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RESUMO 

Os músculos esqueléticos são tecidos dinâmicos que podem alterar suas 

características fenotípicas, proporcionando uma melhor adaptação funcional 

frente a estímulos variados. OBJETIVO: Investigar a influência do exercício 

aquático sobre a expressão de marcadores miogênicos, durante a regeneração 

do músculo esquelético de rato após criolesão. METODOLOGIA: Foram 

utilizados 60 ratos divididos aleatoriamente em 6 grupos sendo: (1) Controle 

(n=5); (2) Grupo sham (n=5), (3) Grupo adaptação (n=5) e 3 grupos 

experimentais sacrificados após 7, 14 e 21 dias e denominados (4) 

criolesionado e tratado com exercício aquático (n=15); (5) criolesionado sem 

tratamento aquático (pata contralateral foi utilizada como controle interno) 

(n=15) e (6) somente com exercício aquático (n=15). As sessões de exercício 

aquático foram realizadas 6 vezes por semana com a duração de 90min cada 

sessão. Ao término do protocolo os animais foram sacrificados e foram 

extraídos o RNAm total para análise da expressão de MyoD e miogenina e a 

análise morfológica da lesão. RESULTADOS: Os resultados evidenciaram 

aumento do RNAm de MyoD no grupo 7 dias natação quando comparado aos 

demais grupos experimentais. Com relação à expressão de miogenina foi 

encontrado um aumento significativo após 14 dias no grupo natação com 

relação ao grupo do mesmo período com lesão e aos grupos 7 dias. No grupo 

14 dias natação a expressão de miogenina apresentou valores próximos aos 

grupos controle e sham, não sendo verificadas diferenças estatisticamente. Em 

relação aos aspectos morfológicos permitiu verificar que os músculos do grupo 

controle apresentaram aspecto histológico normal. O grupo sham apresentou 

edema, mionecrose e infiltrado inflamatório em grau 1. Nos grupos 7, 14 e 21 

dias, não existiram diferenças estatisticamente significativas nas 4 etapas de 

remodelamento tecidual avaliadas (infiltrado inflamatório, edema, necrose e 

fibras musculares imaturas) entre os grupos lesionados quando comparados 

aos grupos com lesão e tratamento aquático .CONCLUSÃO: O exercício 

aquático induziu alterações na expressão de marcadores miogênicos e não 

causou alterações morfológicas durante o reparo do músculo esquelético após 

criolesão. 

Palavras Chave: Reparo; Músculo; Regeneração; Exercício Aquático. 
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ABSTRACT 
Skeletal muscles are dynamic tissues that can alter their phenotypic 

characteristics, providing a better functional adaptation faced with various 

stimuli. OBJECTIVE: To investigate the influence of aquatic exercise on the 

expression of myogenic markers, during regeneration of skeletal muscle of rats 

after cryoinjury. METHODS: A total of 60 rats were divided randomly into six 

groups are: (1) Control (n = 5), (2) sham control (n = 5), (3) Group adaptation (n 

= 5) and two experimental groups sacrificed after 7, 14 and 21 days (4) 

cryoinjuryed and treated with aquatic exercise (n = 15), (5) cryoinjuryed and 

untreated (n = 15) and (6) without injury and submitted to aquatic exercise (n = 

15). The aquatic exercise sessions were conducted 6 times a week and each 

session lasted for 90min. At the end of the protocol the animals were sacrificed 

and total mRNA was extracted for analysis of MyoD and myogenin and 

morphological analysis of the lesion. RESULTS: The results revealed an 

increase in MyoD mRNA 7 days swimming group when compared to other 

groups. With respect to the expression of myogenin was found a significant 

increase after 14 days in the swimming group compared to group the same 

period with the injury and 7 days groups. 14 days swimming group in the 

expression of myogenin showed similar to the control and sham groups, no 

statistically significant differences were found. Regarding the morphology 

showed that the muscles of the control group showed normal histological 

aspect. The sham group showed edema, myonecrosis and inflammatory 

infiltration in grade 1. In groups 7, 14 and 21 days, there were no statistically 

significant differences in four stages of tissue remodeling evaluated 

(inflammatory infiltration, edema, necrosis and immature muscle fibers) 

between the injured groups compared to groups with lesions and water 

treatment CONCLUSION: The aquatic exercise induced changes in the 

expression of myogenic markers during the repair process of skeletal muscle of 

rats after cryoinjury. 

 

 
Keywords: Repair; Muscle; Regeneration; Aquatic Exercise. 
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1. CONTEXTUALIZAÇÃO 

 

Os músculos esqueléticos são tecidos dinâmicos compostos por células 

musculares e células satélites quiescentes. Este tecido tem a capacidade de 

adaptação frente a estímulos variados tais como atividade contrátil, danos 

diretos (laceração, contusão e estiramento) e indiretos (isquemia e disfunção 

neurológica), essa capacidade de adaptação, conhecida como plasticidade 

muscularé fundamental para a mecânica funcional do corpo humano (Grounds 

2002; Shi&Garry, 2006; D´antona, 2006; Dogra, 2007; Chen 2005). Em 

circunstâncias normais, o músculo esquelético adulto de mamíferos é um 

tecido estável com baixo “turn over”, ou seja, baixo remodelamento sem 

alterações drásticas em suas características fenotípicas (Shi&Garry, 2006; 

Jansen,2006; Piovesan, 2009.) 

As lesões musculares têm predominância no sexo masculino cerca de 

75% em adultos jovens de 18-28 anos (Lopes, 2003). Desta maneira após uma 

lesão, o músculo tem a habilidade de iniciar um processo de reparo altamente 

organizado de forma a prevenir a perda de massa muscular. Este processo é 

semelhante à miogênese, ou seja, formação do tecido muscular, porém, as 

células que participam inicialmente são as células satélites, ao invés das 

progenitoras miogênicas (Grounds, 2002; Huard, 2002). A miogênese envolve 

primeiramente a ativação de células mononucleadas progenitoras que se 

diferenciam em mioblastos, e por sua vez fundem-se formando os pequenos 

miotubos e posteriormente, outras células (mioblastos) fundem-se a esses 

miotubos, formando miotubos maiores e mais maduros. Por fim, esses 

miotubos maduros desenvolvem-se para se tornarem miofibrilas do músculo 

esquelético maduro (Dominov,1998). 

Existe considerável interesse na regeneração do músculo esquelético 

em função de várias situações que necessitam desta como: reparo rápido de 

lesões em atletas, transplantes, distrofias musculares, atrofias por desuso ou 

permanência no espaço entre outras (Huard, 2002). 

Nos diferentes estágios da miogênese, as células expressam distintos 
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fatores regulatórios miogênicos envolvidos neste processo de diferenciação. 

Dentre os fatores que são expressos está a MyoD que é uma proteína 

marcadora, que indica ativação e diferenciação celular no início do reparo 

muscular. Outro marcador é a miogenina, fator regulatório de miogenina 

(MRF4), que é um gene presente na regeneração muscular e essa por sua vez 

são expressos nos estágios mais tardios. Portanto esses dois marcadores são 

uns dos vários marcadores que influenciam no tamanho e regeneração do 

sistema músculo esqueléticos (Cabane, 2003; Tannu, 2004;Chen, 2005). 

Atualmente, existe uma crescente preocupação em proporcionar um 

processo de reparo (regeneração) muscular mais rápido e de melhor qualidade 

(Dogra, 2007). Vários tipos e modelos de lesão têm sido propostos para 

examinar os mecanismos de regeneração do músculo esquelético, incluindo 

danos por contusão, congelamento e uso de substâncias químicas e por 

veneno (Myllylä, 1986; D’Albis, 1988; Garry, 1997; Cornelison, 2004;Kjaer, 

2004). O modelo de criolesão tem a capacidade de induzir injúria e 

subseqüente regeneração em uma área delimitada do ventre muscular, além 

de ocasionar uma lesão limpa e de fácil reprodutibilidade (Myabara, 2004). 

Uma modalidade terapêutica muito utilizada na reabilitação de 

disfunções músculo esquelética e que vem demonstrando resultados positivos 

no tratamento e na prevenção de várias patologias é a hidroterapia. A 

hidroterapia é um recurso terapêutico que utiliza os efeitos físicos, fisiológicos e 

cinesiológicos advindos da imersão do corpo em piscina aquecida como 

recurso auxiliar da reabilitação ou prevenção de alterações funcionais (Freitas, 

2010). 

As propriedades físicas e o aquecimento da água desempenham um 

papel importante na melhoria e na manutenção da amplitude de movimento das 

articulações, na redução da tensão muscular e no relaxamento (Caromano, 

2001). A diminuição do impacto articular, durante atividades físicas, induzida 

pela flutuação, causa redução da sensibilidade à dor, diminuição da 

compressão nas articulações doloridas, maior liberdade de movimento e 

diminuição do espasmo doloroso. O efeito de flutuação auxilia o movimento das 

articulações rígidas em amplitudes maiores com um aumento mínimo de dor 

(Ruoti, 1994). Os exercícios de fortalecimento com paciente submerso estão 

fundamentados nos princípios físicos da hidrostática, que permitem gerar 
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resistência multidimensional constante aos movimentos. Essa resistência 

aumenta proporcionalmente à medida que a força é exercida contra ela, 

gerando uma sobrecarga mínima nas articulações (Candeloro, 2004). 

Outra propriedade muito importante quando se trata de exercício 

aquático, é a pressão que a água exerce sobre o corpo, denominada pressão 

hidrostática. Essa exerce sobre todos os tecidos moles e, sendo assim, 

influencia diretamente o retorno sanguíneo e linfático, uma vez que essa 

pressão irá comprimir os vasos sanguíneos e linfáticos indiretamente. Os 

efeitos da terapia em piscina são variados e dependerá de fatores como a 

temperatura da água, da duração do tratamento, do tipo e intensidade do 

exercício e da necessidade específica de cada indivíduo (Degani, 1998).  O 

exercício aquático se mostrou influenciar severamente em vários sistemas do 

corpo humano, proporcionando benefícios principalmente nos sistema músculo 

esquelético, neurológico e cardiovascular (Medeiros, 2004). 

