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RESUMO 

 
PANZA, V. S. P.; SILVA, E. L. Efeito do chá mate (Ilex 
paraguariensis) em marcadores do dano muscular, da inflamação e 
do estresse oxidativo após o exercício excêntrico. Programa de Pós-
Graduação em Nutrição. Universidade Federal de Santa Catarina, Santa 
Catarina, 2016. 
 
 
O exercício excêntrico pode resultar em dano muscular, déficit na força 
muscular e respostas inflamatórias/oxidativas. Certos alimentos ricos em 
fitoquímicos podem melhorar as alterações funcionais/metabólicas 
induzidas pelo exercício excêntrico. Nesse sentido, o chá mate (Ilex 
paraguariensis) — rico em compostos fenólicos e saponinas — possui 
um potencial interessante, devido às suas propriedades 
antioxidantes/anti-inflamatórias. No presente estudo, foram investigados 
os efeitos do consumo de chá mate em marcadores do dano muscular, do 
estresse oxidativo e da inflamação após uma sessão de exercícios 
excêntricos. Em desenho cruzado e randomizado, homens saudáveis 
(N=20) consumiram chá mate ou água (controle), três vezes/dia, por 11 
dias. No 8˚ dia, os indivíduos realizaram três séries de 20 ações 
excêntricas máximas unilaterais com os músculos flexores do cotovelo. 
Os picos de torque isométrico, concêntrico e excêntrico foram medidos 
antes (PRÉ) e 0, 24, 48 e 72 h após o exercício excêntrico. Amostras 
sanguíneas foram obtidas no PRÉ e 24, 48 e 72 h após o exercício 
excêntrico. Foram quantificados: creatina quinase e aldolase no soro; 
compostos fenólicos totais no plasma; glutationa reduzida (GSH) e 
glutationa oxidada (GSSG) no sangue total e hidroperóxidos lipídicos e 
carbonilas protéicas no plasma; leucócitos no sangue; interleucina (IL)-
1β, IL-6, fator de necrose tumoral-α (TNF-α) e proteína C-reativa de 
alta sensibilidade (PCR-as) no soro; e expressão das proteínas CD11b e 
p47phox em neutrófilos. Em ambos os grupos, os valores dos picos de 
torque isométricos, concêntricos e excêntricos permaneceram abaixo do 
PRÉ, durante 72 h pós-exercício excêntrico (P<0,05). Entretanto, em 24 
h, os picos de torque isométrico e concêntrico foram maiores no chá 
mate (P<0,05). A atividade da creatina quinase elevou acima do PRÉ em 
72 h (P<0,05), em ambos os grupos. O chá mate diminuiu os valores da 
aldolase no PRÉ e em 24 h (P<0,05). A concentração de fenóis totais foi 
maior no chá mate no PRÉ e em 24 e 72 h (P<0,05). No controle, a 
concentração de GSH diminuiu em 72 h (P<0,05) e foi menor que no 



chá mate no PRÉ e em 48 e 72 h (P<0,05). O exercício excêntrico não 
modificou a concentração de GSSG, porém, a razão GSH/GSSG em 72 
h foi maior no chá mate (P<0,05). A concentração de hidroperóxido 
lipídicos não foi alterada pelo exercício excêntrico; enquanto que a de 
carbonilas protéicas aumentou em 72 h no controle (P<0,05). O 
exercício excêntrico não alterou os valores de leucócitos, IL-6, TNF-α, 
PCR-as, CD11b e p47phox. Entretanto, o chá mate preveniu o aumento 
nos valores de IL-1β em 24 h (P<0,05) e diminuiu a concentração de IL-
6 em 24 a 72 h (P<0,05) e de TNF-α em 24 h (P<0,05). Além disso, o 
chá mate atenuou a concentração de PCR-as entre o PRÉ e 72 h 
(P<0,05) e a expressão da p47phox no pré-esforço (P=0,05). Conclui-se 
que o chá mate acelerou a recuperação na força muscular 24 h após o 
exercício excêntrico. Além disso, o chá mate modulou favoravelmente 
as respostas ao exercício excêntrico relativo aos marcadores 
bioquímicos do dano muscular, do estresse oxidativo e da inflamação, e 
melhorou os perfis sistêmicos de antioxidantes e mediadores 
inflamatórios no pré-esforço.   
 
