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Lesões musculares esqueléticas estão entre as causas mais frequentes de 
comprometimento funcional do tecido muscular, acometendo a qualidade de vida e 
são as principais responsáveis pela perda do ritmo de treinamento no caso de 
atletas. As lesões mais frequentes são as contusões e distensões musculares. 
Assim, o desenvolvimento de terapias que amenizem e possam acelerar o processo 
de reparo celular e reabilitação tecidual são de grande importância. Desta forma, 
aplicações terapêuticas de agentes físicos estão ganhando destaque, principalmente 
na medicina desportiva, no tratamento de lesões musculares esquelética, porém, 
não apresentam o mecanismo de ação totalmente esclarecido. Este estudo foi 
realizado para examinar se a modulação do estresse oxidativo poderia ser um 
importante fator envolvido nos efeitos benéficos da crio e da termoterapia na injuria 
por distensão no músculo gastrocnemius. Ratos machos Wistar adultos foram 
submetidos à distensão muscular e tratados com agentes terapêuticos físicos, frio e 
calor, de forma isolada ou combinada. A lesão por distensão causou um aumento 
nos marcadores de dano oxidativo, tais como a formação de espécies reativas e 
peroxidação lipídica no músculo e no sangue. Nós sugerimos que este dano 
oxidativo é possivelmente relacionado a um prejuízo da estrutura da célula muscular, 
assim, observamos uma significante correlação positiva entre o aumento nos níveis 
plasmáticos de Creatina Quinase e no músculo e sangue níveis de 
Diclorofluoresceina oxidada e substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico. A 
intensidade da resposta inflamatória parece ser também um importante fator 
envolvido na gênese do dano oxidativo nos momentos iniciais a lesão. O frio 
terapêutico parece ser o mais efetivo em prevenir o dano induzido pela distensão 
muscular possivelmente devido a sua capacidade em modular os danos à estrutura 
da célula muscular e também a intensidade da resposta inflamatória que segue a 
injuria músculo esquelética. 
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oxidativo 
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Skeletal muscle injuries are among the most frequent causes of functional 
impairment in muscle tissue, affecting the life quality and are primarily responsible for 
the loss of rhythm in the case of training athletes. The skeletal muscle lesion most 
frequent are contusion and strain injury. Thus, developing therapies that mitigate and 
might accelerate the rehabilitation process of injured tissue are of great importance. 
For this reason, therapeutic applications of physical agents are gaining prominence, 
especially in sports medicine for the treatment of skeletal muscle injury, but do not 
have the mechanism of action fully understood. This study was performed in order to 
examine whether the modulation of oxidative stress could be an important factor 
involved in the beneficial effect of cryo and thermoterapy on strain gastrocnemius 
muscle injury. Adult male Wistar rats were submitted to a strain injury and treated 
with the therapeutic agents in an isolated or combined form. Strain damages caused 
an increase in muscle and blood oxidative damage. We suggest that this oxidative 
damage is possible related to the impairment of the muscle cells structure since that 
we observed a significant positive correlation among the increase in plasma Creatine 
Kinase levels and in muscle and blood Dichlorofluorescein oxidized and 
Thiobarbituric acid reactive substance levels. The inflammatory response intensity 
seems to be also an important factor involved in the genesis of the oxidative damage 
in the initial moments that follows the muscle strain injury. The therapeutic cold 
seems to be more effective to prevent the damage induced by the strain injury 
possible due to its capacity to control the muscle cells structure impairment and also 
to modulate the inflammatory response intensity that follows a muscle strain injury. 
 

 

Key Words: Skeletal muscle. Strain injury. Cryotherapy. Termotherapy. Oxidative 

damage. 
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APRESENTAÇÃO 

 

No item INTRODUÇÃO, está descrita uma sucinta revisão bibliográfica sobre 

os temas trabalhados nesta dissertação. 

O desenvolvimento referente a esta dissertação estão apresentados sob a 

forma de um artigo publicado na revista Journal of Sports Sciences o qual se 

encontra alocado no item ARTIGO CIENTÍFICO. As seções Materiais e Métodos, 

Resultados, Discussão dos Resultados, Conclusão e Referências Bibliográficas, 

encontram-se no próprio artigo e representam a íntegra deste estudo.  

Os itens CONCLUSÕES e PERSPECTIVAS são encontrados no final desta 

dissertação, apresenta interpretações e comentários gerais sobre a investigação 

desenvolvida.  

As REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS referem-se somente às citações que 

aparecem no item INTRODUÇÃO desta dissertação uma vez que o artigo científico 

contém as suas próprias referências. 
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INTRODUÇÃO 

 

O tecido muscular apresenta origem mesodérmica, podendo ser diferenciado 

em três tipos, músculo cardíaco, músculo esquelético e músculo liso, caracterizados 

de acordo com suas peculiares morfológicas e funcionais (Grounds, 1998). O tecido 

músculo esquelético é constituído por células organizadas em grupos de feixes que 

se encontram envolvidos pelo tecido conjuntivo, o qual permite uma união concisa 

entre as fibras apresentando flexibilidade, auxiliando para que a força contrátil 

gerada individualmente possa ser transferida de forma única para todo o músculo. 

Assim, o músculo apresenta uma função essencial para o organismo, desenvolver 

tensão e executar trabalho mecânico, ou seja, promover o movimento (Brukner e 

Khan, 2001; Jarvinen et al., 2005). O músculo esquelético demonstra ser um tecido 

altamente versátil, e capaz de se adaptar perfeitamente, a determinadas situações. 

É possível de ser observada esta capacidade adaptativa durante a prática de 

exercício físico, onde o músculo consegue se adequar a uma necessidade 

metabólica maior do que aquela durante o período de repouso (Ji et al., 1991). 

Estudos também demonstram que durante a senescência há o prejuízo funcional do 

músculo observado pela sarcopenia, perda de massa muscular, em associação a 

isto é possível de ser evidenciado um aumento no dano oxidativo e 

consequentemente disfunção mitocondrial (Grounds, 1998; Lanza e Nair, 2009). 

Por outro lado, o comprometimento da capacidade funcional do tecido 

muscular como consequência das injurias musculares esqueléticas estão entre as 

principais causas de morbidade e perda de ritmo de treinamento para atletas 

profissionais, praticantes de atividades recreativas ou atividades diárias, desta 

forma, as lesões musculares demonstram-se como complicações que apresentam 

uma alta frequência, e assim, afetando a qualidade de vida (Li et al., 2005). 

Pesquisas recentes têm demonstrado que diversas atividades podem apresentar um 

índice considerável de lesões musculares esqueléticas, dentre estas podem ser 

destacadas as atividades de deslocamento (caminhada e ciclismo) e atividades 

cotidianas (jardinagem, cuidados do lar) as quais apresentam respectivamente 5 e 

22 % de incidências de lesões musculares. No entanto, a grande maioria das lesões 

musculares são ocasionadas durante atividades recreativas e esportes competitivos, 

representando 73% das lesões (Parkkari et al., 2004).  
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Neste contexto é importante determinar qual o tipo e o grau de lesão, desta 

forma as injúrias musculares esqueléticas podem ser divididas em categorias 

distintas, classificadas de acordo com a forma e grau de injuria tecidual, assim, são 

elas: As contusões musculares ocorrem quando o músculo é submetido a uma 

abrupta e pesada força compressiva levando ao comprometimento interno, em geral 

com integridade do segmento cutâneo, sendo típico de esportes de contato. A 

laceração é um evento mais drástico, onde não somente há o rompimento de fibras 

musculares, mas também um possível dano a estrutura óssea, é considerada o tipo 

de lesão mais incomum, as cãibras que são contrações musculares que 

impossibilitam o atleta de relaxar o músculo voluntariamente, os entorses se 

apresentam como um movimento brusco além da amplitude normal do movimento 

fisiológico da articulação, a luxação que é a perda da congruência articular, 

tendinites e bursites. Por último, a distensão muscular que ocorre em decorrência de 

uma força de tração excessiva submetida ao músculo e levando-o a uma sobrecarga 

das fibras musculares e, consequentemente, uma ruptura próxima a junção 

miotendinosa (Kellett, 1986; Jarvinen et al., 2005). Nestas circunstâncias as 

propriedades de elasticidade, extensibilidade e contratilidade das células musculares 

podem ser comprometidas.  

As alterações nas propriedades mecânicas e fisiológicas do tecido podem ser 

resultado de uma incapacidade funcional da unidade contrátil da fibra muscular, a 

qual é designada como sarcômero. Além disso, a lesão consequentemente poderia 

provocar um comprometimento da membrana celular. Desta forma, dados da 

literatura indicam que lesões por contusão e distensão perfazem aproximadamente 

90% dos casos documentados (Hurme e Kalimo, 1992; Kalimo et al., 1997), e a 

importância da distensão, uma injúria por estiramento, é clara para medicina 

esportiva e ocupacional uma vez que a distensão muscular acomete 

aproximadamente 30% dos casos relatados na medicina. No campo do atletismo as 

lesões musculares por distensão são comuns em atletas de velocidades, tais como 

corredores e participantes de futebol americano, basquetebol, futebol, rugby e outros 

esportes (Kirkendall e Garrett, 2002). 

