os grupos. 
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Análise da quantificação de glicosaminoglicanos (n= 4) (Figura 12) não mostrou 

diferenças significativas entre os grupos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Concentração de GAGs (mg/g de tecido seco) nos tendões dos grupos experimentais.  Nota-se menor 
concentração aparente no grupo TH, mas não houve diferenças significativas entre os grupos (p<0,05). Análise 
foi pelo teste de Dunn. 

 

 

Os dados relacionados à organização e agregação das fibras de colágeno foram 

obtidos a partir de imagens de microscopia de polarização (n= 5) (Figura 13) e de medidas de 

birrefringência (Tabela 1). Os resultados mostraram que ao posicionar o maior eixo do tendão 

à 45o em relação aos polarizadores cruzados, maior birrefringência foi observada em tendões 

do grupo TH em relação ao grupo NT. Ao passo que menor birrefringência foi detectada no 

grupo TF, quando comparado também ao grupo NT.  

A intensa birrefringência nos tendões evidencia a elevada agregação e 

organização dos feixes de colágeno predominantemente orientados em uma única direção. 

Quando posicionado paralelamente a um dos polarizadores, os feixes de colágeno no grupo 

TF mostraram baixa birrefringência com áreas muito escuras, indicando praticamente 

ausência de crimp nos feixes de colágeno especialmente neste grupo. Fibras de colágeno 

arranjadas em outras direções e algumas com ondulações foram detectadas principalmente em 

TH e TR, indicando a presença de crimp. As medidas de birrefringência (Tabela 1) 

comprovaram as diferenças observadas na análise das imagens dos tendões dos diferentes 
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grupos, mostrando maior valor de birrefringência em TH e menor valor em TF, ambos 

comparados com NT. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Imagens de birrefringência de tendões analisados sob a microscopia de polarização, com 
polarizadores cruzados. São mostrados os grupos NT (a,b,c), TF (d,e,f), TH (g,h,i) e TR (f,k,l). O maior eixo do 
tendão está à 45° em relação aos polarizadores na coluna da esquerda, menos inclinado na coluna do meio, e 
paralelo a um dos polarizadores na coluna da direita. Observe nos tendões posicionados à 45º, um maior brilho 
detectado no grupo TH, acompanhando o mesmo resultado nos tendões menos inclinados em relação a um dos 
polarizadores. Nos tendões posicionados paralelos a um dos polarizadores (c,f,i,l), é notório a presença de 
crimp(cabeça de seta), especialmente  nos grupos TH e TR. Observe a mudança (seta) de brilho dos feixes de 
colágeno à medida que se inclina em relação aos polarizadores, indicando que esses feixes mudam de direção ao 
longo do tendão. Barras= 50µm.  
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Tabela 1. Medidas de birrefringência, em níveis de cinza (GA: pixels), dos feixes de colágeno dos tendões dos 
diferentes grupos. Observe maior valor de GA nos grupos TH e TR, assim como menor valor no grupo TF, em 
relação ao grupo NT. As medidas foram feitas com o maior eixo do tendão posicionado a 45° em relação aos 
polarizadores cruzados. As medidas (80) foram feitas na região proximal dos tendões de cada grupo. (*) 
Diferença significativa entre os grupos (p< 0.05).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Os resultados referentes à zimografia (n= 4) mostraram bandas correspondentes às 

isoformas latente (92 kDa) e ativa (83 kDa) da MMP-9 em todos os grupos (Figura 14).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Zimografias para MMP-9 (A) e MMP-2 (B). A) As isoformas latente (92 kDa) e ativa (83 kDa) da 
MMP-9 aparecem em todos os grupos. Bandas mais marcantes foram observadas nos grupos de treinamento. B) 
As isoformas latente (72 kDa), intermediária (68 kDa) e ativa (62 kDa) da MMP-2 aparecem mais proeminentes 
nos grupos de treinamento. 

 

 

Na densitometria de bandas (pixels) (Tabela 2), o grupo TF apresentou maior 

valor para a isoforma latente da MMP-9 quando comparado com os grupos TH, TR e NT. A 

banda correspondente à isoforma ativa da MMP-9 foi mais proeminente no grupo TH em 

relação ao NT, e menos intensa no grupo TR em relação ao grupo NT.  



32 
 

Na análise na zimografia de MMP-2 foram detectadas as isoformas latente (72 

kDa), intermediária (68 kDa) e ativa (62 kDa) em todos os grupos. A densitometria de bandas 

(Tabela 2) exibiu diferenças significativas com relação à isoforma latente entre os grupos TH 

e NT. Os resultados para a isoforma intermediária foram significativos quando comparados os 

grupos de treinamento TF, TH e TR ao grupo não-treinado. Na análise da isoforma ativa 

foram encontrados resultados significativos quando comparados os grupos de treinamento TF, 

TH e TR com o grupo não-treinado, e entre os grupos TF e TR com o grupo TH. 

