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MÚSCULO ESQUELÉTICO

 Controle voluntário – (mais de 400 músculos) 40-50% peso
corporal

 3 Funções

 Geração de força para locomoção e respiração

 Geração de força para sustentação

 Produção de calor



Macroestruturas



Macroestruturas



Macroestruturas

 Tecido conjuntivo mantém as fibras musculares unidas,
além de:

 permitir que a força de contração, gerada por cada fibra,
atue sobre o músculo inteiro;

 permitir que a força de contração do músculo seja
transmitida a outras estruturas, tendões e ossos.

 permitir que vasos sanguíneos penetrem no músculo
entre as fibras.

 possuir vasos linfáticos e nervos.



Fibra Muscular



Multinuclear



Células satélites



Retículo sarcoplasmático

 Armazena e regula o fluxo de íons Ca+2.



Microestrutura

 Miofibrilas – conjunto de sarcomeros
organizados em série. As miofibrilas estão
dispostas em paralelo dentro da fibra
muscular

 Miofilamentos – componentes de um
sarcômero



Microestrutura



Microestrutura



TITINA

(Trinick, 1999)

Miofibrila; 1µm de comprimento

Rica em aminoácidos

Estrutura em espiral

Diferentes isoformas – genética e grupos musculares



Alterações nas 
isoformas de Titina

Wang et al, 1991



Comprimento ótimo







Microestrutura



Microestrutura



Microestrutura

2 Cabeça

Cauda

Pescoço



Componentes
do músculo

• Componentes contráteis (CC):

– Actina e Miosina.

• Componentes elásticos em paralelo (PEC):

– Endomísio (fibra)

– Perimísio (fascículo)

– Epimísio (músculo)

• Componentes elásticos em série (SEC):

– Tendão.



Característica PEC e SEC:

• Resistem à tração

• Capacidade de acumular e restituir energia 
elástica.

Componentes do músculo



UNIDADE MOTORA



UNIDADE MOTORA



SINAPSE 

NEUROMUSCULAR



SNC

Medula

Fibras 
musculares

Junção neuromuscular

nervo

Ramificação
nervosa

Terminação 
nervosa

Sarcômero



SINAPSE NEURO-MUSCULAR

A sinapse neuromuscular ocorre na região do sarcolema

denominada placa motora para onde os neurotransmissores

(ACETILCOLINA) são liberados.



TUDO SE INICIA...(BOMBA DE Na+ e K+)





EVENTOS DA NEUROTRANSMISSAO

• Chegada do PA nos terminais 

• Liberação de Acetilcolina

• Complexo receptor nicotinico-Ach

• Abertura de canais Na pós-sinápticos

• Potencial pós-sináptico (Potencial de Placa)

• Abertura de Canais Na e K voltagem 

dependentes no sarcolema

• Geração e propagação do PA pelo sarcolema

As fibras musculares são células excitáveis 

como os neurônios: geram PEPS (potencial de 

placa) e PA.

Forma rápida de transmitir os comandos 

neurais.  



MECANISMO DA CONTRAÇÃO MUSCULAR

LIBERAÇÃO DE ACETILCOLINA
Para que servem os túbulos T?

Os túbulos T conduzem a onda 

de despolarização até as 

cisternas do reticulo 

sarcoplasmático

1. Condução do PA pelo sarcolema

2. Despolarização dos Túbulos T

3. Abertura de Canais de Ca++ do 

retículo sarcoplasmático

4. Difusão de  Ca++

5. Aumento de [Ca++] no mioplasma

6. Inicio da contração muscular







MECANISMO DA CONTRAÇÃO MUSCULAR

LIBERAÇÃO DE Ca+

TROPONINA

ATIVAÇÃO DA PONTE CRUZADA

POTENCIAL DE 

AÇÃO NA FIBRA



1ª Etapa: Liberação de Ca2+- mecanismo regulatório da ligação da cabeça da
miosina com filamentos actina.