Além das categorias de lesões musculares apresentadas, estas podem ser 

separadas de acordo com o grau de cada uma delas, sendo assim, divididas em 

lesões de primeiro, segundo e terceiro grau (Jarvinen et al., 2005). Lesões de 

primeiro (1º) grau são as mais comuns e acontecem quando há um estiramento das 
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fibras musculares, porém o indivíduo permanece praticando a atividade. A sensação 

intensa de dor costuma aparecer no dia seguinte e o período de recuperação é 

cerca de 5 dias. Segundo (2º) Grau uma maior quantidade de fibra é rompida. 

Durante a atividade há a sensação de algo “rasgando” no músculo, e apresenta-se a 

incapacidade de manter a atividade física. O período de recuperação corresponde a 

aproximadamente 10 dias. Terceiro (3º) Grau é o caso mais grave. Há uma ruptura 

completa do músculo, e a cura só é possível com cirurgia. O indivíduo interrompe de 

imediato e, muitas vezes, não tem condições de movimentar a região do corpo onde 

houve a lesão. A recuperação é aproximadamente 21 dias (Hurme e Kalimo, 1992; 

Kalimo et al., 1997). A reabilitação estrutural do tecido muscular esquelético está 

intimamente associada com o processo de resposta inflamatória (Kirkendall e 

Garrett, 2002).  

Como um mecanismo de proteção para o organismo, a resposta inflamatória 

é um evento desencadeado pelo sistema imunológico. A resposta inflamatória pode 

ser iniciada por diversos fatores, tais como injúria mecânica, , doenças infecciosas e 

toxinas bioquímicas. Além de se manifestar fisiopatologicamente em diversas 

doenças humanas como a hepatotoxicidade, injúria por isquemia e reperfusão 

muscular esquelética (Gute et al., 1998; Judge e Dodd, 2003; Dambach et al., 2006). 

A resposta inflamatória apresenta sintomas e sinais característicos, como a 

formação de calor, rubor, tumor (edema), dor e por último a perda da função. Estes 

sinais cardinais apresentados são manifestados em decorrência do aumento no 

fluxo sanguíneo e permeabilidade capilar, permitindo um influxo de células 

fagocíticas, e consequente dano ao tecido. Levando isto em consideração, a 

resposta inflamatória subsequente à lesão muscular envolve uma cascata complexa 

de eventos, sendo que este abrange a participação de linfócitos e mensageiros 

químicos sinalizadores. Dentre as moléculas químicas atuantes neste processo, se 

destaca, sobretudo, a bradicinina e histamina, que sensibilizam os receptores da 

dor, e produzem vasodilatação local, além da consequente migração de fagócitos, 

os quais são atraídos por quimiotaxia para o sitio do processo inflamatório. O 

processo inflamatório em injurias musculares tais como as lesões por distensão e 

contusão consistem de neutrofilia, ativação de neutrófilos e acumulo de neutrófilos 

dentro da área lesada (Toumi e Best, 2003).  

Assim, é importante destacar que tanto o reparo celular quanto tecidual no 

sítio de lesão são essenciais para o processo de reabilitação. Neste contexto, o 
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estabelecimento do reparo tecidual pode apresentar-se dividido em 3 fases: 1ª fase 

ocorre a destruição – inflamação, 2ª fase acontece o reparo propriamente dito e 3ª 

fase o remodelamento e reorganização do tecido. Desta forma, é importante 

salientar que, cada uma destas fases apresenta uma intima dependência do grau de 

lesão a qual o tecido está sendo submetido (Jarvinen et al., 2005). A existência de 

uma resposta inflamatória subsequente a injúria muscular é um processo 

necessário, o qual visa uma reabilitação e regeneração tecidual. O processo 

inflamatório desencadeado para reabilitação frequentemente é acompanhado por 

um aumento da formação de espécies reativas tanto de oxigênio (EROs) quanto 

nitrogênio (ERNs), as quais auxiliam na degradação e remoção de células 

danificadas. Todavia, este processo deve ser, portanto, controlada para evitar uma 

excessiva produção de espécies reativas, as quais podem exacerbar o dano tecidual 

(Toumi e Best, 2003).  

