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RESUMO

O treinamento esportivo provoca adaptações neuromusculares
e alterações metabólicas visando a performance durante a com-
petição. Nas competições de judô, o número de lutas a que os
atletas são submetidos e suas respectivas durações e intervalos
são aleatórios, fatores que podem influenciar a performance obje-
tivada no treinamento. O presente estudo investigou a hipótese
de que diferentes durações de lutas, 90s, 180s e 300s, poderiam
influenciar a atividade enzimática, elétrica muscular e a produção
do pico de torque. Antes e após cada luta, foram coletadas amos-
tras sanguíneas dos atletas; em seguida, os mesmos realizaram
cinco contrações dinâmicas (90o/s) com a utilização de um dina-
mômetro isocinético (Biodex System 3). Simultaneamente regis-
trou-se o sinal eletromiográfico dos músculos agonista, antago-
nista e sinergista do movimento avaliado. Não se verificou alteração
no torque. As enzimas AST e ALT apresentaram aumento na ativi-
dade, nas lutas de 90s (p = 0,0033/p = 0,00059), 180s (p = 0,0044/
p = 0,0033) e 300s (p = 0,0044/p = 0,0033). Aumento (p = 0,0180)
da atividade da CK após a luta de 300s foi verificado. A LDH dimi-
nuiu após a luta de 90s (p = 0,0392). Na análise intermuscular
observou-se após a luta de 90s aumento do sinal eletromiográfico
do agonista (p = 0,005); na luta de 180s, aumento do antagonista
(p = 0,0129) e na luta de 300s, diminuição (p = 0,0137) da ativida-
de do músculo agonista. Observou-se que os esforços da luta de
300s podem ter induzido lesões no tecido muscular caracteriza-
das pela elevação da CK plasmática, embora a lesão não tenha
sido suficiente para detectar fadiga através da dinamometria iso-
cinética. Conclui-se que o protocolo proposto foi suficiente para
alteração enzimática e eletromiográfica, sugerindo adaptações me-
tabólicas e neurais a partir do estresse das lutas de judô.

ABSTRACT

Effects of different strengths in the judo fights, muscular elec-

trical activity and biomechanical parameters in elite athletes

The sportive training causes neuromuscular adaptations and
metabolic alterations aiming the competition performance. In judo

competitions, the number of fights to what athletes are submit-
ted, as well as their respective endurance and intervals are ran-
domized, and these factors may influence the aimed training per-
formance. This study investigated the hypothesis that different
fight endurances, 90s, 180s, and 300s could influence the enzy-
matic and muscular electrical activity, as well as the torque peak
production. Before and after each fighting, a blood sampling was
collected from each athlete. After and before each fight, they per-
formed five dynamic contractions (90o/s) using an isokinetic Dyna-
mometer (Biodex System 3). Simultaneously, it was recorded the
electromyographic signal of the agonist, antagonist and synergis-
tic muscles of the movement assessed. It was observed no alter-
ations in the torque. The AST and ALT enzymes presented an in-
creasing activity in the 90 sec. (p = 0.0033/p = 0.00059), 180 sec.
(p = 0.0044/p = 0.0033), and in the 300 sec. (p = 0.0044/p = 0.0033)
fights. It was verified an increase (p = 0.0180) in the CK activity
after the 300 sec. fight. LDH decreased after the 90 sec. fight (p =
0.0392). Upon the intermuscular analysis, it was observed an in-
crease in the electromyographic signal of the agonist muscle after
the 90 sec. fight (p = 0.005), an increase of the antagonist muscle
in the 180 sec. fight (p = 0.0129), and a decrease (p = 0.0137) in
the activity of the agonist muscle in the 300 sec. fight. It was
observed that the strength in the 300 sec. fight might reduced the
injuries in the muscular tissue characterized by a raise in the plas-
matic CK, although the injury was not sufficient to detect the fa-
tigue through the isokinetic dynamometry. It can be concluded
that the proposed protocol was sufficient to the enzymatic and
electromyographic alteration, suggesting metabolic and neural ad-
aptations from stress caused by the judo fights.