1ª Etapa
Ca2+

ATP

A + M  ADP  Pi
Gde afinidade actina

Repouso

A -M  ADP  Pi

Ligação da cabeça da miosina c/ 
actina

ADP+Pi

*

Pontes

Cruzadas

[Ca2+]i

Rep ~10-8 M
Estim ~10-5 M



A + M  ADP  Pi

ADP+Pi

Repouso
*

A -M  ADP  Pi

ADP+Pi

Ligação da cabeça da 
miosina c/ actina

Pi

ADP

Power Stroke

*

A-M

Movimento da cabeça da 
miosina

2ª Etapa :

A liberação de produtos da hidrólise de ATP
causa mudanças na conformação da cabeça
da miosina que resulta no Power Stroke -
produção de tensão.

2ª Etapa

Power StrokePower StrokePower StrokePower Stroke

Ca2+



*

A-M  ADP  Pi

ADP+Pi

A + M  ADP  Pi

ADP+Pi

Pi

ADP

A-M

*

ATP

A-M  ATP
Baixa afinidade c/ actina

*

3ª Etapa
ATP

3ª Etapa :

A incorporação de ATP à cabeça da
miosina estimula o desligamento dos
filamentos.

Ca2+





Tipos de fibra
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FIBRAS

MUSCULARES



Histoquímica da ATPase muscular

Coloração da ATPase miosínica com pré-incubação em pH= 10.4



Atividade de ATPase

Botinelli et al 1994



• A inervação é determinada geneticamente

• Após inervadas, as fibras adquirem
características inerentes a sua inervação

Determinação do tipo de fibra



Determinação do tipo de fibra



Composição molecular MHC

Eletroforese



Fibras Puras x Híbridas

• As fibras musculares são distintas 
em:

–Puras

–Híbridas



Fibras Puras

• As fibras são puras quando expressam somente uma 
isoforma da miosina de cadeia pesada:

FIBRA Isoforma MCP

– I Iβ

– IIA IIa

– IID/X IId/x

– IIB IIb (animais)



Fibras Híbridas

• As fibras são híbridas quando expressam mais de uma 
isoforma da miosina de cadeia pesada:

FIBRA Isoforma MCP

– I C Iβ > IIa

– II C Iβ < IIa

– II AB IIa > IIx

– II BA IIa < IIx



I IC

?
II C     II AC    II A    II Ab  II AB     II Ab  II B

MUDANÇAS NA TIPOLOGIA DA  FIBRA



Fibras e treinamento

• Estudos transversais

• Estudos longitudinais



Fibras e treinamento



MacDougall 1984



Fibras e treinamento de força

Kessidis et al 2008



Fibras e treinamento de força

Jefrey et al 2002



Fibras e treinamento de força

Andersen et al 200



Adaptações neuromusculares
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ADAPTAÇÕES AO TREINAMENTO 
DE FORÇA

• Adaptações Neurais

– Sistema Nervoso

– Função

• Adaptações Morfológicas

– Tecido Muscular

– Estrutura



58



Adaptação Neural

Forma como o musculo é ativado

Quantidade da musculatura

 Qualidade da musculatura



RECRUTAMENTO DAS FIBRAS



Atividade eletromiográfica (EMG)

“Soma da atividade elétrica 
das UMs recrutadas e de 
suas frequências de 
ativação”



Relação EMG-Força
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Adaptações neurais

Estágios iniciais do ganho de força

 aumentos na atividade eletromiográfica

 alteração na co-contração dos músculos 

antagonistas 

 alteração na ativação dos sinergistas

 aumento contralateral de força



Adaptações neurais

 Estágios iniciais do ganho de força

aumentos na atividade EMG

14 semanas

>85% RM

Movimentos balísticos

Pós

Pós

Pós
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Coordenação intermuscular



Mecanismo de proteção



Adaptações neurais

 Especificidade

padrão de movimento

posição

tipo de contração

velocidade de movimento
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Hipertrofia e Hiperplasia
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Hipertrofia Hiperplasia

VS.

Hipertrofia e Hiperplasia



Hiperplasia?