No reparo tecidual os benefícios da terapia em água aquecida se da 

pelas modificações fisiológicas no corpo, como: aumento de frequência 

respiratória e cardíaca, aumento da circulação periférica o que leva a um maior 

suprimento de sangue para o músculo, consequentemente aumenta o 

metabolismo muscular e taxa metabólica; aumenta a quantidade de sangue de 

retorno ao coração o que diminui a pressão arterial; diminuição de edemas pela 

pressão hidrostática e redução da sensibilidade dos terminais nervosos que 

somadas com todas as outras causam um relaxamento muscular geral (Cheng, 

2010). 

Mesmo sendo muito utilizado esse tipo de terapia há uma escassez a 

cerca dos reais benefícios da terapia aquática para os diferentes tipos de 

lesões e as diversas fases do processo de reparo. Desta forma, fica clara a 

necessidade do entendimento dos mecanismos envolvidos na plasticidade 

muscular frente a este tipo de lesão e de como a terapia aquática pode 

interferir neste processo.   
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RESUMO 
 
Os músculos esqueléticos são tecidos dinâmicos que podem alterar suas 

características fenotípicas, proporcionando uma melhor adaptação funcional 

frente a estímulos variados. OBJETIVO: Investigar a influência do exercício 

aquático sobre a expressão de marcadores miogênicos, durante a regeneração 

do músculo esquelético de rato após criolesão. METODOLOGIA: Foram 

utilizados 60 ratos divididos aleatoriamente em 6 grupos sendo: (1) Controle 

(n=5); (2) controle sham (n=5), (3) Grupo adaptação (n=5) e 2 grupos 

experimentais sacrificados após 7,14 e 21 dias e denominados (4) 

criolesionado e tratado com exercício aquático (n=15); (5) criolesionado e sem 

tratamento aquático (n=15) e o (6) gruposem exercício aquático(denominado 

lesão e controle interno (N=15). As sessões de exercício aquático foram 

realizadas 6 vezes por semana e cada sessão teve a duração de 90min. Ao 

término do protocolo os animais foram sacrificados e foram extraídos o RNAm 

total para análise  da expressão de MyoD e miogenina e a análise morfológica 

da lesão. RESULTADOS:Os resultados evidenciaram aumento do RNAm de 

MyoD no grupo 7 dias natação quando comparado aos demais grupos 

experimentais. Com relação à expressão de miogenina foi encontrado um 

aumento significativo após 14 dias no grupo natação com relação ao grupo do 

mesmo período com lesão e aos grupos 7 dias. No grupo 14 dias natação a 

expressão de miogenina apresentou valores próximos aos grupos controle e 

sham, não sendo verificadas diferenças estatisticamente significativas. 

CONCLUSÃO: O exercício aquático induziu alterações na expressão de 

marcadores miogênicos durante o processo de reparo de músculo esquelético 

de rato após criolesão. 

 

Palavras Chave: Reparo, Músculo, Regeneração, Exercício Aquático 
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ABSTRACT 
 

Skeletal muscles are dynamic tissues that can alter their phenotypic 

characteristics, providing a better functional adaptation faced with various 

stimuli. OBJECTIVE: To investigate the influence of aquatic exercise on the 

expression of myogenic markers and morphological analysis of the lesion, 

during regeneration of skeletal muscle of rats after cryinjury. METHODS: A total 

of 60 rats were divided randomly into six groups are: (1) Control (n = 5), (2) 

sham control (n = 5), (3) Group adaptation (n = 5) and two experimental groups 

sacrificed after 7.14 and 21 days and called (4) and treated with cryoinjuryed 

aquatic exercise (n = 15), (5) cryoinjuryed and untreated water (n = 15) and 

aquatic exercise only group (N = 15). The aquatic exercise sessions were 

conducted 6 times a week and each session lasted for 90min. At the end of the 

protocol the animals were sacrificed and total mRNA was extracted for analysis 

of MyoD and myogenin and morphological analysis of the lesion. RESULTS: 

The results revealed an increase in MyoD mRNA 7 days swimming group when 

compared to other groups. With respect to the expression of myogenin was 

found a significant increase after 14 days in the swimming group compared to 

group the same period with the injury and 7 days groups. 14 days swimming 

group in the expression of myogenin showed similar to the control and sham 

groups, no statistically significant differences were found. CONCLUSION: The 

aquatic exercise induced changes in the expression of myogenic markers 

during the repair process of skeletal muscle of rats after cryoinjury. 

 

 

Keywords: Repair, Muscle, Regeneration, Aquatic Exercise 

 

 
 
 
 
 
 



17 
 

 
INTRODUÇÃO 

 

Os músculos esqueléticos são tecidos dinâmicos compostos por células 

musculares e células satélites quiescentes. Este tecido tem a capacidade de 

adaptação frente a estímulos variados tais como atividade contrátil, danos 

diretos (laceração, contusão e estiramento) e indiretos (isquemia e disfunção 

neurológica), tudo para favorecer toda a mecânica funcional do corpo humano. 

A essa capacidade denomina-se plasticidade 1,2,3,4,5. Em circunstâncias 

normais, o músculo esquelético adulto de mamíferos é um tecido estável com 

baixo “turn over”, ou seja, baixo remodelamento sem alterações drásticas em 

suas características fenotípicas 6, 7. 

Após uma lesão, o músculo tem a habilidade de iniciar um processo de 

reparo altamente organizado de forma a prevenir a perda de massa muscular. 

Este processo é semelhante à miogênese, ou seja, formação do tecido 

muscular, porém, as células que participam inicialmente são as células 

satélites, ao invés das progenitoras miogênicas1,8. A miogênese envolve 

primeiramente a ativação de células mononucleadas progenitoras que se 

diferenciam em mioblastos, e por sua vez fundem-se formando os pequenos 

miotubos e posteriormente, outras células (mioblastos) fundem-se a esses 

miotubos, formando miotubos maiores e mais maduros. Por fim, esses 

miotubos maduros desenvolvem-se para se tornarem miofibrilas do músculo 

esquelético maduro 9 . 

Nos diferentes estágios da miogênese, as células expressam distintos 

fatores regulatórios miogênicos envolvidos neste processo de diferenciação. 

Dentre os fatores que são expressos está a MyoD que é uma proteína 

marcadora, que indica ativação e diferenciação celular no início do reparo 

muscular. Outro marcador é a miogenina, fator regulatório de miogenina 

(MRF4), que é um gene presente na regeneração muscular e essa por sua vez 

são expressos nos estágios mais tardios. Portanto esses dois marcadores são 

uns dos vários marcadores que influenciam no tamanho e regeneração do 

sistema músculo esquelético 10,11,12. 

Atualmente, existe uma crescente preocupação em proporcionar um 

processo de reparo (regeneração) muscular mais rápido e de melhor qualidade 
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especialmente em condições como reparo após de lesões em atletas, 

transplantes, distrofias musculares, atrofias por desuso ou permanência no 

espaço entre outras4. Vários tipos e modelos de lesão têm sido propostos para 

examinar os mecanismos de regeneração do músculo esquelético, incluindo 

danos por contusão,congelamento e uso de substâncias químicas e por 

veneno13,14,15,16. O modelo de criolesão tem a capacidade de induzir injúria e 

subseqüente regeneração em uma área delimitada do ventre muscular, além 

de ocasionar uma lesão limpa e de fácil reprodutibilidade 17. 

Uma modalidade terapêutica muito utilizada na reabilitação de 

disfunções músculo esquelética e que vem demonstrando resultados positivos 

no tratamento e na prevenção de várias patologias é a hidroterapia. Os efeitos 

da terapia em piscina são variados e dependerá de fatores como a temperatura 

da água, da duração do tratamento, do tipo e intensidade do exercício e da 

necessidade específica de cada indivíduo 18.  O exercício aquático se mostrou 

influenciar severamente em vários sistemas do corpo humano, proporcionando 

benefícios principalmente nos sistema músculo esquelético, neurológico e 

cardiovascular 19.    

Quando se utiliza um protocolo de exercícios aquáticos, para o 

tratamento de lesões em geral, visa-se um melhor procedimento e 

desenvolvimento da reabilitação 20. Mesmo sendo muito utilizado esse tipo de 

terapia e diversos tipos de protocolos ainda há uma escassez a cerca dos reais 

benefícios da terapia aquática para os diferentes tipos de lesões e as diversas 

fases do processo de reparo.  
 
METODOLOGIA 

 

A metodologia utilizada neste estudo foi elaborada atendendo às 

resoluções 879/2008, lei 11794 do Conselho Nacional de Saúde e foi aprovada 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa da UNINOVE, número AN 0013/2009. 

O protocolo experimental que foi utilizado neste estudo seguiu os 

princípios de ética e experimentação animal, elaborados pelo COBEA (Colégio 

Brasileiro de Experimentação Animal), entidade filiada ao Internationa lCouncil 

of Laboratory Animal Science (ICLAS) com base nas normas internacionais, 



19 
 

que visam o aprimoramento de condutas na experimentação animal baseando-

se em três princípios básicos: sensibilidade, bom senso e boa ciência.  

 

Animais 
 

Foram utilizados 60 ratos (Rattusnorvegicusalbinus, Rodentia, Mammalia 

da linhagem Wistar), pesando entre 145-225g mantidos no biotério da 

UNINOVE- Unidade Vergueiro. Os animais foram mantidos em caixas plásticas 

apropriadas, temperatura ambiente (32°C) e luminosidade controlada com ciclo 

de 12 horas sendo que os animais possuíram comida e água ad libitum.   