RESUMEN

Los efectos de diferentes esfuerzos de lucha del judo en la

actividad enzimática, actividad eléctrica muscular y biomecá-

nica de los parámetros de atletas de élite

El entrenamiento deportivo provoca adaptaciones neuromus-
culares y alteraciones metabólicas que buscan una actuación du-
rante la competición. En las competencias de judo, el número de
luchas a que los atletas se someten así como la duración respec-
tiva y los intervalos son al azar, factores estos que influencian en
la actuación y en el entrenamiento. El estudio presente investigó
la hipótesis de que las duraciones diferentes de luchas, 90s 180s
y 300s, podrían influir en la actividad enzimático, eléctrico muscu-
lar y la producción del pico del cambio. Antes y después de cada
lucha, fueron obtenidas las muestras sanguíneas de los atletas,
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tan pronto después de que los mismos lograron cinco reduccio-
nes dinámicas (90o/s) con el uso de un dinamômetro isocinético
(Biodex Sistema 3). Simultáneamente se consignaron la señal elec-
tromiográfica de los músculos agonistas, antagonistas y si-
nérgica de los movimientos estimados. El estudio no verificó si
hubo una alteración en el torque. Las enzimas AST y ALT presen-
taran aumento en la actividad, en las luchas de 90s (p = 0,0033/p
= 0,00059), 180s (p = 0,0044/p = 0,0033) y 300s (p = 0,0044/p =
0,0033). Un aumento (p = 0,0180) de la actividad de CK después
de que la lucha de 300s fue verificada. LDH disminuyó después
de la lucha de 90s (p = 0,0392). En el análisis intermuscular se
observó después de la lucha 90s un aumento de la señal electro-
miográfica del agonista (p = 0,005), en la lucha 180s un aumento
de la del antagonista (p = 0,0129) y en la lucha 300s una disminu-
ción (p = 0,0137) de la actividad del músculo agonista. Fue obser-
vado, además, que los esfuerzos de la lucha de 300s podrían ha-
ber inducido lesiones en el tejido muscular caracterizado por una
elevación de CK plasmático, aunque la lesión no ha sido bastante
para descubrir la fatiga a través de la dinamometría isocinética. Ha
mostrado que el protocolo propuesto era bastante para determi-
nar las alteraciones enzimáticas y eletromiográficas, mientras hace
pensar en las adaptaciones metabólicas y neurológicas que ocu-
rren por la tensión de las luchas del judo.

INTRODUÇÃO

O treinamento físico visa à manutenção da performance espor-
tiva durante o período competitivo. A plasticidade do tecido mus-
cular esquelético permite sua adaptação a vários estados de de-
mandas funcionais(1), o que com o treinamento corresponde ao
aumento da tolerância ao exercício desencadeando processos
adaptativos de caráter mecânico, metabólico e eletrofisiológico(2)

de acordo com as especificidades de cada modalidade. A fadiga,
caracterizada pela incapacidade de manter o torque, é um fator
limitante para a performance nas competições.

A mensuração de variáveis indicativas de fadiga no esporte tem
sido fortemente investigada, entre elas os níveis séricos plasmáti-
cos de enzimas musculares utilizados como indicadores do esta-
do de lesão e/ou prejuízo do tecido muscular, após períodos de
treinamento(3,4), ou indicadores de intensidades de exercício(5,6).

As alterações na atividade elétrica das fibras musculares sub-
metidas a contrações isométricas em protocolos de fadiga têm
sido investigadas(7-9). Porém, protocolos com contrações dinâmi-
cas, principalmente na área esportiva, necessitam de outros estu-
dos(10-12), quando se pretende investigar as adaptações eletromio-
gráficas do gesto esportivo a treinamentos específicos(13-17), a
performance(18) e análise quantitativa da fadiga muscular(17).

Apesar de a fadiga ser uma experiência comum na área esporti-
va, o processo envolvido neste mecanismo ainda precisa de maio-
res estudos devido à divergência de resultados principalmente na
análise dos sinais eletromiográficos(13,19).

A performance do gesto esportivo a priori é dependente do trei-
no de força. Uma otimização da força objetiva ativações muscula-
res agonistas sem ou com baixas co-ativações antagonistas(14,20,21),
de forma a poupar gastos energéticos desnecessários. Dessa for-
ma, a co-ativação muscular sugere debilidade na performance de
ativação dos músculos para a realização da ação motora(7), suge-
rindo prejuízos na performance funcional(17).