• Divisão da célula/fibra muscular e/ou 
proliferação de células satélites

• Modelos animais

• Humanos 



HIPERPLASIA

• Estudo com aves

– Modelos não usuais (24h x 7d)

(GONYEA, 1980)



HIPERPLASIA



MacDougall 1984

HIPERPLASIA
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HIPERTROFIA

 SARCÔMEROS EM SÉRIE

 SARCÔMEROS EM 
PARALELO

http://jap.physiology.org/content/vol88/issue3/images/large/japp05347001x.jpeg


Hipertrofia

• Aumento do calibre e número das miofibrilas

• Aumento do número de sarcômeros

• Depende de um período prolongado de treinamento de 
força?

• Observável após 8 semanas de treinamento?.

• Aumento da síntese das proteínas



Hipertrofia
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Hipertrofia



25 homens

Destreinados

Leg-press 45º, extensão de joelho

3 séries de 8-12 rep. Máximas

3 vezes sem.

Tomografia

TEMPORALIDADE DA HIPERTROFIA



TEMPORALIDADE DA HIPERTROFIA

5 homens

2 mulheres

Recreativamente ativos

Extensão de joelho 3 x sem

4 séries de 7 rep. máximas

Ergômetro independente de gravidade

Ressonância magnética

3,5 – 5,2%



HIPERTROFIA

• Dois processos envolvidos:

– Acréscimo de proteínas (Supercompensação entre 
síntese e degradação)

– Ativação e proliferação de células satélites



Hipertrofia



Síntese de Proteínas

Catabolismo

Anabolismo

Anabolismo                 Catabolismo

HIPERTROFIA









Síntese Proteica 



Síntese Proteica 

Dieta

Hormônio

Treinamento



Hormônios 

• Hormonal

– Hormônios anabólicos

• Testosterona

• GH

• Insulina

• IGF-1

– Hormônios Catabólicos

• Cortisol

92



Sistemas  Hormonais

• Endócrino

• Parácrino

• Autócrino



Hormônios Hidrossolúveis

Proteicos
Hormônio do crescimento GH)

Hormônio semelhante a insulina (IGF)

Insulina

Esteróides Testosterona

Hormônios Lipossolúveis



núcleo

Receptor de 
membrana

Segundo 
mensageiro

Reação em 
cascata

Segundo Mensageiro

• AMP cíclico

• GMP cíclico

• Cálcio

• Inositol-1,4,5-

trifosfato (IP3)

• Diacilgliceróis.



núcleo

Receptor de 
membrana

Segundo 
mensageiro

Reação em 
cascata

Segundo Mensageiro

• AMP cíclico

• GMP cíclico

• Cálcio

• Inositol-1,4,5-

trifosfato (IP3)

• Diacilgliceróis.



Meio extracelular

PI3K

PDK1

AKT

mTOR

S6K1/P70s6k 4E-BP1

eIF-4E

Tradução

GSK3β

Síntese proteica
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Síntese Proteica 

Dieta

Hormônio

Treinamento



Meio extracelular

Perturbações
mecano-químicas

PI3K

PDK1

AKT

Transcrição

mTOR

S6K1/P70s6k 4E-BP1

eIF-4E

Tradução

GSK3β

JNK

Ph



Degradação Proteica



Meio extracelular
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Miostatina

• Inibe divisão celular

• Inibe síntese protéica

• Animais nulos para miostatina

• Superexpressão
– Caquexia
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Belgian Blue



Manifestações da falta da 
miostatina em ratos.



http://imageshack.us/
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Miostatina em 
humanos



Miostatina

• Inatividade

– Aumento da miostatina

• Treinamento 

– Redução da miostatina

110



4 Homens, 4 mulheres (Jovens)

4 Homens, 4 mulheres (Idosos)

9 semanas de treino unilateral

2003



Eletroestimulação por 4 dias
2-4 séries de 10 estímulos



22 jovens 

12 semanas

3 x semana

3 séries leg pres

85-90%RM

2004



2004



2004





Vias de síntese e Hipertrofia
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Respostas agudas e vias 
hipertróficas



Exercícios variados (peso livre e máquinas)
2wk – 2 x 8-10RM 2d/wk
12wk – 3 x 6 RM 3d/wk

(30’ pós)

(30’ pós)



Queda do ATP

Aumento AMP

Ativa AMPK

Ativa Ubiquitina

Durante o exercício









Mascher et al 2007

Imediatamente após o exercício



Burd et al 2010

24 – 29h após o exercício



Burd et al 2010





MacDougall et al 1995



Treinamento e Hipertrofia
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HIPERTROFIA
MUSCULAR



Porque ocorre a hipertrofia?