Os animais foram divididos aleatoriamente em 6 grupos sendo: (1) 

Controle (n=5); (2) Grupo sham (n=5) apenas submetido a incisão e exposição 

do músculo tibial anterior, (3) Grupo adaptação, que realizou apenas a 

adaptação ao protocolo (n=5) e 3 grupos experimentais sacrificados após 7,14 

e 21 dias e denominados (4) criolesionado e tratado com exercício aquático 

(n=15); (5) criolesionado e sem tratamento aquático (n=15); (6) apenas 

exercício aquático (sem criolesão)(n=15). Ao término do protocolo proposto os 

animais foram sacrificados. 
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Procedimento de Criolesão 

 

Os procedimentos cirúrgicos foram realizados após os animais terem 

sido anestesiados com injeção intramuscular de anestésico geral injetável a 

base de Ketamina (Dopalen) e de Xilazina (Anasedan). Para aplicação da 

anestesia foram utilizadas seringas da marca BD 100 Unidades com Agulha BD 

Ultra-Fine®, modelo insulina com a agulha Ultra-Fine® (regular), comprimento: 

12,7 mm, calibre: 0,33 mm e biseltrifacetado. Cada animal foi anestesiado 

utilizando-se uma mistura de ketamina (0,2 ml/100 gramas do animal) e de 

xylazina (0,1 ml/100 gramas do animal), a técnica de aplicação foi a 

intramuscular.  O modelo de criolesão que foi utilizado está de acordo com o 

descrito por Myabara et al (2005). O músculo TA foi exposto cirurgicamente e a 

criolesão foi realizada por meio de duas aplicações (duração de 10 segundos 

cada), por um mesmo operador para garantir a mesma pressão nas aplicações. 

Foi utilizado um bastão metálico de extremidade plana, previamente resfriado 

em freezer -800C, diretamente na musculatura. O bastão metálico que foi 

utilizado no músculo TA foi de 0.4 x 0.4 cm. Após o procedimento foi realizada 

a sutura das áreas incisadas utilizando-se fio de poliamida (6,0) e os animais 

foram mantidos em gaiolas com aquecimento para prevenir a hipotermia. 

Os animais foram pesados antes da realização da lesão e nos dias de 

sacrifício de cada grupo. Os animais foram sacrificados com overdose de 

anestésico e os músculos TA foram removidos. 

 
Protocolo de Terapia Aquática 

 

No início o animal foi adaptado à terapia aquática, por um período de 

seis dias, seguindo o protocolo proposto por Takeda 21. No dia seguinte ao 

término da adaptação foi realizado o procedimento de criolesão e os ratos 

aguardaram 3 dias para a cicatrização da incisão cirúrgica. Após esse período, 

o tratamento foi iniciado.  

Os animais foram submetidos ao exercício aquático em compartimentos 

de 24 cm de diâmetro e com água a 50 cm de profundidade, com temperatura 

controlada entre 32 e 36º C. Os animais nadaram por um período de 90min/dia, 
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com frequência de 6 vezes por semana totalizando 03, 09 ou 15 sessões de 

acordo com o período experimental (7, 14 e 21 dias).  Ao término do protocolo 

proposto, os animais foram sacrificados utilizando overdose de anestésico e os 

músculos tibial anterior (TA) foram removidos para análises (Figura 1). 

Figura 1: Organograma do estudo 

 

Extração de RNAm Total 
 

Para este procedimento foram utilizados 80-100mg do músculo removido. 

O tecido foi homogeneizado em reagente TRIzol (Invitrogen) e o isolamento do 

RNA total foi obtido seguindo as orientações do fabricante. Para verificação do 

sucesso do procedimento de extração, as amostras de RNA total foram 

analisadas através de eletroforese em gel de agarose-formaldeído 1%. 

O RNA total foi quantificado por espectrometria em 260nm e todas as 

amostras foram tratadas com DNAse (Invitrogen) para evitar contaminação 

com DNA genômico. Todas as soluções utilizadas para os procedimentos 

descritos foram preparadas com água livre de RNAse tratada com 0,01% de 

DEPC (Dimetilpirocarbonato) e, além disso, os materiais plásticos e vidraria 

também receberam tratamento contra RNAse. 

 

Síntese de cDNA e PCR (reação em cadeia da polimerase) quantitativo 
 

Para análise da expressão gênica foi utilizada a síntese de cDNA e o PCR 

em tempo real. A transcrição reversa (RT) foi realizada em uma reação de 200 

μl, na presença de 50 mM Tris-HCl, pH 8.3, 3mM MgCl2, 10 ditiotreitolmM, 0,5 

mMdNTPs e 50ng de primers aleatórios com 200 unidades de 

Moloneymurinotranscriptase reversa do vírus da leucemia (Invitrogen). As 

reações foram mantidas em condições de 20 ° C por 10 min, 42 ° C por 45 min 

e 95 ° C por 5 minutos. Um microlitro da reação do RT foi utilizado para 

realização do PCR em tempo real. 

A PCR em tempo real foi realizada utilizando o kit SYBRGreen 

(AppliedBiosystems, E.U.A.) em 7000 SequenceDetection System (ABI Prism, 

da AppliedBiosystems, Foster City, CA). As condições utilizadas foram 50°C 

por 2min., 95°C por 10 min., seguido por 40 ciclos a 95°C por 15 segundos e 
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60°C por 1 min. Os experimentos foram realizados em triplicata para cada 

ponto de dados. A abundância de MyoD e miogenina RNAm foi quantificada 

como um valor relativo em comparação com a expressão de gene constitutivo 

(GAPDH). 

Os primers utilizados para a reação de PCR em tempo real foram: 

GAPDH (GenBankTM número de acesso NM 017008) senso 5'- 

TGCACCACCAACTGCTTAGC -3' e anti-senso GCCCCACGGCCATCA -3'; 

MyoDsenso 5’ GGA GAC ATC CTC AAG CGA TGC e anti-senso AGC ACC 

TGG TAA ATC GGA TTG (produto de amplificação: 80pb); Miogenina - senso 

5`ACTACCCACCGTCCATTCAC- 3' e anti-senso 

3'TCGGGGCACTCACTGTCTCT 5` (produto 233)22. 

Os valores quantitativos para RNAm de MyoD, miogenina e GAPDH 

foram obtidos a partir do número de ciclos (CT – treshouldcycle), em que há 

aumento do sinal associado a um crescimento exponencial dos produtos de 

PCR. 

As curvas de fusão foram geradas no final de cada corrida para garantir a 

uniformidade do produto.  O nível de expressão relativa do gene alvo foi 

normalizado com base na expressão GAPDH como controle endógeno. ΔCt 

valores das amostras foram determinados subtraindo o valor médio de 

CtMyoD/miogenina RNAm Ct do valor médio da GAPDH de controle interno. 

Como é raro usar ΔCt como dados relativos devido a esta característica 

logarítmica parâmetro 2ΔCt foi utilizada para expressar os dados de expressão 

relativa.  

 

Análise estatística  

As comparações entre os grupos foram feitas utilizando análise de 

variância (ANOVA). O teste de Dunnett foi utilizado para determinar diferenças 

significativas entre os grupos experimentais e o grupo controle. Valores de p < 

0,05 foram considerados estatisticamente significativos. Os dados foram 

analisados por meio do programa GraphPadPrism 4.0 (GraphPad Software, 

San Diego, CA, EUA).  
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RESULTADOS 
 
Peso dos animais  

 

Durante todo o período experimental, os animais apresentaram aspecto 

saudável, sem manifestação de distúrbios locomotores. A análise do peso 

inicial dos animais mostrou que o mesmo não diferiu nos diferentes momentos 

sendo considerados homogêneos.  

Os animais do grupo sham não apresentaram aumento estatisticamente 

significativo. Nos grupos controle, 7 e 14 dias apresentaram aumento de peso 

significativo. No grupo 21 dias houve aumento de peso, porem não 

estatisticamente significativo (figura 1). 

 

 
Figura 1: Análise dos pesos dos grupos experimentais ao início e após a 

realização do treinamento aquático 

 
Expressão de RNAm de MyoD e Miogenina 
 

Os resultados referentes à expressão dos marcadores miogênicos 

evidenciaram aumento do RNAm de MyoD no grupo 7 dias exercício aquático 

(natação, sem lesão) quando comparado aos demais grupos experimentais, ao 

controle e ao “sham”. A partir do 14º dia da lesão houve uma redução na 

c
cb

baa 
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expressão de RNAm de MyoD apresentando valores  próximos aos grupos 

controle e  “sham”.(figura 2).  

 

 

 
Figura 2: Análise de RNAm de MyoD nos grupos experimentais estudados. 

 

Com relação à expressão de miogenina, foi encontrado um aumento 

significativo após 14 dias no grupo exercício aquático sem lesão (apenas 

natação) com relação aos grupos do mesmo período com lesão e o controle 

interno e aos grupos 7 dias. Nos grupos 14 dias e 21 dias a expressão de 

miogenina foi semelhante aos grupos controle e sham (figura 3). 
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Figura 3: Análise de RNAm de miogenina nos grupos experimentais estudados. 

Letras iguais denotam diferença estatisticamente significativa (p≤0,05). 

 

DISCUSSÃO 
 

O músculo esquelético pode sofrer injurias tanto de forma direta (por 

exemplo, lacerações, contusões, e estiramentos) como de causas indiretas (por 

exemplo, isquemia e disfunção neurológica) levando assim a um 

comprometimento em sua capacidade funcional 1,2,3,4,5 .Estudos demonstraram 

que, após a lesão muscular frente às diversas situações, as fibras musculares 

danificadas tornam-se necróticas e os fenômenos de regeneração muscular 

são iniciados pela infiltração de neutrófilos, além de linfócitos e macrófagos, 

que começam a fagocitar as miofibrilas necróticas 23. As células satélites 

tornam-se ativadas em resposta a fatores de crescimento e citocinas e 

demonstram uma grande capacidade proliferativa de 2 a 3 dias após a lesão. O 

período de proliferação é seguido por uma fase de diferenciação na qual os 

mioblastos se fundem para formar miotubos multinucleados que se fundem a 

miofibrilas danificadas. A fusão de mioblastos e posterior crescimento para 

constituir miofibrilas com núcleo centralizado resulta no restabelecimento da 

arquitetura muscular dentro de um período de 2 a 3 semanas24,25,26,27,28.   
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Os resultados desse estudo evidenciaram que o trauma agudo causado 

pelo processo de criolesão influencia diretamente a expressão dos marcadores 

da regeneração muscular MyoD e miogenina. O marcador miogênico Myod é 

expresso em fases iniciais frente a lesão muscular por estar envolvido 

especialmente com a ativação das células satélites,29,30,31.  Evidenciou-se que o 

exercício aquático aumentou de forma significativa os níveis de RNAm de 

MyoD nos após 7 dias da lesão. Em seguida a esse período houve uma 

redução na expressão de RNAm deste marcador, verificada nos grupos de 14 e 

21 dias, apresentando níveis inferiores aos grupos controle e “sham”. Foi 

verificado também que os níveis de RNAm de miogenina diminuíram de forma 

significativa após 7 dias nos grupos tratados ou não alcançando níveis 

inferiores aos grupos “sham” e controle. Contudo, após 14 dias houve um 

aumento significativo da expressão de miogenina no grupo 14 dias tratado com 

exercício aquático. Estes resultados sugerem que o exercício aquático trouxe 

benefícios ao processo de reparo uma vez que possivelmente auxiliou a 

ativação de células satélites evidenciado pelo aumento na expressão de MyoD 

após 7 dias e a diferenciação das células musculares após 14 dias, devido ao 

aumento na expressão de miogenina. 