Com o advento evolutivo do metabolismo aeróbico, a célula eucariótica 

tornou-se um ambiente altamente oxidante o qual não somente permite extrair com 

maior eficiência a energia química de seus substratos energéticos, mas também, 

uma maior eficiência na produção de adenosina trifosfato (ATP) durante a 

fosforilação oxidativa na cadeia respiratória mitocondrial (Thannickal, 2009). O 

oxigênio envolvido no metabolismo oxidativo demonstra ser fundamental na 

manutenção da vida dos organismos aeróbicos. Todavia, o próprio metabolismo 

oxidativo celular pode apresentar como subprodutos de determinadas reações a 

geração de moléculas reativas, e estas por sua vez, poderiam ser tóxicas e 

mutagênicas para a célula (Gutteridge, 1994). No entanto, a formação ponderada 

das EROs podem ser benéficas, pois estão envolvidas no auxílio à resposta 

imunológica e sinalização intracelular modulando não somente a cascata de 

sinalização do NF-kB, fator nuclear kappa B, um importante fator de transcrição de 

muitos genes de pro - sobrevivência, mas também o Nrf2, fator de transcrição 

nuclear 2, um regulador de um amplo espectro de genes antioxidantes que atuam 

em sinergia para remover EROs através de reações enzimáticas sequenciais 

(Fialkow et al., 2007; Buonocore et al., 2010). 

A geração endógena de EROs pode ocorrer como subprodutos da atividade 

catalíticas de determinadas enzimas, tais como, α-Cetoglutarato Desidrogenase 

(Tretter e Adam-Vizi, 2004), Xantina Oxidase e NADPH Oxidase (Medow et al., 

2011). Além destas fontes enzimáticas, a atividade da cadeia respiratória 
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mitocondrial contribui ativamente para a formação de espécies reativas (Kowaltowski 

et al., 2009). Dados da literatura demonstram que aproximadamente 1-5% dos 

elétrons que fluem pela cadeia respiratória mitocondrial, não reduzam o oxigênio 

(O2) molecular em água (H2O), e sim acarretem na formação do ânion superóxido 

(O2
•-) e posteriormente produz peróxido de hidrogênio (H2O2) (Fridovich, 1978; 

Halliwell, 1994a; Kowaltowski et al., 2009). A geração mitocondrial de espécies 

reativas ocorre principalmente através da atividade dos Complexos I e III, 

desencadeando a geração de O2
•-. Assim, é importante salientar que a produção 

espécies reativas mitocondriais, quando elevadas, podem comprometer a 

integridade da membrana interna e externa, afetando a formação do potencial de 

membrana e em função disso comprometendo a síntese de ATP, um processo 

dependente da diferença de potencial gerado através do bombeamento de prótons 

da matriz para o espaço intermembrana (Jezek e Hlavata, 2005; Kowaltowski et al., 

2009), e especialmente causar danos significativos em nível de DNA mitocondrial, 

afetando a maquinaria metabólica da organela. 

 A participação dos neutrófilos é fundamental durante a inflamação, os 

neutrófilos são as primeiras populações de células brancas a entrar na área 

traumatizada ou tecidos estressados, e sua principal função é conter e destruir o 

tecido danificado ou corpos estranhos através da fagocitose, aumento respiratório, e 

degranulação. Neutrófilos geram ácido hipocloroso e hipoclorito (HOCl/OCl-) a partir 

de H2O2 na presença de íons cloreto para facilitar a degradação e remoção do tecido 

danificado. A geração pronunciada do HOCl/OCl- é um processo catalisado pela 

mieloperoxidase (MPO), enzima localizada dentro de grânulo chamado azurófilo 

encontrado em leucócitos, sendo que esta enzima perfaz 5 e 1% do conteúdo total 

de proteína celular, em neutrófilos e monócitos, respectivamente (Brown et al., 

2001). O potencial destas células capaz de exacerbar o dano muscular tem sido 

cuidadosamente estudado em uma variedade de modelos experimentais (Schneider 

e Tiidus, 2007). 