Numa competição de judô, o número de lutas a que os atletas
são submetidos e suas respectivas durações e intervalos são alea-
tórios, fatores que podem influenciar a performance objetivada
em todas as lutas(22).

É aceito que o aumento da produção de força é devido a fatores
neurais, o que sustenta a hipótese de que ocorrem adaptações na
atividade elétrica muscular com o esforço físico. Na literatura es-
sas alterações em estado de fadiga aparecem de formas diver-
gentes. Por outro lado, já está bem estabelecida a relação entre o

aumento da atividade de enzimas musculares plasmáticas com o
aumento dos esforços causados pelos exercícios ou com os esta-
dos de lesões musculares.

O estresse de diferentes durações de luta de judô poderia ser
suficiente para causar alterações enzimáticas indicativas de aumen-
to dos esforços causados pelos exercícios e/ou estados de lesões
musculares. Esses mesmos esforços poderiam alterar a atividade
eletromiográfica dos músculos analisados, alteração esta caracte-
rizada por uma co-ativação muscular, que talvez comprometesse a
produção de força dos membros superiores dos atletas.

O aumento dos níveis enzimáticos no plasma poderia alterar a
atividade elétrica do músculo, e talvez estes parâmetros bioquími-
cos teriam correlação com os sinais elétricos indicativos de fadiga
muscular. O que poderia caracterizar um estado deficiente de pre-
paração física dos atletas para a competição, por falta ou excesso
de treinamento.

O objetivo deste estudo foi verificar se as diferentes durações
de lutas de judô, respectivamente de 90s, 180s e 300s, poderiam
alterar o metabolismo enzimático e a atividade eletromiográfica
dos atletas, prejudicando a manutenção do torque, indicativa de
fadiga muscular.

MÉTODOS

Sujeitos

Doze atletas de elite de judô do sexo masculino, com idade de
22 ± 4,5 anos, assinaram voluntariamente o termo de consenti-
mento da pesquisa. Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Éti-
ca em Pesquisa da UNIVAP sob o protocolo nº A017/2003/CEP.

Protocolo de lutas

Os sujeitos foram divididos em duplas de acordo com o peso
corporal (kg), mensurado com uma balança Filizola. Três lutas com
as durações de 90s, 180s e 300s foram realizadas com os pares,
nos respectivos horários: 8h, 13h e 18h, em dias alternados com
intervalo de 72 horas. Os atletas foram incentivados oralmente
pelo técnico da equipe a lutar com a máxima intensidade. Os su-
jeitos foram avaliados, imediatamente antes e após as lutas.

Protocolo do EMG

Foi utilizado um eletromiógrafo da marca EMG System do Bra-
sil com oito canais, e coletados os sinais EMG dos músculos: del-
tóide anterior, peitoral maior e redondo maior, respectivamente:
agonista, antagonista e sinergista do movimento. Realizou-se uma
tricotomia e assepsia local na pele com algodão, álcool e gel. Um
eletrodo terra foi posicionado no braço não dominante, e eletro-
dos bipolares de superfície fixados na porção média dos múscu-
los. O intervalo de tomada dos sinais foi de 30s, a partir do coman-
do de execução do movimento.

Protocolo do dinamômetro isocinético

Para mensuração do pico de torque utilizou-se um dinamômetro
isocinético Biodex System 3. Os sujeitos permaneceram sentados
na cadeira com o eixo de rotação alinhado à região glenoumeral.
Os sujeitos realizaram cinco movimentos de flexão e extensão de
ombro numa velocidade de 90o/s, otimizando a captação do sinal
eletromiográfico em protocolos dinâmicos(18). O movimento iniciou-
se com o braço dominante estendido anterior ao corpo num ângu-
lo de 90o a partir da posição fundamental anatômica seguido de
uma flexão de ombro abduzido até atingir um ângulo de 70o. Ante-
rior ao experimento, uma adaptação ao equipamento foi realizada
durante três dias. A ação motora foi baseada no movimento da
puxada de manga do judô, realizado com freqüência pelo atleta.
Para sincronização dos equipamentos foi utilizada uma chave aco-
plada ao braço do dinamômetro, como um dispositivo de tempo de
início da execução do movimento, permitindo a coleta simultânea
dos sinais eletromiográficos e do dinamômetro (figura 1).
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Fig. 1 – Coleta simultânea dos sinais eletromiográficos com a utilização
do eletromiógrafo EMG System do Brasil e do pico de torque com o dina-
mômetro isocinético Biodex System 3