Estímulo hormonal

Estímulo metabólico/Hipóxia

Estímulo tensional/Dano muscular



132

• Braço – Perna – HH

• Braço – LH



Testosterona

133



Hormonio do Crescimento

134



Força
• Hormonal

– Maior aumento de 
T, GH, IGF-1 no HH
West et al. (2009)
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Hipertrofia

• Hormonal

– Maior aumento de T, GH, IGF-1 no HH

West et al. (2009)
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Hipertrofia

• A = Braço

• L+A = Perna + Braço

Ronnestad et al (2011)
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Hipertrofia

• Ronnestad x West

• Possível efeito da ordem dos exercícios

– Grupos musculares maiores antes
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SOBRECARGA METABÓLICA

• NR = Sem intervalo intra série

• WR = Com intervalo intra 

série

Goto et al (2005)



SOBRECARGA METABÓLICA

• NR = Sem intervalo intra série

• WR = Com intervalo intra 

série

Goto et al (2005)



HIPERTROFIA

80% 1RM = 20,3%

Bíceps braquial

50% + oclusão = 18,4%

50% sem oclusão = 6,9%

(n.s)

Takarada et al., 2000

ns



TFRF – Lactato

Takarada et al. (2000)



Estresse Metabólico Intramuscular 

Similar ao TF de Alta Intensidade 

Suga et al. 2012  - Eur J Appl Phisiol 



~20% 1RM – 5 séries 

até a fadiga (214 mmHg) 

Extensão de joelho



Mecanismos de Ação 

Manini e Clark (2009)



Resposta Aguda TFRF – Akt/Mtor



TF + Oclusão Vascular – S6K1/Taxa de 

Síntese de Proteína

• Condição Experimental = 1 série de 30 reps + 3x15RM a         20% de 

1RM – Int 30”

• Pressão de oclusão = 200 mmHg – liberada ao final da sessão

• Condição Controle = sem oclusão



HIF-1 e REDD1 - Proteínas Específicas da Hipóxia

DRUMMOND et al. (2008)
Resultados não esperados



Grupo LI – 20% 1RM sem oclusão 

Grupo LIR – 20% 1RM com oclusão 

Grupo HI – 80% 1RM

Exercício de Extensão de Joelhos Bilateral 

8 semanas de treinamento 



Força 

1RM

AST 

Quadríceps

Med Sci Sport Exerc: 44 (3) 406-412 (2012)



Grupo LI – 20% 1RM sem oclusão 

Grupo LIR – 20% 1RM com oclusão 

Grupo HI – 80% 1RM

Exercício de Extensão de Joelhos Bilateral 

8 semanas de treinamento 



Força 

1RM

AST 

Quadríceps

Med Sci Sport Exerc: 44 (3) 406-412 (2012)



JNK ERK



SOBRECARGA TENSIONAL





Células Satélites

1
2

3
Macrófagos
Interleucinas4

5



Fatores de 
transcrição (MRF)
MyoD e Miogenin



Domínio mionuclear







Ações Excêntricas e adaptações 
morfológicas
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Contrações concêntricas vs. excêntricas

Concêntricas Excêntricas

• Nº U.M. recrutadas + -
• Tensão/fibra - +
• Consumo de O2 + -
• Produção de lactato + -

3

Sobrecarga
mecânica

Sobrecarga
metabólica



Características Mecânicas das Ações Excêntricas



Ação 
Excêntrica

• A execução de ações 
excêntricas produz 
lesões nas fibras 
musculares



Células Satélites

• Dano ativa células satélites

• Células doam seus núcleos as fibras musculares

• Possibilidade de aumento do volume muscular



Dano Muscular

• Dano muscular

– Excêntrico - hipertrofia

– Efeito da Carga Repetida

166





Adaptações Morfológicas - AE

• Fundamental para 
hipertrofia
– Dudley et al., 1991

• Maior hipertrofia 
comparado com ações 
concêntricas
– Higbie et al., 1996



Dano Muscular
• Dano muscular

– Excêntrico - hipertrofia

– Efeito da Carga Repetida
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Prescrição do treinamento de força, resposta 
hormonal e vias de sinalização
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Força máxima Potência