 

 

Tabela 2: Densitometria das bandas (pixels) correspondentes a MMP-9 e MMP-2 nos grupos experimentais.  
Diferenças significativas entre os grupos marcados com a mesma letra (p<0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nos cortes corados com hematoxilina-eosina (HE) (n= 5) e observados sob a 

microscopia de luz (Fig. 15), observou-se coloração mais intensa nos grupos TF e TH em 

relação aos grupos TR e NT. Nos cortes corados com azul de toluidina (AT) (n= 5), a região 

distal do tendão, submetida às forças de compressão, exibiu metacromasia em todos os 

grupos, sendo mais intensa nos grupos TH e TR. A região distal apresenta organização típica 

de fibrocartilagem, com células similares a condrócitos e MEC mais fortemente corada do que 

na região de tensão. O notável acúmulo de material metacromático na matriz dos grupos TH e 

TR é devido à presença de maior quantidade de proteoglicanos. Na região de inserção do 

tendão pode-se observar maior metacromasia na matriz nos grupos TF, TH e TR (Figura 15).  
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Figura 15. Cortes longitudinais de tendões corados com HE e AT. NT, TF, TH, TR corresponde aos grupos. A 
coluna da esquerda corresponde a coloração de HE da região de compressão, a coluna do meio corresponde a 
coloração de AT da região de compressão e a coluna da direita corresponde a coloração de AT da região de 
inserção. Nos cortes corados com HE pode-se perceber coloração mais forte (seta) na matriz nos grupos de 
treinamento TF e TH. Nos cortes corados com AT, observe maior metacromasia (* ) nas regiões de compressão 
dos grupos TH e TF. Na região de inserção do tendão pode-se observar presença de material metacromático (* ) 
nos grupos de treinamento. Barras= 50µm.  

 

 

 

6. DISCUSSÃO 
 
 

O objetivo do presente trabalho foi estudar a resposta da MEC do tendão 

calcanear aos diferentes protocolos de exercício resistido de hipertrofia, força e resistência. 
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Com relação à quantificação de hidroxiprolina, os níveis foram maiores nos grupos treinados. 

A mais alta concentração de hidroxiprolina foi observada no grupo TR e este resultado pode 

estar relacionado a um aumento na quantidade das fibras de colágeno. Estudos tem mostrado 

que o exercício acelera a síntese e degradação de tecido conjuntivo em músculos e tendões, 

levando à adaptação fisiológica e reparo de danos de estruturas da MEC (LANGBERG et 

al.,1999; KOSKINEN et al., 2000).  

Estas adaptações induzem o aumento na expressão de MMPs, podendo levar a um 

colapso das fibras de colágeno. Possivelmente, pelo fato do treinamento resistido exercer um 

estímulo mecânico constante com cargas sobre o tendão, promovendo aumento significativo 

da atividade de MMP-2 nos grupos de treinamento, conforme observado em outros estudos 

(WOESSNER, 1991; NAGASE & WOESSNER JR, 1999).  

A combinação destes resultados confrontam o que encontramos nas medidas e 

imagem de birrefringência, onde o grupo TH exibiu o maior brilho, indicando maior 

organização e compactação das fibras de colágeno, dentro de um processo de remodelação. 

Possivelmente este fato ocorreu indicando uma ativação do estímulo da degradação do 

colágeno seguida de um processo de inibição dessa atividade, para adaptação do tecido à 

carga mecânica atuante. Adaptações composicionais distintas do tendão podem ocorrer 

dependendo do tipo de estímulo mecânico aplicado (ARO et al., 2008).  

Com relação à dosagem de proteínas não colagênicas (PCNs), foram observadas 

diferenças significativas entre os grupos, sendo que o grupo TR apresentou maior 

concentração em relação aos demais grupos, e o grupo TH o menor. Este resultado pode ter 

ocorrido devido à presença das MMPs. O processo de remodelamento da MEC inicia com a 

degradação do colágeno principalmente por gelatinases (KJAER, 2004), e esta remodelação é 

importante para o desenvolvimento, morfogênese e reparação do tecido (NAGASSE et al., 

2006).  