Fig. 2 – Registro de uma coleta simultânea dos sinais eletromiográfico e
torque dos músculos deltóide anterior, redondo maior e peitoral superior,
sincronizados no domínio do tempo por uma chave acoplada no braço do
dinamômetro acionada com o início do movimento

TABELA 1

Determinação do pico de torque (PT) antes (AL) e depois (DL) das

lutas de 90s, 180s e 300s, realizada no teste isocinético efetuado a 90os

n = 12 AL DL AL DL AL DL

PT (N.m-1) 70,54 ± 26,8 70,94 ± 29,11 65,7 ± 24,57 71,77 ± 27,10 66,55 ± 25, 33 64,36 ± 28,32

O nível mínimo de significância estabelecido foi de α = 0,05. N.m-1 = newtons por metro.

Protocolo do processamento dos sinais

Os sinais foram processados com a utilização do MATLAB Math
Works 6.1. Os dados brutos foram coletados num intervalo de
15s, a 2KHz de freqüência de amostragem, filtrados por um passa
alta de 20Hz e um passa baixa de 250Hz e retificados pela FFT
(Fast Fourier Transformation). Para obter a mesma resolução tem-
poral dos sinais EMG (0,05ms) e do torque (10ms), o sinal do tor-
que foi interpolado com a utilização do spline cúbico em intervalos
de 0,05ms. Foi analisada a 1ª fase de cada contração concêntrica
a partir do início do movimento. Os sinais EMG foram normaliza-
dos pela linha de base e analisados no domínio do tempo, através
do cálculo da integral do valor absoluto do sinal EMG (iEMG) de
cada contração, com a utilização da seguinte equação:

onde T = tempo de duração da contração.

Protocolo da coleta de amostra sanguínea e dosagem bio-

química

Foram coletados 10ml de sangue dos sujeitos, com a utilização
de seringa e agulha descartáveis. As amostras foram imediata-
mente centrifugadas, com a rotação de 10.000RPM durante 10min,
com a utilização da centrífuga JOUAN CR3I, refrigerada a 4oC. Ve-
rificou-se a atividade das enzimas LDH, CK, AST e ALT, com a
utilização do espectofotômetro HITACHI UV-2001 e do KIT Analisa
Diagnóstica, pelo método colorimétrico.

Análise estatística dos dados

Para análise estatística dos dados utilizou-se o teste não para-
métrico Wilcoxon para dados pareados, com um nível de signifi-
cância de α = 0,05.

RESULTADOS

Nenhuma diferença foi encontrada no pico de torque (PT) antes
e após as diferentes durações de luta, como podemos verificar
nos valores expressos na tabela 1.

Na atividade da AST e da ALT verificou-se um aumento, relacio-
nado ao aumento da duração das lutas de 90s, 180s e 300s, como
observado nos valores da tabela 2 e figura 3.

Observou-se, na atividade da LDH, uma diminuição apenas após
a luta de 90s como verificada na tabela 2 e, na atividade da CK, um
aumento após a luta de 300s, conforme a figura 3c.

Na luta de 90s observou-se um aumento no sinal iEMG (mV)
após todos os músculos. Porém esse aumento só foi significativo
(p = 0,005) no músculo agonista, como observado na tabela 3.

Após a luta de 180s, o músculo agonista não apresentou altera-
ções, mantendo os valores de repouso; observou-se um aumento
(p = 0,0129) do sinal iEMG (mV) no músculo antagonista e um
aumento, apesar de não significativo, no sinergista.

Com a luta de 300s verificou-se uma diminuição da atividade do
músculo agonista (p = 0,0137) e uma diminuição (p = 0,05), ape-
sar de não significativa, na ativação do antagonista, com o múscu-
lo sinergista mantendo seus valores médios de repouso.