A expressão de MyoD é estimulada logo após a lesão muscular, 

segundo Marsh et al 32 o pico de estimulação desse marcador  em músculos de 

ratos ocorre por volta de 5- 10 dias sendo que estes autores evidenciaram a 

regeneração completa após 21 dias. Desta forma nossos resultados com 

relação à expressão de MyoD estão de acordo com estes autores. 

Já Jin et al 33 evidenciaram que após mionecrose provocada por 

administração de anestésico (cloridrato de bupivacaína), ocorreu aumento nos 

níveis de MyoD após 18 horas que alcançou seu pico após 48 horas enquanto 

a miogenina permaneceu inalterada nas primeiras 24 horas e atingiu seu pico 

de expressão após 72 horas. Contudo, neste estudo a forma de análise foi a 

imunohistoquímica. 

Verzola et al 34 também utilizaram o exercício aquático para verificar a 

influencia deste no remodelamento de miocárido de ratos e  evidenciaram 

benefícios deste tipo de terapia por meio de aumento na atividade da 

metaloprotesase de matriz tipo 2 (MMP2). O treinamento utilizado consistia de 

sessões diárias com duração de 6 horas, realizadas em períodos de 3, 4 ou 5 
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dias consecutivos. A alteração na atividade de MMPs reflete o processo de 

remodelamento fisiológico ou patológico do tecido muscular, uma vez que em 

condições normais as MMPs estão presentes em baixo nível e usualmente na 

forma latente 35. 

Também utilizando treinamento aquático, Mesquita et al 36  mostraram 

que este não foi capaz de promover alteração significativa na expressão de 

isoformas de cadeia pesada de miosina. Entretanto, Sugiuraet al 37 observaram 

que os animais submetidos ao treinamento aquático pós longo período de 

imobilização apresentaram uma redução de  fibras do tipo 2B e um aumento de  

fibras 2D no músculos de ratos, evidenciando que a terapia aquática é um 

estímulo capaz de gerar um remodelamento muscular para melhor adaptação 

frente às demandas funcionais .  

Em conclusão, no presente estudo foi possível verificar que o exercício 

aquático não causou alterações morfológicas durante o reparo do músculo 

esquelético após criolesão. Contudo, é necessária uma avaliação mais precisa 

de outros mecanismos e eventos que possam estar envolvidos neste complexo 

processo, porem quanto a expressão de marcadores miogênicos o exercício 

aquático induziu alteração processo de reparo de músculo esquelético de rato 

após criolesão principalmente na MyoD após 7 dias e miogenina após 14 dias 

de exercício. 

 
 
REFERÊNCIAS BILIOGRÁFICAS 
 

1. Grounds MD, White JD, Rosenthal N, Bogoyevitch MA. The role of stem cells in 

skeletal and cardiac muscle repair. J HistochemCytochem 2002; 50:589-610. 

2. Shi X, Garry DJ. Muscle stem cells in development, regeneration, and disease. 

Genes Dev 2006; 20:1692-708 

3. D´antona, g.; Lanfranconi, F.; Pellegrino, A.; Brocca, L.; Adami, R.; Rossi, R.; 

Moro, G.; Miotti, D.;Canepari, M.; Bottinelli, R. Skeletal muscle hypertrophy and 

structure and function of skeletal muscle fibers in male body builders. The 

Journal of Physiology, v. 570, 611-627, 2006. 

4. Dogra C, Hall SL, Wedhas N, Linkhart TA, Kumar A. Fibroblast growth factor 

inducible-14 (Fn14) is required for the expression of myogenic regulatory factors 



28 
 

and differentiation of myoblasts into myotubes: Evidence for TWEAK-

independent functions of Fn14 during myogenesis. JBC 2007; 1-16 

5. Chen X, Mao Z, Liu S, Liu H, Wang X, Wu H, Wu Y, Zhao T, Fan W, Li Y, Yew 

DT, Kindler PM, Li L, He Q, Qian L, Wang X, Fan M. Dedifferentiation of Adult 

Human Myoblasts Induced by CiliaryNeurotrophic Factor In Vitro. Molecular 

Biology of the Cell 2005; 16: 3140–3151 

6. Jansen KM, Pavlath GK. Mannose receptor regulates myoblast motility and 

muscle growth. The Journal of Cell Biology 2006, 174(3):403–413. 

7. Piovesan RF, Martins MD, Fernandes KPS, Bussadori SK, Selistre-de-Araújo 

HS, Mesquita-Ferrari, RA. Uma revisão sobre a plasticidade do músculo 

esquelético: expressão de isoformas de cadeia pesada de miosina e correlação 

funcional. Fisioter. Mov., Curitiba, v. 22, n. 2, p. 211-220, abr./jun. 2009 

8. Huard J, Li Y, Fu FH. Muscle injuries and repair: current trends in 

research. J Bone Joint Surg Am 2002; 84:822-32.  

9. Dominov JA, Dunn JJ, Miller JB. Bcl-2 Expression Identifies an Early 

Stage of Myogenesis and Promotes Clonal Expansion of Muscle Cells. J 

Cell Biol 1998; 142(2):537-544. 

10. Cabane C, Englaro W, Yeow K, Ragno M, Dérijard B. Regulation of 

C2C12 myogenic terminal differentiation by MKK3/p38alpha pathway. 

Am J Physiol Cell Physiol. 2003; 284:658-666. 

11. Tannu NS, Rao VK, Chaudhary RM, Giorgianni F, Saeed AE, Gao Y, 

Raghow R. Comparative Proteomes of the Proliferating C2C12 

Myoblasts and Fully Differentiated Myotubes Reveal the Complexity of 

the Skeletal Muscle Differentiation Program. Mol Cell Proteomics 3 2004; 

1065-1082. 

12. Chen X, Mao Z, Liu S, Liu H, Wang X, Wu H, Wu Y, Zhao T, Fan W, Li Y, 

Yew DT,KindlerPM,Li L, He Q, Qian L, Wang X, Fan M. Dedifferentiation 

of Adult Human Myoblasts Induced by CiliaryNeurotrophic Factor In 

Vitro. Molecular Biology of the Cell 2005; 16: 3140–3151. 

13. KjaerM.Role of extracellular matrix in adaptation of tendon and skeletal 

muscle to mechanical loading. Physiol Rev. 2004 Apr;84(2):649-98.  

14. D’Albis A, Couteaux R, Janmot C, Roulet A, Mira JC. Regeneration after 

cardiotoxin injury of innervated and denervated slow and fast muscles of 

mammals. Myosin isoform analysis. Eur J Biochem 1988; 174:103–110. 



29 
 

15. Garry DJ, Yang Q, Bassel-Duby R, Williams RS. Persistent expression of 

MNF identifies myogenic stem cells in postnatal muscles. Dev. Biol. 

1997; 188: 280–294 

16. Cornelison DDW, Wilcox-Adelman SA, Goetinck PF, Rauvala H, 

Rapraeger AC, Olwin BB. Essential and separable roles for Syndecan-3 

and Syndecan-4 in skeletal muscle development and regeneration. 

Genes & Development 2004; 18:2231-2236 

17. Myabara EH, Tostes RP, Selistre-de-Araújo HS, Aoki MS, Salvini TF, 

Moriscot AS. Cyclosporin A attenuates skeletal muscle damage induced 

by crotoxin. Toxicon 2004; 43: 35-42  

18. Degani, AM. Hidroterapia: os efeitos físicos, fisiológicos e terapêuticos 

da água. Fisioterapia em Movimento;11(1):91-106, abr.-set. 1998 

19. Medeiros A., Oliveira E.M.,.Gianolla R,.Negrão D.E; BrumP.C..Swimming 

training increases cardiac vagal activity and induces cardiac hypertrophy 

in rats. Braz J MedBiol Res 37(12) 2004. 

20. Mello WAJr, Marchetto A, Telini AC, Prado AMA. Protocolo domiciliar 

para reabilitação do joelho após reconstrução do ligamento cruzado 

anterior. Revista da Sociedade Brasileira de Cirurgia do Joelho- Vol3 

Nº3 – 2003. 

21. Takeda N;   Ohkubo T; Nakamura I; Suzuki H; Nagano M. Mechanical 

catecholamine responsiveness and myosin isoenzyme pattern of 

pressure-overloaded rat ventricular myocardium. Basic Res Cardiol 

82:370-374(1987) 

22. Durigan, JLQ; Messa, SP; Delfino TL; Salvini,TF. Effects of alternagin-c 

from bothropsalternatus on gene expression and activity of 

metalloproteinases in regenerating skeletal muscle. Toxicon, v. 52, p. 

687-694, 

23. Goetsch SC, Hawke TJ, Gallardo TD, Richardson JA, Garry DJ. 
Transcriptional profiling and regulation of the extracellular matrix during muscle 

regeneration. Physiol Genomics 2003; 14(3):261-71. 

24. Bischoff R. The satellite cell and muscle regeneration, p. 97-118. In A. G. 

Engel and C. Franszini-Armstrong (ed.), Myogenesis, 2 ed, vol. 2. 

McGraw-Hill, New York, 1994. 



30 
 

25. Hawke TJ, Hawke & Garry DJ. Myogenic satellie cells: physiology to 

molecular biology. J ApplPhysiol 2001; 91:534–551. 