É importante considerar que em determinadas situações, tais como as lesões 

musculares por distensão e por contusão, à formação de moléculas reativas 

tornasse demasiadamente elevada, e o evidente desequilíbrio entre a formação e a 

decomposição das EROs e espécies reativas de nitrogênio (ERNs) alcançam níveis 

considerados tóxicos, desta forma, caracterizasse como um processo denominado 

de estresse oxidativo (Fridovich, 1978; Halliwell, 2006; Kowaltowski et al., 2009). O 
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estresse oxidativo tem sido amplamente documentado na literatura em situações 

fisiopatológicas de determinadas doenças humanas, tais como aterosclerose, 

hipertensão, isquemia e reperfusão, inflamação, fibrose cística, diabetes, Parkinson, 

Alzheimer e outras doenças neurodegenerativas, entretanto, durante as lesões 

musculares por distensão e contusão ainda permanece obscuro (Halliwell, 

1994b;2006). A instabilidade redox intracelular provocada pelo estresse oxidativo 

acarreta em uma perturbação da homeostase intracelular (Buonocore et al., 2010). 

O dano oxidativo leva a uma complexa sequência de eventos celulares, tais como a 

peroxidação lipídica, ligação covalente a macromoléculas, mudanças no status tiol, 

inibição de enzimas. Além disso, mudanças na estrutura e permeabilidade da 

membrana, danificação no DNA, dano mitocondrial, e por fim consequentemente 

provocando o processo de apoptose e necrose do tecido (Halliwell, 2006; Buonocore 

et al., 2010). 

Como mecanismo apropriado para prosperidade da vida na terra, organismos 

aeróbicos desenvolveram evolutivamente uma complexa maquinaria metabólica 

apropriada para minimizar os danos oxidativos causados pela formação exagerada 

de EROs e ERNs (Gutteridge, 1994; Thannickal, 2009). Os sistemas de defesa 

celular são divididos em duas categorias, as quais desempenham sua atividade por 

meio da neutralização das moléculas reativas, ou impedindo a sua formação. O 

sistema antioxidante enzimático constituído pela Superóxido Dismutase (SOD), 

Catalase (CAT), Glutationa Peroxidase (GPx), além de enzimas auxiliares que 

contribuem para a manutenção da homeostase do status redox celular, tais como 

Glutationa Redutase (GR), Glicose 6-Fosfato Desidrogenase (G6PDH) e Glutationa 

S-Transferase (GST) (Ji et al., 1991; Gutteridge, 1994). O sistema antioxidante não 

enzimático, o qual se relaciona a um grupo de antioxidantes que podem ser 

agrupados em compostos produzidos in vivo, como é o caso do tripeptídeo 

glutationa (GSH), da ubiquinona e do ácido úrico, e em compostos obtidos 

diretamente da dieta tais como vitaminas E, C, β-caroteno, α-tocoferol e outros 

compostos. (Gutteridge, 1994; Halliwell, 1994a;b; Powers e Jackson, 2008). A 

concentração dessas moléculas no organismo é fortemente modulada pela 

alimentação através da ingestão de compostos que poderiam atuar como 

precursores metabólicos.  Em situações como a observada durante aclimatação ao 

exercício, a demanda metabólica intensa provoca um aumento no consumo de 

oxigênio o qual, culmina na formação de EROs. Entretanto, no decorrer do 
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treinamento, este aumento na formação de EROs, é o sinal necessário para 

desencadear um aumento na expressão de genes que codificam enzimas 

responsáveis pela resposta antioxidante, tais como MnSOD e GPx (Ji et al., 1990; Ji, 

1993). Além disso, uma maior produção de antioxidantes não enzimáticos como a 

GSH, que favorece uma adaptação ao estresse provocado pela atividade física 

(Halliwell e Cross, 1994; Ji et al., 1998). 

A geração de oxido nítrico (NOS) a qual envolve a participação da enzima 

óxido nítrico sintase é essencial para o tecido, uma vez que a produção endotelial de 

óxido nítrico auxilia na vasodilatação resultando no aumento da perfusão sanguínea 

no sítio de lesão (Filippin et al., 2011; Krauss et al., 2011). Dados da literatura 

demonstram, em modelos de isquemia e reperfusão muscular, que a utilização de L-

arginina, um substrato para enzima NOS, reduz a formação de edema no local de 

lesão, indicando que o óxido nítrico influencia na permeabilidade endotelial (Krauss 

et al., 2011). Contudo, durante a intensa resposta inflamatória no tecido muscular 

lesado a produção excessiva de O2
•- pode reagir com o óxido nítrico e intensificar o 

dano com a formação de peroxinitrito, processo que contribui para o estresse 

oxidativo oriundo da lesão muscular (Huk et al., 1997). Por outro lado, estudos 

demonstram que a geração de óxido nítrico durante a fase de regeneração e 

reabilitação tecidual é um fator importante para que as células satélites possam 

iniciar o reparo, assim, existe uma complexa combinação de múltiplos eventos que 

seriam clinicamente importantes para promover a regeneração e minimizar a 

formação da cicatriz fibrótica, resultando em um melhor funcionamento e 

recuperação muscular após a lesão (Filippin et al., 2011). Todavia, o papel das 

ERNs ainda permanece obscuro para a lesão muscular, porém tanto os efeitos 

benéficos quanto tóxicos parecem apresentar uma intima associação com o balanço 

redox na célula. 