Podemos observar uma diminuição na intensidade da atividade
elétrica dos músculos analisados a partir da duração das lutas,
como observado na figura 4.

DISCUSSÃO

Os valores médios da tabela 1 sugerem que o estresse das
lutas ao qual os sujeitos foram submetidos não foi suficiente para
alterar o pico de torque dos músculos e/ou o tempo de descanso



30 Rev Bras Med Esporte _ Vol. 12, Nº 1 – Jan/Fev, 2006

TABELA 2

Atividade das enzimas: aspartato-aminotransferase (AST), alanina-aminotransferase (ALT),

creatina-quinase (CK) e lactato-desidrogenase (LDH) antes (AL) e depois (DL) das lutas de 90s, 180s e 300s

n = 12 (x ± D) Luta de 90s Luta de 180s Luta de 300s

Enzimas AL DL AL DL AL DL
AST (U/ml) 22,9 ± 13,8 .*042 ± 14,4* 24,2 ± 9,00 *54,6 ± 12,1* 26,3 ± 12,1 *58,8 ± 15,9*
ALT (U/ml) 0,17 ± 15,4 *30,6 ± 14,2* 20,8 ± 16,3 *34,3 ± 12,9* 22,91 ± 17,03 *,39 ± 9,9*
CK (U/L) 320,9 ± 266,6 ,0317 ± 247,2 349,2 ± 281,4 334,7 ± 254,* ,0322 ± 233,3 *450,5 ± 233,3*
LDH (U/ml) 184,7 ± 70 165,6 ± 66,1* 186,3 ± 93,90 175,9 ± 94,6* 189,3 ± 77,90 177,1 ± 60,50

* O nível mínimo de significância estabelecido foi de α = 0,05. Após a luta de 90s, verificou-se um aumento da AST (p = 0,0059) e da ALT (p =
0,0033) e uma diminuição da LDH (p = 0,0392). Após a luta de 180s, observou-se um aumento da AST (p = 0,0033) e da ALT (p = 0,0044). Após
a luta de 300s, verificou-se um aumento na AST (p = 0,0033), da ALT (p = 0,0044) e da CK (p = 0,0180).

TABELA 3

Atividade da integral do sinal eletromiográfico (iEMG) nos músculos agonista,

antagonista e sinergista da ação muscular de puxada de manga no judô, simulada

no dinamômetro isocinético antes (AL) e depois (DL) das lutas de 90s, 180s e 300s

n = 12 (X ± DP) Luta de 90s Luta de 180s Luta de 300s

iEMG (mV) AL DL AL DL AL DL
Agonista 4,04 ± 2,42 *09,7 ± 8,02* 4,46 ± 2,61 4,45 ± 2,72** 5,34 ± 2,73 3,16 ± 1,23***
Antagonista 3,35 ± 1,77 4,89 ± 5,45 2,79 ± 1,75 4,72 ± 2,64** 3,14 ± 1,45 2,10 ± 1,03***
Sinergista 7,14 ± 3,80 8,74 ± 5,00 07,1 ± 4,85 7,72 ± 6,61** 5,55 ± 1,96 5,38 ± 2,44***

* O nível mínimo de significância estabelecido foi de α = 0,05. Após a luta de 90s, verificou-se um aumento do sinal iEMG no músculo agonista
(p = 0,005); após a luta de 180s, observou-se um aumento do sinal iEMG do músculo antagonista (p = 0,0129); e após a luta de 300s, verificou-
se uma diminuição do sinal iEMG no músculo agonista (p = 0,0137).

Fig. 3 – 3a) Atividade da enzima alanina-transferase (ALT) e 3b) aspartato-
transaminase (ALT) e creatina-quinase (CK) antes e após as lutas de 90s,
180s e 300s

Fig. 4 – 4a) Atividade iEMG (mV) dos músculos agonista, antagonista e
sinergista do movimento avaliado antes e depois da luta de 90s. 4b) Ativi-
dade iEMG (mV) dos músculos agonista, antagonista e sinergista do mo-
vimento avaliado antes e depois da luta de 180s. 4c) Atividade iEMG (mV)
dos músculos agonista, antagonista e sinergista do movimento avaliado
antes e depois da luta de 300s.
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entre o esforço e a tomada dos sinais foi suficientemente recupe-
rador para a capacidade de gerar força nos músculos analisados.