26. Sakuma K, Nishikawa J, Nakao R, Watanabe K, Totsuka T, Nakano H, 

Sano M, Yasuhara M. Calcineurin is a potent regulator for skeletal 

muscle regeneration by association with NFATc1 and GATA-2. 

ActaNeuropatholBerl 2003; 105:271–280. 

27. Miyoshi T, Shirota T, Yamamoto S, Nakazawa K, Akai M. Effect of the 

walking speed to the lower limb joint angular displacements, joint 

moments and ground reaction forces during walking in water. 

DisabilRehabil 2004;26:724-32 

28. Jansen KM, Pavlath GK. Mannose receptor regulates myoblast motility 

and muscle growth. The Journal of Cell Biology 2006, 174(3):403–413. 

29. Michna H. Tendon injuries induced by exercise and anabolic steroids in 

experimental mice. Int Orthop 1987; 11:157–162.  

30. Miles JW, Grana WG, Egle D, Min KW, Chitwood J. The effect of 

anabolic steroids on the biomechanical and histological properties of rat 

tendon. J Bone Joint Surg 1992; 74:411–422. 

31.  Inhofe PD, Grana WA, Egle D, Min KW, Tomasek J The eVects of 

anabolic steroids on rat tendon. An ultrastructural, biomechanical, and 

biochemical analysis. Am J Sport Med 1995.23:227–232.  

32. Marsh DJ; Carson Ja; Lynn N. S; Booth Wf. Activation of the skeletal a-

actin promoter during muscle regeneration. Journal of Muscle Research 

and Cell Motility 19, 897±907 (1998). 

33. Jin Y; Murakami M; Saito Y; Goto Y; Koishi K; Nonaka Y. Expression of 

MyoD and myogenin in dystrophic mice, mdx and dy, during 

regeneration. ActaNeuropathol (2000) 99 :619–627 

34. Verzola RMM, Mesquita RA, Peviani S, Ramos OHP, Moriscot AS, Perez 

SEA, Selistre-de-Araújo HS. Early remodeling of rat cardiac muscle 

induced by swimming training Braz J Med Biol Res 2006; 39(5): 621-627. 

35. Marqueti RC, Parizotto NA, Chriguer RS, Perez SEA, Selistre-de-Araujo 

HS. Androgenic-Anabolic Steroids Associated With Mechanical Loading 

Inhibit Matrix Metallopeptidase Activity and Affect the Remodeling of the 

Achilles Tendon in Rats. The American Journal of Sports Medicine 

2006;.34(8):1274-1279. 



31 
 

36. Mesquita, RA; MicocciKC;Perez SEA;  Salvini TF e Selistre-de-Araújo 

HS. Remodelamento muscular induzido por treinamento:Expressão de 

miosina em músculo esquelético de rato –Uma análise qualitativa. Rev. 

Bras. Fisoter. Vol. 8, No. 2 (2004), 117-122 

37. Sugiura T, Morioto A, Sakata Y, Watanabe T and Murakami N. Myosin 

Heavy Chain Isoform Changes in Rat Diaphragm are Induced by 

Endurance Training. JJP Vol. 40: 759-763, (1990). 

 

 

 

 



32 
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3.1 Artigo submetido para publicação na Revista Fisioterapia e Pesquisa. 
(Anexo2) 

Exercício aquático e aspectos morfológicos do músculo esquelético em 
processo de reparo após criolesão 

Aquatic exercise and morphology of skeletal muscle repair process after cryoinjury 

Paulo Roberto Dantas Pestana¹ Caio Sain Vallio2, Dayanne Aparecida 

Mesquita3 Rocha, Manoela Domingues Martins4, Sandra Kalil Bussadori5, 

Kristianne Porta Santos Fernandes6, Raquel Agnelli Mesquita-Ferrari7 
 

1 Mestrando em Ciências da Reabilitação da Universidade Nove de Julho 

(UNINOVE), São Paulo, SP - Brasil, e-mail: paulinho_pestana@hotmail.com 
2 Graduando em fisioterapia da Universidade Nove de Julho (UNINOVE), São 

Paulo, SP - Brasil, e-mail: caio_sain_vallio@hotmail.com. 
3 Mestranda em Ciências da Reabilitação da Universidade Nove de Julho 

(UNINOVE), São Paulo, SP - Brasil, e-mail: dayfisio@gmail.com 
4 Profa Dra do Departamento de Odontologia Conservadora, Universidade 

Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), e-mail: manomartins@gmail.com 
5 Profa Dra do Mestrado em Ciências da Reabilitação da Universidade Nove de 

Julho (UNINOVE), São Paulo, SP – Brasil, e-mail: skb@osite.com.br 
6 Profa Dra do Mestrado em Ciências da Reabilitação da Universidade Nove de 

Julho (UNINOVE), São Paulo, SP – Brasil, e-mail: kristianneporta@gmail.com 
7 Profa Dra do Mestrado em Ciências da Reabilitação da Universidade Nove de 

Julho (UNINOVE), São Paulo,SP Brasil, e-mail: raquel.mesquita@gmail.com 

 
Título para as páginas: Exercício aquático e reparo muscular 
        Swimming exercise and muscle repair 
Autor correspondente:  
Profa Dra Raquel Agnelli Mesquita Ferrari 

Universidade Nove de Julho  

Rua Vergueiro, 235, CEP 01504001 

São Paulo-SP; tel (11)3385-9222   

 



33 
 

Auxílio financeiro: FAPESP (2009/52248-0) 
RESUMO 
O objetivo do estudo foi investigar a influência do exercício aquático sobre as 

alterações morfológicas do músculo esquelético em processo de reparo após 

criolesão. Foram usados 45 ratos divididos em 5 grupos: (1) Controle (n=5); (2) 

Sham (n=5), (3) Adaptação (n=5), (4) Criolesionados e tratados com exercício 

aquático sacrificados após 7,14 e 21 dias (n=15); (5) Criolesionados e sem 

tratamento aquático sacrificados após 7,14 e 21 dias (n=15). As sessões de 

exercício aquático foram realizadas 6 vezes por semana com 90min de 

duração cada. Ao término do protocolo os animais foram sacrificados e 

realizada a análise morfológica da área da lesão. A análise morfológica semi-

quantitativa permitiu verificar que os músculos do grupo controle apresentaram 

aspecto histológico normal. O grupo sham apresentou edema, mionecrose e 

infiltrado inflamatório em grau 1. Nos grupos 7, 14 e 21 dias, não existiram 

diferenças estatisticamente significativas nas 4 etapas de remodelamento 

tecidual avaliadas (infiltrado inflamatório, edema, necrose e fibras musculares 

imaturas) entre os grupos lesionados quando comparados aos grupos com 

lesão e tratamento aquático. Em conclusão foi possível verificar que o exercício 

aquático não causou alterações morfológicas durante o reparo do músculo 

esquelético após criolesão. 

Palavras Chave: Reparo, Músculo, Regeneração, Exercício Aquático, 

Criolesão. 



34 
 

 
ABSTRACT 
The aim of study was investigate the influence of aquatic exercise on the 

morphological changes in skeletal muscle repair process following cryoinjury. 

There were used 45 rats divided into 5 groups: (1) Control (n = 5), (2) sham (n = 

5), (3) Adaptation (n = 5), (4) Cryolesioned treated with aquatic exercise and 

sacrificed after 7, 14 and 21 days (n = 15), (5) Untreated and cryolesioned 

sacrificed after 7, 14 and 21 days (n = 15). Animals swan for 90min/ each 

session and 6 times a week. At the end of the protocol the animals were 

sacrificed and morphological analysis of the lesion area was performed. The 

semi-quantitative morphological analysis showed that the muscles in the control 

group exhibited normal histological aspects while the sham group exhibited 

edema, myonecrosis and inflammatory infiltrate grade 1. In groups 7, 14 and 21 

days, the results indicated that there were no statistically significant differences 

in four stages of tissue remodeling evaluated (inflammatory infiltration, edema, 

necrosis and immature muscle fibers) between the injured groups compared to 

groups with lesion and treated with aquatic exercise. In conclusion it was 

verified that aquatic exercise did not alter morphological aspects of skeletal 

muscle during the repair process following cryoinjury. 

Keywords: Repair, Muscle, Regeneration, Aquatic Exercise, Cryoinjury. 
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INTRODUÇÃO 

Os músculos esqueléticos são tecidos dinâmicos compostos por células 

musculares e células satélites quiescentes. Em circunstâncias normais, o 

músculo esquelético adulto de mamíferos é um tecido estável com baixo “turn 

over”, ou seja, baixo remodelamento sem alterações drásticas em suas 

características fenotípicas Porém, este tecido tem a capacidade de adaptação 

frente a estímulos variados tais como atividade contrátil, danos diretos 

(laceração, contusão e estiramento) e indiretos (isquemia e disfunção 

neurológica), tudo para favorecer toda a mecânica funcional do corpo humano. 

A essa capacidade denomina-se plasticidade 1,2,3,4,5 6, 7. 

Após uma lesão, o músculo inicia um processo de reparo altamente 

organizado de forma a prevenir a perda de massa muscular. Este processo é 

semelhante à miogênese, ou seja, formação do tecido muscular, porém, as 

células que participam inicialmente são as células satélites, ao invés das 

progenitoras miogênicas1,8. A miogênese envolve primeiramente a ativação de 

células mononucleadas progenitoras que se diferenciam em mioblastos, e por 

sua vez fundem-se formando os pequenos miotubos e posteriormente, outros 

mioblastos fundem-se a esses miotubos, formando miotubos maiores e mais 

maduros. Por fim, esses miotubos maduros diferenciam-se para constituir uma 

nova fibra ou reparar uma pré-existente 9 . 

Atualmente, existe uma crescente preocupação em proporcionar um 

processo de reparo (regeneração) muscular mais rápido e de melhor qualidade 

especialmente em condições como reparo após de lesões em atletas, 

transplantes, distrofias musculares, atrofias por desuso ou permanência no 

espaço entre outras4. Vários tipos e modelos de lesão têm sido propostos para 

examinar os mecanismos de regeneração do músculo esquelético, incluindo 

danos por contusão,congelamento e uso de substâncias químicas e por 

veneno10,11,12,13 . O modelo de criolesão tem a capacidade de induzir injúria e 

subseqüente regeneração em uma área delimitada do ventre muscular, além 

de ocasionar uma lesão limpa e de fácil reprodutibilidade 14. 