A resposta inflamatória e os danos primários causados pela lesão muscular 

são eventos que apresentam como consequência o estresse oxidativo e o 

comprometimento não somente em nível macroscópico, mas também microscópico 

como a incapacidade funcional de proteínas responsáveis pelas propriedades 

contráteis do tecido. A aplicação de medidas terapêuticas que visem uma rápida 

reabilitação e com o mínimo de efeitos colaterais se faz essencial, contudo, a 

medida terapêutica apropriada para o tratamento da injúria muscular ainda 

permanece incerta. O uso de drogas anti-inflamatórias não esteroidais (AINEs) têm 
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sido estudado em modelos de lesão muscular animal (Kellett, 1986). Entretanto 

existem poucos dados relacionando o tratamento com AINES em humanos (Jarvinen 

et al., 2005). Deste modo, evidências na literatura mostram que a utilização de 

AINES durante um período curto resulta na melhora transitória na recuperação do 

tecido lesado, reduzindo a resposta inflamatória, a dor e o inchaço, sem apresentar 

efeitos adversos sobre o processo de reabilitação (O'grady et al., 2000). Por outro 

lado, é possível que a resposta inflamatória seja necessária durante a reabilitação 

do tecido, e a inibição desta fase pode resultar em uma má cicatrização como tem 

sido demonstrado com o uso de potentes anti-inflamatórios (Rahusen et al., 2004). A 

utilização de agentes físicos como medida terapêutica para tratar injúrias musculares 

é uma prática muito frequente, porém, os efeitos benéficos, relacionado a estes 

agentes físicos ainda não estão totalmente esclarecidos. Assim podemos destacar 

dois agentes físicos que apresentam maior destaque na medicina desportiva e 

ocupacional,  o frio e o calor. 

Muitos estudos têm indicado um papel central do estresse oxidativo no 

desenvolvimento agudo e crônico de doenças humanas (Halliwell, 2006). Contudo, 

há poucos dados na literatura a respeito do envolvimento do estresse oxidativo em 

modelos de lesão muscular esquelética, como por exemplo, as induzidas por 

distensão (Li et al., 2005). Em vista disto, a realização de estudos que investiguem 

os mecanismos envolvidos nos efeitos benéficos de agentes terapêuticos clássicos 

usados na prática clínica esportiva é de grande interesse para o tratamento de 

diferentes tipos de lesões musculares. Agentes físicos, tais como crioterapia e a 

termoterapia são frequentemente tolerados para tratar lesões musculares (Thorsson, 

2001; Bleakley et al., 2004; Cochrane, 2004), os quais são clinicamente eficientes, 

contudo, o mecanismo molecular exato envolvido no efeito protetor por eles exibidos 

ainda permanecem desconhecidos. Um possível mecanismo envolvido na ação da 

crio e termoterapia envolve sua capacidade de agir como agente antioxidante e, 

portanto, modulando o estresse oxidativo causado pela lesão muscular esquelética. 

A crioterapia permanece como a modalidade terapêutica que apresenta uma 

grande frequência de utilização em situações de pós-lesão muscular esquelética, 

sendo aplicada, tanto empiricamente, como por profissionais da área clínica 

desportiva (Bleakley et al., 2004; Puntel et al., 2011). As primeiras utilizações de frio 

com neve e gelo natural foram feitas pelos antigos Gregos e Romanos para tratar 

uma variedade de problemas médicos. Muitos livros antigos foram escritos sobre a 
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crioterapia no inicio do século XIX e, em 1835, a aplicação de compressas geladas 

em ferimentos inflamados era bastante popular. A grande aplicabilidade como 

medida terapêutica, é em função principalmente devido à sua ampla disponibilidade 

e baixo custo. Assim, atualmente muitos estudos descrevem a eficácia do frio 

usando modelos animais e também o sucesso desta modalidade terapêutica na 

prática desportiva para combater os efeitos posteriores a atividade física intensa e 

injúrias por isquemia e reperfusão musculares esqueléticas (Presta e Ragnotti, 1981; 