Em nosso estudo, a concentração total de MMP-2, principalmente na sua forma 

ativa, foi maior nos grupos TH, TF e TR, em relação ao NT possivelmente como parte do 

processo de remodelação das fibras de colágeno em resposta adaptativa dos tendões para os 

treinamentos. A maior concentração da MMP-2 ativa foi encontrada no grupo TH, 

possivelmente indicando a degradação e consequente remodelação da matriz (RILEY et 

al.,2002; KOSKINEN et al., 2004; MOTT & WERB, 2004). O mesmo foi encontrado em 

estudos com tendões calcâneos de ratos exercitados (salto em água) (MARQUETI et al., 

2006) e em tendões calcâneos humanos após estimulação de exercício agudo de corrida 

(KOSKINEN et al., 2004). Nosso estudo difere dos demais citados principalmente pelo tempo 
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e cargas utilizados durante os treinamentos, como no estudo com corrida em esteira e salto 

vertical, que utilizaram baixa intensidade, no entanto os exercícios promoveram nível elevado 

de MMP-2 principalmente na região distal do tendão (MELLO MALHEIRO et al., 2009).  

Em nosso estudo este aumento na presença das MMP-2 nas suas diferentes formas 

sugere que a carga mecânica aplicada durante os treinamentos e o número de repetições 

induziram a uma maior resposta adaptativa do tendão calcâneo. Aumento significativo 

também foi encontrado na atividade gelatinolítica de MMP-2 em tendão calcâneo de rato após 

cinco semanas de impulsão vertical (MARQUETI et al., 2006). 

 O exercício físico também tem mostrado aumento da síntese de colágeno, em 

tecido conjuntivo peritendinoso de tendões calcâneos em humanos (KJAER, 2004; 

KOSKINEN et al., 2004).  Em ratos a adaptação de diferentes regiões do tendão, parece ser 

reguladas pela atividade das MMPs em resposta à carga mecânica (KOSKINEN et al., 2004; 

MARQUETI et al., 2008).   

Portanto os diferentes protocolos de treinamento resistido, envolvendo 

principalmente tempo, carga e intensidade, em comparação com outros já descritos, poderiam 

explicar os diferentes resultados obtidos, sobre a MMP-2 e principalmente aqueles sobre a 

atividade de MMP-9. Observamos na densitometria das bandas referentes a MMP-9 que a 

forma latente foi mais expressiva no grupo TF e na forma ativa no grupo TH.  

Não podemos afirmar que estas estão envolvidas no processo de remodelação do 

tendão calcâneo após o treinamento resistido. No entanto, estudo com tendão calcâneo 

humano sugere que a MMP-9, além de participar da remodelação do tecido, pode 

desempenhar papel importante em reações inflamatórias no tecido conjuntivo peritendinoso 

de tendão calcâneo, induzido neste caso, pelo exercício intenso ou por uma reação 

inflamatória tecidual causada por lesão mecânica devido implantação da sonda de 

microdiálise (KOSKINEN et al., 2004). 

A análise dos cortes corados com azul de toluidina em microscopia de luz mostrou 

presença de fibrocartilagem na região de compressão em todos os grupos e elevada 

metacromasia nos grupos TH e TR. Estas características provavelmente são atribuídas à carga 

aplicada no tendão durante o exercício em TH e o número de repetições e carga aplicadas em 

TR que podem ter favorecido um aumento da síntese de proteoglicanos nos tendões destes 

grupos. Estudos mostraram que os tendões podem responder melhor ao número de contrações 

musculares do que a carga exercida nestes, respondendo com aumento à resistência mecânica 

durante o treinamento de resistência (SIMONSEN et al., 1995; MONTEIRO et al., 2011). 

Uma estrutura fibrocartilaginosa aparece em regiões de um tendão que está sob compressão 
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(VOGEL & KOOB, 1989; BENJAMIN & RALPHS, 1995, 1998) e esta estrutura se mantém 

e pode diferenciar-se dependendo do estímulo mecânico que recebe (RUFAI et al., 1996; 

ARO et al., 2008).  

A metacromasia e as células com material metacromático observadas na matriz 

das regiões de inserção dos grupos submetidos ao treinamento sugerem a presença de 

proteoglicanos, devido aos estímulos mecânicos gerados pelo exercício e carga aplicada 

durante o treino resultante de forças de compressão e tensão no tendão calcâneo. Os PGs, em 

especial os pequenos PGs, participam da fibrilogênese do colágeno, apresentando importante 

papel durante o remodelamento tecidual (LIANG et al., 2008). Vale ressaltar que apesar do 

provável remodelamento do tendão indicado pela presença de PGs e ocasionado pelo 

treinamento resistido, não houve diferenças significativas na dosagem dos GAGs, apenas 

menor concentração no grupo TH,  provavelmente porque foi utilizado o tendão inteiro para 

as dosagens e não apenas a região de inserção que tem uma extensão reduzida e impossibilita  

fazer uma dosagem bioquímica.  