Uma modalidade terapêutica muito utilizada na reabilitação de 

disfunções músculo esquelética e que vem demonstrando resultados positivos 

no tratamento e na prevenção de várias doenças é a hidroterapia. Os efeitos da 
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terapia em piscina são variados e dependerá de fatores como a temperatura da 

água, da duração do tratamento, do tipo e intensidade do exercício e da 

necessidade específica de cada indivíduo 15.   

O exercício aquático mostrou proporcionar benefícios nos sistemas 

músculo esquelético, neurológico e cardiovascular16. No reparo tecidual os 

benefícios da terapia em água aquecida se da pelas modificações fisiológicas 

no corpo, como: aumento de frequência respiratória e cardíaca, aumento da 

circulação periférica o que leva a um maior suprimento de sangue para o 

músculo, aumentando o metabolismo muscular e a taxa metabólica, que resulta 

em maior retorno sanguíneo para o coração, diminuindo assim a pressão 

arterial. Além de auxiliar na diminuição de edemas pela pressão hidrostática e 

redução da sensibilidade dos terminais nervosos que somadas com todas as 

outras causam um relaxamento muscular geral 17.  

Quando se utiliza um protocolo de exercícios aquáticos, para o 

tratamento de lesões em geral, visa-se um melhor procedimento e 

desenvolvimento da reabilitação18. Mesmo sendo muito utilizado esse tipo de 

terapia e diversos tipos de protocolos ainda há uma escassez a cerca dos reais 

benefícios da terapia aquática para os diferentes tipos de lesões e as diversas 

fases do processo de reparo.  

Com base no exposto, o presente estudo teve como objetivo avaliar o 

efeito do exercício aquático sobre a morfologia do músculo esquelético em 

processo de reparo após criolesão. 
 
Metodologia 

 

A metodologia empregada foi aprovada pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da UNINOVE, número AN 0013/2009. O protocolo experimental 

utilizado seguiu os princípios de ética e experimentação animal, elaborados 

pelo COBEA (Colégio Brasileiro de Experimentação Animal).  

Foram utilizados 45 ratos da linhagem Wistar, peso médio de 200g, 

mantidos no biotério da UNINOVE, em caixas plásticas apropriadas, 

temperatura ambiente (32°C) e luminosidade controlada com ciclo de 12 horas, 

com comida e água ad libitum. Os animais foram divididos em 5 grupos: (1) 

Controle (n=5); (2) Sham (n=5) apenas submetido a incisão e exposição do 
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músculo tibial anterior, (3) Adaptação, que realizou apenas a adaptação ao 

protocolo (n=5) (4) Criolesionados e tratados com exercício aquático, 

sacrificados após 7,14 e 21 dias (n=15); (5) Criolesionado e sem tratamento 

aquático, sacrificados após 7,14 e 21 dias (n=15).   

 
Procedimento de Criolesão 

 

Os animais foram anestesiados com injeção intramuscular de uma 

mistura de ketamina (0,2 ml/100 gramas do animal) e de xylazina (0,1 ml/100 

gramas do animal). A criolesão no músculo tibial anterior (TA) foi realizada de 

acordo com Myabara  et al 17 sendo TA exposto cirurgicamente e a lesão 

realizada por meio de duas aplicações diretamente na musculatura (duração de 

10 segundos cada) de um bastão metálico de extremidade plana (0.4 x 0.4 cm), 

previamente resfriado em nitrogênio liquido, por um mesmo operador. Após o 

procedimento foi realizada a sutura das áreas incisadas utilizando-se fio de 

poliamida (6,0) e os animais foram mantidos em gaiolas com aquecimento para 

prevenir a hipotermia. 

 
Protocolo de Terapia Aquática 

 

No início o animal foi adaptado à terapia aquática, por um período de 

seis dias, seguindo o protocolo proposto por Takeda 18. No dia seguinte ao 

término da adaptação foi realizado o procedimento de criolesão e os animais 

foram mantidos por 3 dias sem iniciar o protocolo de terapia aquática de forma 

a permitir a cicatrização da região da incisão. Os animais foram submetidos ao 

exercício aquático em compartimentos de 24 cm de diâmetro, com água a 50 

cm de profundidade e temperatura controlada entre 32 e 36º C. Os animais 

nadaram por um período de 90min/dia, 6 vezes por semana 18,19 totalizando 03, 

09 ou 15 sessões para os grupos 7, 14 e 21 dias respectivamente. 

 
Análise morfológica 

 

Para análise histopatológica 5 espécimes de cada grupo foram 

resfriados em isopentano por 10 segundos, congelados em nitrogênio líquido e 
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armazenados em freezer -70º C. Os músculos congelados foram cortados em 

secções transversais de 10μm de espessura em criostato (Leica CM3050, 

Nussloch, Alemanha) e estendidos em lâminas de vidro previamente tratadas 

com 3-aminopropiltrietoxisilano (Sigma, Chemical CO, StLoius, MO/USA). Para 

análise morfológica foi utilizada a coloração com Hematoxilina e Eosina (HE) e 

os cortes histológicos foram avaliados por microscopia de luz (microscópio 

Axioplan2Zeiss) por um examinador previamente calibrado.  

A análise qualitativa dos cortes histológicos corados em HE 

compreendeu a descrição das etapas do remodelamento tecidual envolvendo a 

presença e o tipo de infiltrado inflamatório, edema, necrose e fibras musculares 

imaturas. A análise semiquantitativa consistiu na graduação dos componentes 

teciduais descritos acima em: ausente (grau 0), discreto (grau 1), moderado 

(grau 2) e intenso (grau 3) de acordo com Walker20 . 

 
Análise estatística  

 

As comparações entre os grupos foram feitas utilizando análise de 

variância ANOVA/ Dunnett para determinar diferenças significativas entre os 

grupos experimentais e o grupo controle. Valores de p < 0,05 foram 

considerados estatisticamente significativos. Os dados foram analisados pelo 

programa GraphPadPrism 4.0 (GraphPad Software, San Diego, CA, EUA).  

 
Resultados 
 
Análise Morfológica Qualitativa 

 

A análise morfológica qualitativa permitiu verificar que os músculos do 

grupo controle apresentaram aspecto histológico normal com presença de 

fibras com núcleos periféricos, sem sinais de lesão ou processo inflamatório 

(Figura 1a). Esses resultados foram semelhantes aos observados no grupo 

natação em todos os períodos experimentais. 

O grupo sham mostrou discreto infiltrado inflamatório 

predominantemente mononuclear, poucas células musculares degeneradas 
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(mionecrose) e focos de edema situados em região superficial do músculo 

exposto cirurgicamente. 

Após 7 dias, o grupo criolesionado e natação criolesionado mostraram 

processo inflamatório, edema e mionecrose escassos associados à deposição 

de inúmeras fibras musculares novas e imaturas (Figura 1b).  

Após 14 dias, o grupo criolesionado e natação criolesionado mostraram 

aspecto morfológico do reparo semelhante com redução do edema e do 

infiltrado inflamatório. Reposição de toda a área criolesionada por células 

musculares com núcleo centralizado cortadas (separadas) indicando renovação 

tecidual (Figura 1c). 

Aos 21 dias o grupo criolesionado e natação criolesionado 

exibiramtecido muscular com aspecto morfológico normal evidenciando o 

reparo completo sem sinais inflamatórios e raras células com núcleo 

centralizado (Figura 1d). 

 
Figura 1: Fotomicrografias dos cortes histológicos de músculos corados por 

hematoxilina & eosina.(a) Músculo controle exibindo morfologia normal 

(aumento original, 400x). (b) Área criolesionada após 7 dias mostrando 

formação de fibras imaturas (setas) (aumento original, 200x). (c). Aos 14 dias 
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observam-se células musculares regeneradas, porém imaturas (setas) 

(aumento original, 400x). (d) Aos 21 dias nota-se células musculares madura, 

maiores, de aspecto poligonal (aumento original, 400x). 

 

Análise Semi-quantitativa 
 

A análise morfológica semi-quantitativa permitiu verificar que os 

músculos do grupo controle apresentaram aspecto histológico normal e 

ausência dos aspectos infiltrado inflamatório, edema, mionecrose e presença 

de fibras novas e imaturas relacionados ao reparo após lesão, como esperado 

(figura 2). 

O grupo sham apresentou edema, mionecrose e infiltrado inflamatório 

em grau 1 enquanto a presença de fibras novas e imaturas não foi verificada 

(figura 2).  

Com relação aos grupos 7, 14 e 21 dias, os resultados permitiram 

verificar que não existiram diferenças estatisticamente significativas nas 4 

etapas de remodelamento tecidual avaliadas (infiltrado inflamatório, edema, 

necrose e fibras musculares imaturas) entre os grupos lesionados quando 

comparados aos grupos com lesão e tratamento aquático. 

Após 7 dias, em ambos os grupos, criolesionados sem e com exercício 

aquático (natação) apresentaram um aumento no infiltrado inflamatório (grau 

2), aumento da mionecrose (grau 2) e o surgimento de inúmeras fibras 

musculares novas e imaturas (grau 3) (Figura 2). No período de 14 dias, notou-

se ausência de mionecrose, edema em grau 1 e presença de células 

musculares em grau 2 (Figura 2). Aos 21 dias os músculos mostraram-se 

morfologicamente reparados (regenerados), somente apresentando fibras 

musculares novas e imaturas em ambos os grupos (Figura 2). 
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Figura 2: Análise morfológica quantitativa das etapas envolvidas no processo 

de reparo muscular após criolesão dos diferentes grupos experimentais 

avaliados. Grau 0: ausente; Grau 1: discreto; Grau 2: Moderado; Grau 3: 

Intenso. 