Resistência
de força



• Três princípios gerais de progressão são:

1. Progressão da Sobrecarga

2. Especificidade

3. Variação

PRINCÍPIOS BÁSICOS DE PROGRESSÃO 
DO TREINAMENTO



Princípios do treinamento de força muscular

Bird et al (2005)



ESPECIFICIDADE DO VOLUME  E DA INTENSIDADE

PARA AS CAPACIDADES NEUROMUSCULARES

CAPACIDADE 

MOTORA

% CARGA REPETIÇÕES INTERVALO VELOCIDADE NÚMERO DE 

SÉRIES

Força 85-100 % 1 - 6 >3 min Lenta 4 - 6

Hipertrofia 60 – 85 % 6 – 12 <2 min Lenta 3 - 6

Força 

Explosiva

30 – 80% 6 - 8 > 3 min Rápida 3 - 6

Resistência 

Muscular

40 – 60% 13-20 1 –2 min Média 2 – 4 
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DETERMINAÇÃO DA CARGA DE 
TREINAMENTO

• A carga pode ser prescrita como um percentual
de um determinado nº de RM (% RM).
Por exemplo:

– 50% 1RM, 90% 1RM.
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DETERMINAÇÃO DA CARGA DE 
TREINAMENTO

• Também pode ser determinada como a carga
que permite trabalhar dentro de uma
determinada zona de repetições , por exemplo:

– 3-6 reps

– 8-12 reps

– 15-20 reps
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DETERMINAÇÃO DA CARGA DE 
TREINAMENTO

• A prescrição da carga depende do estado individual de
treinamento.

• Indivíduos destreinados carga de 45-50% de 1RM pode ser
eficiente para aumentar a FORÇA MÁXIMA.

• Em sujeitos sem muita experiência em treinamento de
força, a FORÇA MÁXIMA também melhora com cargas em
torno de 70-80% de 1 RM.
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DETERMINAÇÃO DA CARGA DE 
TREINAMENTO
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VOLUME DE EXERCÍCIOS

• Nas estruturas em que se treina o corpo todo:

– apenas 1 ou 2 exercícios por grupo muscular por 
sessão.

• Nas estruturas parceladas:

– entre 3 e 4 exercícios por grupo muscular.

Existe um volume ideal?



• Volume
– Schoenfeld et al (2014) 

– Alegre et al (2014)

– Sooneste et al (2013)

– Burd et al (2010)

– Kumar et al (2012)

– Mitchell et al (2012)

– Krieger (2010)

Hipertrofia

muscular

Volume



Krieger (2010)

Volume



Volume

Burd et al (2010)



Mitchell et al (2012)

Volume



VOLUME X 
INTENSIDADE

4 SÉRIES
3’ ID



VOLUME X INTENSIDADE











Volume

Sooneste et al (2013)



Schoenfeld (2014)

Volume



Schoenfeld (2014)

Volume



Peterson et al (2005)

Experiência e TF







24 e 48h após o protocolo







Testosterona x Séries

• O número de séries não parece
afetar a liberação de testosterona
de forma aguda

• O protocolo com 5 repetições não
alterou a testosterona

Smilios et al., 2003



Testosterona x Repetições

Smilios et al., 2003



GH x Séries

• Quando as séries tiveram 10 ou
15 repetições, o número das
mesmas parece ter influenciado
a liberação de GH após o treino.

Smilios et al., 2003



GH x Repetições

• Quanto mais alto o número de
repetições maior é a liberação
de GH agudamente

Smilios et al., 2003



Lactato x Séries

• A quantidade de lactato
produzida em uma sessão não
parece ser afetada pelo
número de séries

Smilios et al., 2003



Lactato x Repetições

• Quanto maior o número de
repetições na série maior é a
concentração de lactato no sangue

Smilios et al., 2003



GH x Lactato
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