Os principais fenômenos biomecânicos foram verificados com
a análise simultânea dos músculos envolvidos no movimento, já
observado por outros autores(23).

Apesar de a luta de 90s não ter sido suficiente para diminuir o
torque, provocou adaptações neurais observadas no aumento do
sinal iEMG do agonista, que pode representar uma dinâmica de
adaptação verificada em outros estudos com protocolos de fadi-
ga(18).

Ao contrário de Kellis(17), pôde ser verificada na luta de 180s um
aumento na amplitude do sinal iEMG do antagonista, sugerindo
que este músculo desempenhou importante papel na estabilida-
de da articulação, como controle motor de regulação e proteção
das articulações em processo de fadiga(24). Uma explicação para
esse aumento pode ser atribuída a uma tentativa do sistema ner-
voso central de compensar a fadiga muscular através do aumento
do número de unidades motoras disponíveis(25).

Se o músculo antagonista é capaz de aumentar a força durante
esforços repetidos, ele poderia representar uma carga adicional
para atender o músculo agonista e manter o esforço, contribuindo
no momento para a diminuição do resultante na articulação envol-
vida, protegendo-a, devendo ser, portanto, um parâmetro consi-
derado, quando se objetiva a performance no treinamento de ges-
tos esportivos.

Por outro lado, essa co-ativação sugere uma debilidade na per-
formance de ativação dos músculos para a realização da ação mo-
tora, o que poderia significar um prejuízo para a performance fun-
cional(24). A otimização do treino de força visando performance de
atletas objetiva ativações agonistas musculares sem ou com bai-
xa co-ativação antagonista(16,22).

As adaptações neuromusculares relacionadas ao tempo de du-
ração das lutas sugerem que se necessitou de uma demanda ener-
gética maior para realização do mesmo esforço, observada com a
atividade da AST e ALT que foi regulada pela demanda energética
necessária aos esforços. Mesmo com o predomínio da via glicolí-
tica, nas lutas de judô, as proteínas musculares, alanina e glutami-
na, foram recrutadas para a síntese de ATP, sugerindo que a AST e
ALT, neste estudo, foram biomarcadoras do nível de intensidade
do exercício(6).

O aumento do iEMG (mV) do agonista após a 1ª luta e a co-
ativação após a 2ª luta podem ser explicados por uma dinâmica de
adaptação neuromuscular para realização do trabalho, que acom-
panha um aumento gradativo de demanda energética caracteriza-
da pelas atividades da AST e ALT, conforme figuras 3a e 3b.

Na análise da LDH, verificou-se uma diminuição em todos os
protocolos de lutas, porém só foi significativa após a luta de 90s,
que pode ser explicada pela capacidade potencializada de resis-
tência aeróbia, em virtude do treinamento a que os atletas são
submetidos. É aceito que o treino de resistência e reduzida inten-
sidade provoca uma acentuada redução na atividade da LDH(26,27).
Dessa forma, o fator que regulará o aumento da LDH é a oferta de
piruvato e NADH. Talvez a condição de treinamento dos sujeitos
fez com que os níveis desses substratos não excedessem a capa-
cidade do PDH em metabolizar piruvato e/ou do sistema alfa-gli-
cerofosfato suprir as demandas energéticas(28). Uma vez que a LDH
é uma enzima reguladora, talvez um modulador negativo, que po-
deria ser a redução de NADH citossólico, provocaria essa inibição.

Nas lutas de 180s e 300s, o aumento potencializado do lactato
em virtude da característica intermitente da luta de judô talvez
tenha sido suficiente para não permitir uma diminuição significati-
va da atividade da LDH(29).

Nas lutas de 300s o sinal iEMG (mV) apresentou uma diminui-
ção da atividade agonista e antagonista, ao mesmo tempo em
que manteve a ativação sinergista como nos valores de repouso.
A ativação diminuída do agonista pode sugerir uma deficiência na
ação motora, combinada com a atuação do sinergista, que deveria

estar estabilizando o movimento, e não agindo como motor pri-
mário.