As moléculas de GAGs  são responsáveis pela metacromasia observada nos cortes 

corados com AT e são sintetizadas principalmente durante as fases iniciais do processo de 

remodelação (MELLO et al., 1975; MELLO & VIDAL, 2003; LIANG et al., 2008). 

Salientamos que na análise microscópica dos cortes corados com azul de toluidina avaliamos 

especificamente uma região do tendão onde possivelmente existe um maior acúmulo de 

proteoglicanos devido à presença de forças de compressão localizadas (VIDAL & MELLO, 

1984; VOGEL & HEINEGÅRD, 1985). Sabe-se que proteoglicanos, principalmente os de 

baixo peso, estão distribuídos por todo o tendão associados às fibras de colágeno (ARO et al., 

2012),  e envolvidos na regulação da fibrilogênese deste (SCOTT et al.,1997), mas pouco se 

sabe sobre o efeito do treinamento resistido nos proteoglicanos. Estudos com frangos 

exercitados em esteira mostrou o aumento no conteúdo de proteoglicanos nos tendões após 

treino moderado (YOON et al., 2003) e estudo com ratos diabéticos treinados em esteira 

inclinada constatou o efeito benéfico do exercício no músculo esquelético promovendo 

aumento na expressão gênica de alguns proteoglicanos (LEHTI et al., 2006).  

Os resultados da microscopia de luz corroboram com os encontrados na 

microscopia de polarização. O aspecto organizacional das fibras de colágeno pode ser melhor 

compreendido quando analisados sob microscopia polarizada (VIDAL, 1986; VIDAL & 

MELLO, 2010), devido às propriedades birrefringentes dos feixes de colágeno (VIDAL & 

MELLO, 2010; ARO et al., 2012), o que permite detectar mudanças no arranjo das fibras de 

colágeno, neste estudo ocasionadas pelos diferentes tipos de treinamento resistido. 
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O intenso brilho de birrefringência encontrado especialmente no grupo TH, se 

deve ao maior alinhamento e maior compactação dos feixes de colágeno nesse grupo, quando 

comparado com os outros grupos. Nos grupos TF e TR foram encontradas fibras organizadas 

em várias direções, por isso a menor intensidade no brilho em relação ao TH indicando que os 

exercícios de força e resistência também resultam em rearranjo dos feixes de colágeno o que 

leva a um processo de remodelação das fibras (ARO et al., 2012), nestes grupos ocasionados 

provavelmente, pela intensidade da biomecânica e tipo do treinamento, como observado em 

ratos submetidos a corrida em esteira e com incremento de carga (MONTEIRO et al., 2011). 

Também ficou evidente ao longo das fibras muitas ondulações que indicam a presença de 

crimps especialmente no grupo TH. 

Os crimps são padrões ondulados presentes nas fibras de colágeno dos tendões 

(VIDAL & MELLO, 1984; VIDAL, 2003; FRANCHI et al., 2007) e em outros tecidos. É 

característico da estrutura fibrilar do colágeno tipo I presente principalmente em tecidos 

conjuntivos submetidos a cargas de tensão (ARO et al., 2012). O padrão da fibra ondulada 

pode ser alterado para adaptar-se à situação mecânica a qual é submetido (GATHERCOLE & 

KELLER, 1991). A presença dos crimps observadas nos grupos TH, TR e TF está associada à 

tensão e deformação que o exercício proporciona (SIMONSEN et al., 1995) fazendo com que 

o tendão responda adaptando-se às fases de tensão (GATHERCOLE & KELLER, 1991) e de 

absorção do choque durante o alongamento do tendão (FRANCHI et al., 2007).  

 

 

7. CONCLUSÃO 

 

Em conclusão, o presente estudo demonstra a resposta da MEC do tendão 

calcanear aos diferentes protocolos de treinamento resistido de hipertrofia, força e resistência. 

Estes protocolos promoveram diferentes respostas na MEC principalmente na concentração 

de colágeno total, na organização dos feixes de colágeno e na atividade de MMP-2 e MMP-9, 

portanto os protocolos promovem efeitos de remodelamento no tendão calcanear, no entanto, 

o treinamento de resistência demonstrou os melhores resultados quanto à adaptação da MEC 

aos estímulos do treinamento sugerindo que este seja o mais indicado para a manutenção da 

integridade da estrutura tendinosa durante a prática de exercícios.  
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