Bleakley et al., 2004). Além disso, é possível observar a preservação morfo-

anatômica e histológica do tecido lesado quando submetido ao tratamento com o frio 

(Puntel et al., 2011). A utilização clínica da crioterapia em circunstâncias 

fisiopatológicas e/ou injúrias musculares, apresenta determinadas características 

proveniente do resfriamento local, dentre essas podemos citar, um efeito analgésico, 

a diminuição da demanda metabólica tecidual, uma redução do aporte sanguíneo 

em decorrência do efeito vasoconstritor e, por conseguinte uma atenuação da 

pressão hidrostática, a qual levaria a formação do edema. Associado à isto, 

podemos observar uma substancial diminuição na demanda metabólica e no dano 

desencadeado por uma resposta inflamatória descontrolada (Bleakley et al., 2004; 

Schaser et al., 2007; Puntel et al., 2011). Desta forma, o tratamento com aplicação 

do resfriamento local seria benéfico e auxiliaria no processo de reabilitação do tecido 

lesado.  

Da mesma forma que a crioterapia, outra modalidade terapêutica muito 

adotada na reabilitação do tecido lesionado é a aplicação de calor na forma de 

termoterapia (Cochrane, 2004). Assim, este agente físico apresenta como efeitos 

provenientes da elevação superficial da temperatura local, um aumento no aporte 

sanguíneo, vasodilatação, aumento da produção metabólica e diminuição do 

espasmo muscular (Zuluaga, 1995; Prentice, 1999; Brukner e Khan, 2001). Como 

recursos da termoterapia temos o calor superficial e o calor profundo. O calor 

superficial é obtido através de compressas, bolsas e imersões com água quente e 

infravermelho. O tratamento com calor profundo necessita de aparelhos específicos 

que emitem ondas que penetram pela pele e atingem camadas mais profundas que 

o calor superficial, como ultra-som, ondas curtas e microondas (Brukner e Khan, 

2001). Por outro lado, a aplicabilidade do calor, não se restringe somente na terapia 

de reabilitação do tecido muscular pós injuria muscular, existem dados na literatura 

com a utilização da termoterapia em ósteo artrite e artrite reumatóide (Nicholas, 
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1994). Seguindo esta linha de estudo, a utilização da termoterapia em modelo 

experimental de cultura de condrócitos observou que a aplicação terapêutica do 

calor aumenta a viabilidade celular e o metabolismo de proteoglicanos, indicando 

que a aplicação da termoterapia poderia não somente atuar o dano celular sobre os 

sitio da injuria, mas também sobre o tecido conjuntivo que envolve a junção 

miotendinosa, e, portanto, acelerar o processo de reabilitação (Hojo et al., 2003).  

Portanto, como as injúrias musculares esqueléticas podem ocorrer com 

frequência durante a prática esportiva profissional, recreativas ou devido a 

atividades cotidianas, como uma simples caminhada, e, além disso, estas lesões 

podem se manifestar de formas diferentes, sendo que uma das formas de lesões 

musculares com maior incidência são aquelas provocadas por distensões 

musculares esqueléticas. Devido a este fato, é de grande importância a aplicação de 

medidas terapêuticas eficientes que visem uma rápida reabilitação. Neste contexto, 

o uso dos agentes terapêuticos físicos, tais como a crio e a termoterapia têm 

apresentado resultados clínicos significativos no processo de aceleração da 

reabilitação do tecido lesionado. Considerando o fato de existir poucos relatos na 

literatura sobre os fenômenos bioquímicos envolvidos nos efeitos da crio e 

termoterapia sobre o dano muscular esquelético, o conhecimento de como estes 

agentes físicos exercem seus efeitos benéficos torna-se importante, uma vez que 

estes constituem uma das principais estratégias utilizadas no tratamento de lesões 

musculares, e pelo fato de que os mecanismos bioquímicos envolvidos na origem de 

seus efeitos protetores não se encontram completamente esclarecidos.  

Considerando estes fatos, este estudo teve como objetivo examinar o 

possível envolvimento do estresse oxidativo no processo de lesão muscular induzida 

por distensão em músculo gastrocnemius de ratos; avaliando simultaneamente a 

capacidade dos agentes físicos em modular o dano oxidativo causado na fibra 

muscular. Além disto, este estudo visa também investigar o possível envolvimento 

da resposta inflamatória na gênese do dano oxidativo em resposta a injúria por 

distensão muscular. 
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OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GERAL 

 

Investigar o papel da crio e termoterapia na modulação do estresse oxidativo 

induzido pela injúria muscular esquelética em um modelo experimental de distensão 

muscular. 