Esses dados mostram a importância dos estudos na atividade
sinergista do movimento, de forma que para um treinamento de
força efetivo, além da ativação do agonista e redução da co-ativa-
ção, uma otimização do sinergista poderia exercer um importante
papel no aumento do sistema de torque produzido sobre as articu-
lações(12).

Verificou-se que o protocolo da luta de 300s provocou adapta-
ções fisiológicas com o aumento da CK, que prejudicou a ativação
das unidades motoras e/ou a propagação do sinal elétrico muscu-
lar.

A não alteração na atividade da CK nas duas primeiras lutas
pode ser explicada pelas variações interindividuais expressas pe-
los valores elevados de desvio-padrão, dificultando a análise das
alterações causadas pelo exercício.

O aumento da CK após as lutas de 300s pode ser resultado do
esforço submáximo intermitente(6) a que os sujeitos foram sub-
metidos, com aumento de temperatura e taxa metabólica e pre-
domínio de contração excêntrica, aumentando liberação desta en-
zima(30). A intensidade do exercício e sua duração são variáveis
que estão diretamente relacionadas à alteração das concentrações
plasmáticas de CK(30). À medida que o esforço aumenta, a porosi-
dade do sarcolema e/ou o rompimento da membrana provoca a
passagem destas proteínas celulares para o plasma, fenômeno
observado neste estudo, após a luta de 300s.

A diminuição do iEMG do músculo motor primário do movimen-
to, associada ao aumento da CK plasmática durante a luta de 300s,
sugere que o esforço foi suficiente para causar um aumento na
permeabilidade e/ou microlesões no sarcolema que provocou uma
alteração na polaridade, prejudicando a ativação e propagação dos
sinais elétricos, resultando na diminuição da amplitude do sinal
eletromiográfico.

Esse fenômeno pode ser resultado da presença de subprodu-
tos metabólicos decorrentes do exercício, provocando uma alte-
ração no potencial de membrana, pela diminuição do pH, decor-
rente da acidificação causada pela lesão na fibra muscular, que
pode ter levado a prejuízos na ativação celular(31).

As lutas às quais os atletas foram submetidos neste estudo
constituem-se num fator limitante, visto que, apesar de estimula-
das pelo treinador e obedecer a todas as normas de uma compe-
tição oficial, foram simuladas para a realização do experimento.
De forma que os atletas poderiam apresentar respostas fisiológi-
cas diferenciadas e individuais numa competição oficial.

Apesar de verificado aumento de intensidades dos esforços atra-
vés da atividade das enzimas AST e ALT, a mecânica de ações
musculares utilizadas nas diferentes durações de luta é outro as-
pecto a ser considerado, uma vez que as lutas divergem nas ações,
limitando a avaliação funcional das ações motoras usadas pelos
atletas durante as lutas.

As adaptações no sinal EMG observadas neste estudo eviden-
ciam a necessidade da análise simultânea da coordenação inter-
muscular. Os resultados da atividade da AST e ALT relacionada
com as respectivas durações de lutas confirmam a utilização des-
tas enzimas como biomarcadoras de intensidade de esforços, in-
dicando uma dinâmica de adaptação metabólica aos esforços que
foram gradativamente aumentados.

As alterações nos parâmetros elétricos e bioquímicos no proto-
colo proposto sugerem que a intensidade do esforço está relacio-
nada com a alteração da atividade elétrica do tecido muscular es-
quelético.

E que os efeitos da luta de 300s provocaram aumento da ativi-
dade da CK e diminuição da atividade elétrica do músculo agonis-
ta. Sugerindo que a diminuição da amplitude do sinal no músculo
motor primário está associada a possíveis microlesões na mem-
brana muscular que prejudicam a ativação e propagação do sinal
eletromiográfico.
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CONCLUSÃO

Conclui-se que o estresse das lutas de 90s, 180s e 300s, ape-
sar de não alterar a capacidade de torque, foi estímulo suficiente
para provocar alterações na atividade enzimática e elétrica mus-
cular que podem ser prejudiciais à performance dos atletas.

Todos os autores declararam não haver qualquer potencial confli-
to de interesses referente a este artigo.
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