 
DISCUSSÃO 
 

Estudos demonstraram que, após a lesão muscular, as fibras 

musculares danificadas tornam-se necróticas e os fenômenos de regeneração 

muscular são iniciados pela infiltração de neutrófilos, além de linfócitos e 

macrófagos, que começam a fagocitar as miofibrilas necróticas 21. As células 

satélites tornam-se ativadas em resposta a fatores de crescimento e citocinas e 

demonstram uma grande capacidade proliferativa de 2 a 3 dias após a lesão. O 

período de proliferação é seguido por uma fase de diferenciação na qual os 

mioblastos se fundem para formar miotubos multinucleados que se fundem a 

miofibrilas danificadas. A fusão de mioblastos e posterior crescimento para 

constituir miofibrilas com núcleo centralizado resulta no restabelecimento da 

arquitetura muscular dentro de um período de 2 a 3 semanas 22,23,24,25.  
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Os resultados de análise morfológica do presente estão de acordo com 

estas fases descritas e também corroboram com os achados de Myabara et 

al14., que identificaram regeneração completa após 3 semanas de injúria e de 

Pavesi et al 26 que realizaram o mesmo protocolo de criolesão em animais, 

para analisar a os aspectos morfológicos além da distribuição colágeno tipo IV 

e metaloproteases 2 e 9 nas diferentes etapas do remodelamento muscular. 

Neste último estudo foi evidenciada a regeneração do músculo esquelético 

após o período de 21 dias e, além disso, somente após este período o 

colágeno IV alcançou a organização de forma semelhante ao músculo não 

agredido, tanto no endomísio quanto no perimísio.    

Em adição, Baptista et al27, que utilizaram a criolesão e tratamento com 

laser de baixa potência, verificaram que este recurso proporcionou um aumento 

de colágeno tipo IV nos 7 primeiros dias, sem interferir na duração do processo 

de reparo, sendo a regeneração muscular também evidenciada após 21 dias, 

tanto no grupo tratado quanto no submetido apenas a lesão. Verzola et al 19 

utilizaram o exercício aquático para verificar a influencia deste no 

remodelamento de miocárido de ratos e  evidenciaram benefícios deste tipo de 

terapia por meio de aumento na atividade da metaloprotesase de matriz tipo 2 

(MMP2). O treinamento utilizado consistia de sessões diárias com duração de 6 

horas, realizadas em períodos de 3, 4 ou 5 dias consecutivos. A alteração na 

atividade de MMPs reflete o processo de remodelamento fisiológico ou 

patológico do tecido muscular, uma vez que em condições normais as MMPs 

estão presentes em baixo nível e usualmente na forma latente 28. 

Com relação a influencia da terapia aquática na morfologia de músculo 

esquelético durante o processo de reparo existem poucos estudos na literatura 

o que reflete a necessidade de um melhor entendimento sobre os efeitos deste 

recurso terapêutico durante esta fase. Os resultados encontrados no presente 

estudo não permitiram verificar diferenças significativas nos aspectos 

morfológicos avaliados entre os grupos que receberam tratamento após a lesão 

ou os que somente sofreram a lesão, em todos os períodos analisados, 

Contudo, Faria et al 29 utilizaram o protocolo de lesão induzida por miotoxina 

também no músculo tibial anterior e avaliaram o efeito do exercício aquático, 

em protocolos de 5 e 8 dias com sessões de 15 e 45min respectivamente, na 

morfologia muscular durante o processo de reparo. Os resultados encontrados 
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permitiram concluir que houve uma melhora no processo de reparo (aumento 

do número de fibras musculares) nos grupos submetidos a tratamento sendo 

este mais evidente nos animais que realizaram as sessões de 45 min de 

natação. Estes achados comprovaram que os efeitos da terapia aquática foram 

dependentes do protocolo de terapia aquática utilizado.  

Também utilizando treinamento aquático, Mesquita et al 30  mostraram 

que este não foi capaz de promover alteração significativa na expressão de 

isoformas de cadeia pesada de miosina em músculo de ratos sem lesão. 

Entretanto, Sugiura et al 31 observaram que os animais submetidos ao 

treinamento aquático após longo período de imobilização apresentaram uma 

redução de  fibras do tipo 2B e um aumento de  fibras 2D no músculos de 

ratos, evidenciando que a terapia aquática é um estímulo capaz de gerar um 

remodelamento muscular para melhor adaptação frente às demandas 

funcionais . 

A influência do exercício aquático sobre reinervação de gastrocnemios 

em ratos foi estudada por Herbison et al 32. Os autores verificaram que os 

animais que nadaram por 1 ou 2 horas por dia, 5 vezes por semana durante 3 

semanas não apresentaram diferenças significativas no peso muscular, tipo de 

fibras e concentração total de proteínas musculares indicando que o protocolo 

utilizado não acelerou o processo de reparo da inervação muscular.   

Em adição, Radak et al, 200933 avaliaram o efeito do treinamento 

aquático realizado por 8 semanas, com freqüência de 5 vezes por semana e 

duração de 60min nas primeira 4 semanas e de 120 nas 4 semanas seguintes, 

em quadríceps de ratos Wistar. Os resultados mostraram um aumento na 

atividade da enzima 8-oxiguanina-DSNA glicosilase em no músculo avaliado 

sendo esta enzima relacionada ao reparo uma vez que oxida bases de DNA 

nuclear e mitocondrial. Porém, neste estudo não foi utilizado nenhum modelo 

de lesão e análise morfológica o que dificulta a comparação com os resultados 

apresentados. 

 
Em conclusão, no presente estudo foi possível verificar que o exercício 

aquático não causou alterações morfológicas durante o reparo do músculo 

esquelético após criolesão. Contudo, é necessária uma avaliação mais precisa 

dos efeitos de diferentes protocolos de terapias aquáticas nestes aspectos 
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além do estudo outros mecanismos e eventos que poderiam estar envolvidos 

no reparo muscular, como por exemplo, a expressão de marcadores de 

diferenciação, antes de descartar a importância terapêutica deste recurso na 

reabilitação de lesões musculares, visto que muitos achados na literatura 

evidenciam os benefícios desta terapia.  
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RESUMO: 

 

Existe uma crescente preocupação em proporcionar um processo de 

reparo muscular rápido e de melhor qualidade. A hidroterapia vem sendo 

utilizada na reabilitação de lesões musculares, porém há uma escassez a cerca 

dos reais benefícios dessa terapia OBJETIVO: Realizar um levantamento 

bibliográfico, dos benefícios da hidroterapia no tratamento de disfunções 

músculo-esqueléticas. METODOLOGIA: Esta revisão foi realizada por meio de 

levantamento bibliográfico, sendo consultados os bancos de dados “Pubmed”, 

“Highwire Press” PeDRO” “Scielo” e “Lilacs”, no período de Março a Novembro 

de 2009. RESULTADOS:As propriedades físicas e o aquecimento da água 

geram um aumento da quantidade de mitocôndria, conteúdo de glicogênio, da 

densidade capilar, a relação capilar por fibra, número médio de capilares em 

contato com cada fibra muscular, e a proporção de células musculares 

identificados como tendo capacidade oxidativa alta, favorecendo a regeneração 

muscular. CONCLUSÃO: A hidroterapia proporciona muitos benefícios ao 

tratamento de disfunções músculo-esquelético. 

Descritores :músculo esquelético, hidroterapia, exercício aquático. 
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ABSTRACT: 
 

There is a growing concern to provide a process of muscle repair faster and 

better. Hydrotherapy has been used in rehabilitation of muscle injuries, but 

there is a shortage of some of the real benefits of this therapy OBJECTIVE: To 

review the literature, the benefits of hydrotherapy in the treatment of 

musculoskeletal dysfunctions METHODS: This review was conducted by 

surveying literature, and consulted the databases "Pubmed", "Highwire Press" 

Rock "" SciELO "and " Lilacs" , the period from March to November 2009. 

RESULTS: The physical properties and water heating generate an increased 

amount of mitochondria, glycogen content, capillary density, the capillary fiber, 

the average number of capillaries in contact with each muscle fiber, and the 

proportion of muscle cells identified as having high oxidative capacity, 

promoting muscle regeneration. CONCLUSION: Hydrotherapy provides many 

benefits to the treatment of musculoskeletal disorders. 

Key words: “skeletal muscle”, “hydrotherapy”  and “swimming exercise 
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INTRODUÇÃO 

 

A musculatura esquelética representa aproximadamente 50% do peso 

corporal total sendo conhecida como o maior tecido corporal humano1,2. 

Formada por quatro principais tipos de fibras, tipo 1, 2A, 2D/X e 2B, os 

músculos diferem quanto as suas propriedades contráteis e energéticas, sendo 

dependentes da isoforma de miosina de cadeia pesada (MHC) que predomina 

em cada tipo de fibra3,4. 

O tecido muscular esquelético tem como característica a plasticidade, ou 

seja, a capacidade de adaptação frente a estímulos variados que incluem 

alterações de demanda (ex. treinamento físico, ausência de gravidade, 

imobilização, alongamento, entre outros) e lesão 5,6,7,8,9. 

Atualmente, existe uma crescente preocupação em proporcionar um 

processo de reparo (regeneração) muscular mais rápido e de melhor qualidade 

especialmente em condições como reparo após de lesões em atletas, 

transplantes, distrofias musculares, atrofias por desuso ou permanência no 

espaço entre outras 8. 

Uma modalidade terapêutica muito utilizada na reabilitação de 

disfunções músculo-esqueléticas é a hidroterapia, porém há uma escassez a 

cerca dos reais benefícios da terapia aquática para os diferentes tipos de 

lesões e as diversas fases do processo de reparo. Desta forma, o objetivo do 

presente estudo foi fazer um levantamento bibliográfico, por meio de dados 

expostos na literatura, dos possíveis benefícios da dos benefícios da 

hidroterapia no tratamento de disfunções músculo-esqueléticas. 
 

METODOLOGIA 
 

Esta revisão foi realizada por meio de levantamento de dados descritos 

na literatura, sendo consultados os bancos de dados internacionais “Pubmed”, 

“Highwire Press” PeDRO” e os bancos de dados nacionais Scielo e Lilacs, no 

período de março a novembro de 2009. As palavras-chave utilizadas para a 

pesquisa foram “músculo esquelético”,”exercício aquático”, “treinamento 

aquático” e “hidroterapia”, para as pesquisas realizadas nos bancos de dados 
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nacionais e suas versões na língua inglesa, “skeletalmuscle”, 

“swimmingtraining”, “swimmingexercise”, e “hydrotherapy”  para a busca em 

bancos de dados internacionais (Pubmed e Highwire Press), não havendo 

critérios para exclusão quanto ao ano de publicação e os idiomas dos artigos. 