 

OBJETIVO ESPECÍFICO  

 

 Avaliar os efeitos do modelo de distensão muscular sobre os marcadores 

bioquímicos de estresse oxidativo; 

 

 Quantificar o comprometimento da membrana celular muscular através da 

atividade plasmática da enzima Creatina quinase (CQ) após a lesão; 

 

 Quantificar os níveis de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) 

e de diclorofluoresceina oxidada (DCF-oxid) em amostras do tecido muscular 

e fração sanguínea (plasma e fração celular do sangue) dos animais 

submetidos à lesão e tratados com os agentes físicos; 

 

 Analisar os efeitos do frio e calor terapêutico sobre a atividade das enzimas 

superóxido dismutase (SOD) e catalase (CAT) em amostras do tecido 

muscular; 

 

 Quantificar a resposta inflamatória no tecido muscular através da atividade 

enzimática da mieloperoxidase (MPO). 
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DESENVOLVIMENTO 

 

O desenvolvimento que faz parte desta dissertação está apresentado sob a 

forma de artigo científico. Os itens Materiais e Métodos, Resultados, Discussão dos 

Resultados e Referências Bibliográficas, encontram-se no próprio artigo. O artigo 

encontra-se na formatação de publicação da revista científica Journal of Sports 

Sciences. 
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ARTIGO: EFEITO PROTETOR DO FRIO E CALOR TERAPÊUTICO CONTRA O 

DANO OXIDATIVO INDUZIDO POR UMA LESÃO POR DISTENSÃO MUSCULAR 

EM RATOS 
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CONCLUSÕES 

 

CONCLUSÃO GERAL 

  

A utilização de modalidades terapêuticas como a crio e termoterapia 

demonstraram ser eficiente no tratamento da distensão muscular. A lesão muscular 

esquelética provocada pela distensão aumentou os parâmetros marcadores de dano 

oxidativo. Além disso, a intensidade da resposta inflamatória parece ser também um 

fator envolvido na gênese do dano oxidativo nos momentos que sucedem a 

distensão muscular esquelética. A aplicação terapêutica de calor e frio sozinhos e 

em combinação reduz o dano oxidativo muscular e no sangue, e o tratamento com o 

frio parece ser mais efetivo em prevenir o dano induzido pela distensão muscular. A 

recuperação do músculo lesado foi estimulada pela aplicação decorrente da 

aplicação controlada do calor, o qual apresentou um efeito modulatório sobre a 

resposta inflamatória auxiliando na recuperação do músculo. 
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CONCLUSÕES ESPECÍFICAS 

 

De acordo com os resultados apresentados nesta dissertação podemos concluir 

que: 

 

 A análise da atividade plasmática da enzima creatina quinase revelou um 

profundo aumento causado pela distensão, contudo tanto crio quanto 

termoterapia modulam o aumento deste marcador de dano muscular, 

 

 A lesão muscular causou um aumento nos níveis de marcadores de dano 

oxidativo tano na fração sanguínea quanto no sitio de lesão. Contudo o 

tratamento com crio e termoterapia modulou eficientemente este processo, 

 

 A atividade catalase foi significativamente aumentada após a lesão muscular. 

No entanto, o tratamento com agentes físicos reduziu este efeito. A atividade 

da superóxido dismutase permaneceu inalterada durante o período 

experimental, 

 

 O aumento da atividade da mieloperoxidase indicando uma intensa resposta 

inflamatória após a distensão foi eficientemente modulado pelo tratamento 

com a crio e termoterapia. 
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PERSPECTIVAS 

 

Tendo em vista os resultados obtidos neste trabalho, as perspectivas para 

trabalhos posteriores são: 

 

 Avaliar o envolvimento da disfunção mitocondrial durante o período inicial 

pós-lesão, assim como os parâmetros de funcionamento mitocondrial no 

tecido muscular submetido à distensão muscular. 

 

 Investigar os efeitos da crio e termoterapia sobre os parâmetros de 

funcionamento mitocondrial durante a injúria muscular. 

 

  Investigar a participação de mediadores químicos pro e anti-inflamatórios, 

tais como interleucinas, durante o período inicial de lesão muscular, assim 

como o efeito dos agentes físicos sobre estes fatores. 

 

 Investigar o efeito da crio e termoterapia sobre a expressão de enzimas do 

sistema de defesa antioxidante e seu envolvimento na lesão.  
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