 
RESULTADOS  

  

O músculo esquelético pode sofrer injurias tanto de forma direta (por 

exemplo, lacerações, contusões, e estiramentos) como de causas indiretas (por 

exemplo, isquemia e disfunção neurológica) levando assim a um 

comprometimento na capacidade funcional do músculo esquelético 8,9. 

Vários modelos de lesão foram propostos para avaliar os mecanismos 

de regeneração muscular in vivo, incluindo criolesão e lesões por agentes 

químicos. Estas últimas incluem a utilização de miotoxinas, cloreto de bário e 

notexina10,11,12,13,14,15. 

Quando o tecido muscular é agredido, tanto direta como indiretamente, 

inicia-se um processo de remodelamento (reparo) que envolve a ativação de 

diferentes tipos celulares que incluem especialmente, as células inflamatórias, 

as células satélites, com função de manter e preservar a função muscular 8,9.  

Estudos demonstraram que, após a lesão muscular frente às diversas 

situações descritas, as fibras musculares danificadas tornam-se necróticas e os 

fenômenos de regeneração muscular são iniciados pela infiltração de 

neutrófilos, além de linfócitos e macrófagos, que começam a fagocitar as 

miofibrilas necróticas 16. As células satélites tornam-se ativadas em resposta a 

fatores de crescimento e citocinas e demonstram uma grande capacidade 

proliferativa de 2 a 3 dias após a lesão. O período de proliferação é seguido por 

uma fase de diferenciação na qual os mioblastos se fundem para formar 

miotubos multinucleados que se fundem a miofibrilas danificadas. A fusão de 

mioblastos e posterior crescimento para constituir miofibrilas com núcleo 

centralizado resulta no restabelecimento da arquitetura muscular dentro de um 

período de 2 semanas9,17,18,19,20. 

Temporalmente, o processo de reparo após a lesão muscular pode ser 

dividido em distintas fases sendo estas denominadas: degenerativa, 

inflamatória, regenerativa e fibrose. As duas primeiras citadas ocorrem logo nos 
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primeiros dias pós injuria, enquanto a fase de regeneração ocorre no sétimo dia 

alcança seu ápice na segunda semana, tendo uma diminuição da sua atividade 

na quarta semana pós-lesão. Já o processo de fibrose ou cicatrização tecidual, 

tem inicio na segunda ou terceira semana pós trauma8.  

 Várias modalidades terapêuticas são utilizadas no tratamento de lesões 

musculares com o objetivo de permitir que a regeneração se conclua de forma 

mais rápida e com melhor qualidade, evitando desta forma, recidivas. Dentre 

estas modalidades, a terapia aquática ou hidroterapia vem ganhando cada vez 

mais destaque. Contudo, há grande dificuldade em determinar protocolos 

eficazes e seguros a serem utilizados com este propósito.  

Atualmente o ambiente aquático tem sido utilizado para a prática de 

diversas atividades físicas além da natação, como a hidroginástica e a terapia 

aquática. Tais atividades são recomendadas em função dos benefícios 

metabólicos, cardiorrespiratórios, na composição corporal e na força muscular 

dos praticantes. Esses benefícios são similares aos encontrados no exercício 

terrestre, com a vantagem da redução nas forças de compressão sobre o 

sistema musculoesquelético dos indivíduos durante o exercício aquático 21,22. 

A hidroterapia é um recurso terapêutico que utiliza os efeitos físicos, 

fisiológicos e cinesiológicos advindos da imersão do corpo em piscina aquecida 

como recurso auxiliar da reabilitação ou prevenção de alterações funcionais. As 

propriedades físicas e o aquecimento da água desempenham um papel 

importante na melhoria e na manutenção da amplitude de movimento das 

articulações, na redução da tensão muscular e no relaxamento23. A diminuição 

do impacto articular, durante atividades físicas, induzida pela flutuação, causa 

redução da sensibilidade à dor, diminuição da compressão nas articulações 

doloridas, maior liberdade de movimento e diminuição do espasmo doloroso. O 

efeito de flutuação auxilia o movimento das articulações rígidas em amplitudes 

maiores com um aumento mínimo de dor 24. Os exercícios de fortalecimento 

com paciente submerso estão fundamentados nos princípios físicos da 

hidrostática, que permitem gerar resistência multidimensional constante aos 

movimentos. Essa resistência aumenta proporcionalmente à medida que a 

força é exercida contra ela, gerando uma sobrecarga mínima nas 

articulações25. 
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Outra propriedade muito importante quando se trata de exercício 

aquático, é a pressão que a água exerce sobre o corpo, denominada pressão 

hidrostática. A pressão hidrostática é exercida sobre todos os tecidos moles e, 

sendo assim, influenciará diretamente o retorno sanguíneo e linfático, uma vez 

que essa pressão irá comprimir os vasos sanguíneos e linfáticos indiretamente. 

Desta forma, esta propriedade da água contribui de forma extremamente 

favorável na resolução de edemas após lesão 26,27. 

O treinamento aquático de baixa intensidade e alta repetição, de forma 

aeróbica (cerca de 30 -60 minutos) e de forma regular leva a um aumento na 

quantidade de mitocôndria, bem como o conteúdo de glicogênio, a densidade 

capilar, a relação capilar por fibra, número médio de capilares em contato com 

cada fibra muscular, e a proporção de células musculares identificados como 

tendo capacidade oxidativa alta, favorecendo assim uma melhor regeneração 

muscular 28,29,30. 

Pestana et al 31 , utilizaram a hidroterapia no tratamento de portadoras 

de artrite reumatóide e verificaram uma melhora na qualidade de vida, redução 

da dor e rigidez matinal, além da melhora na qualidade do sono. A artrite 

reumatóide é uma doença reumática que possui como característica a 

persistência de um processo inflamatório que agride diversos órgãos e tecidos, 

incluindo o tecido muscular. Desta forma, a hidroterapia trouxe benefício para o 

controle da sintomatologia decorrente do processo inflamatório crônico. 

O estudo realizado por Verzolaet al 32, permitiu verificar um aumento na 

atividade da metaloprotesase de matriz tipo 2 (MMP2), em miocárdio de 

animais submetidos a treinamento aquático. O treinamento utilizado neste 

estudo consistia de sessões diárias com duração de 6 horas, realizadas em 

períodos de 3, 4 ou 5 dias consecutivos. A alteração na atividade de MMPs 

reflete o processo de remodelamento fisiológico ou patológico do tecido 

muscular, uma vez que em condições normais as MMPs estão presentes em 

baixo nível e usualmente na forma latente 33 . A MMP2 está envolvida 

especialmente na degradação do colágeno, juntamente com a MMP9 33,34. 

Utilizando o mesmo protocolo de treinamento aquático, Mesquita et al 35  

mostraram que este não foi capaz de promover alteração significativa na 

expressão de isoformas de cadeia pesada de miosina e, conseqüentemente, 

no tipo de fibra muscular. Entretanto, Sugiuraet al 36observaram que os animais 
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submetidos à natação pós longo período de imobilização apresentaram uma 

redução de  fibras do tipo 2B e um aumento de  fibras 2D no músculos de 

ratos, evidenciando que a terapia aquática é um estímulo capaz de gerar um 

remodelamento muscular para melhor adaptação frente às demandas 

funcionais .  

Song et al 37, estududaram o efeito do exercício aquático em ratos 

diabéticos e hipertensos e evidenciou que o treinamento aquático, resultou em 

um acréscimo de 20% no transporte da insulina, por agir aumentando a 

sensibilidade do transportador de glicose insulino-dependente GLUT 4,  no 

tecido adiposo e musculatura estriada. Quanto à hipertensão, os achados 

demonstraram que esse tipo de terapia auxilia na diminuição dos débitos 

cardíacos em ratos.  

A hidroterapia também tem sido muito empregada no tratamento da 

fibromialgia cujos principais aspectos clínicos são presença de dor difusa em 

músculos, tendões e ossos, sem nenhuma evidência de um componente 

inflamatório. Rochaetal38  utilizaram a hidroterapia associada a alongamentos 

gerais e pompages e hidroterapia em sessões de uma hora, totalizando 10 

sessões de tratamento em uma paciente portadora de fibromialgia e concluíram 

que o tratamento resultou em melhora da qualidade do sono, diminuição da 

positividade dos Pontos dolorosos conhecidos como Tender Points (queda de 

55%), melhora da flexibilidade muscular, da postura e do bem-estar geral da 

paciente. 

 
Conclusão 

 

Com base nos dados expostos fica clara a necessidade de mais 

estudosque evidenciem, de forma precisa e controlada, os efeitos da 

hidroterapia  nas disfunções do músculo-esquelética uma vez que esta terapia 

é muito empregada atualmente e apresenta grande adesão por parte dos 

pacientes e dos profissionais da área da saúde. 

O presente estudo permitiu levantar os benefícios desta ferramenta 

terapêutica nas mais diferentes disfunções do tecido muscular e permitiu 

concluir que a hidroterapia é um recurso de grande valia no tratamento das 

disfunções músculo-esqueléticas 
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5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

Nesse estudo foi constatar que o exercício aquático induziu alterações 

na expressão de marcadores miogênicos durante o processo de reparo de 

músculo esquelético de rato após criolesão uma vez que o exercício aquático. 

Em especial, o exercício aquático causou um aumento na expressão de MyoD 

e miogenina após 7 e 14 dias respectivamente. 

O estudo da expressão de marcadores miogênicos, como o myoD e 

miogenina, envolvidos no processo de ativação e diferenciação de células 

satélites frente a diferentes terapias utilizadas na prática clínica para a 

reabilitação de pacientes após lesão muscular poderá permitir o entendimento 

de como estas ferramentas  poderão interferir no processo de regeneração 

muscular. Desta forma, fica clara a necessidade de estudos posteriores que 

tragam maiores contribuições neste aspecto, possibilitando o estabelecimento 

de protocolos mais eficazes a serem adotadas na prática clínica 
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ANEXO 3 
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