 
Palavras-chave: Ilex paraguariensis; Erva Mate; Exercício excêntrico; 
Força muscular; Estresse oxidativo; Inflamação; Neutrófilos. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
ABSTRACT  

 
 

PANZA, V. S. P.; SILVA, E. L. Effects of mate tea (Ilex 
paraguariensis) consumption on muscle damage, inflammation, and 
oxidative stress markers after eccentric exercise. Post Graduation 
Program in Nutrition. Federal University of Santa Catarina, Santa 
Catarina, 2016. 
 
Eccentric exercise may result in muscle damage, deficit in muscle 
strength and inflammatory/oxidative responses. Certain foods rich in 
phytochemicals can improve the functional/metabolic changes induced 
by eccentric exercise. In this sense, mate tea (Ilex paraguariensis) - 
which is rich in phenolic compounds and saponins - has an interesting 
potential due to its antioxidant/anti-inflammatory properties. In this 
study, we investigated the effects of mate tea consumption on muscle 
damage, oxidative stress, and inflammation markers after an acute bout 
of eccentric exercise. In a randomized crossover design, 20 healthy men 
were assigned to drink either mate tea or water (control), three times/day 
for 11 days. On the 8th day, subjects performed three sets of 20 maximal 
eccentric elbow flexion exercises. Isometric, concentric, and eccentric 
peak torques were measured before (PRE) and and at 0, 24, 48, and 72 h 
after eccentric exercise. Blood samples were obtained before and at 24, 
48, and 72 h after eccentric exercise and were analyzed for: serum 
creatine kinase and aldolase in serum; total phenolic compounds in 
plasma; reduced glutathione (GSH) and oxidized glutathione (GSSG) in 
whole blood and lipid hydroperoxide and protein carbonyls in plasma; 
blood leukocytes; interleukin (IL)-1β, IL-6, tumor necrosis factor-α 
(TNF-α), and high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) in serum; and 
CD11b and p47phox expression in neutrophils. In both groups, 
isometric, concentric, and eccentric peak torques remained below PRE 
values throughout 72 h after eccentric exercise (P <0.05). However, at 
24 h, isometric and concentric peak torques were higher (P<0.05) in the 
mate tea than in the control group. Creatine kinase activity was higher at 
72 h than PRE in both groups. Aldolase activity was lower in mate tea 
than in control at PRE and 24 h after eccentric exercise (P<0.05). 
Phenolic compounds levels were higher in mate tea than in control 
group at PRE and 24 and 72 h after eccentric exercise (P<0.05). In 
control, the GSH concentration was decreased at 72 h after eccentric 



exercise (P<0.05) and was smaller than in mate tea at PRE and 48 and 
72 h after eccentric exercise (p <0.05). GSSG level was unchanged in 
either group overtime. The GSH/GSSG ratio was higher in mate tea than 
in control at 72 h after eccentric exercise (P<0.05). Lipid hydroperoxide 
concentration was not altered by the eccentric exercise; while protein 
carbonyls levels increased at 72 h after eccentric exercise in control (P 
<0.05). Leukocyte counts, IL-1β, IL-6, TNF-α, hs-PCR, CD11b, and 
p47phox were unnaffected in either groups overtime.  In the control 
group, IL-1β was higher at 24 h than at PRE (P<0.05). IL-6 were lower 
in mate tea than in control from 24 to 72 h (p<0.05). TNF-α was lower 
in mate tea than in control at 24 h after eccentric exercise (P<0.05). In 
the mate group, hs-CRP was decreased at 72 h compared with PRE 
(P<0.05). p47phox expression was lower in mate tea than in control 
before eccentric exercise (P=0.05). It is concluded that mate tea 
supplementation hastened muscle strength recovery over 24 h after 
eccentric exercise. Furthermore, mate intake favorably modulated 
muscle damage, oxidative stress, and inflammation biochemical markers 
responses to eccentric exercise and improved pre-exercise profiles of 
antioxidants and systemic inflammatory mediators.  
 
Key words: Ilex paraguariensis; Yerba mate; Eccentric exercise; Muscle 
strength; Oxidative stress; Inflammation; Neutrophyls. 
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1 INTRODUÇÃO 

1.1 APRESENTAÇÃO DO PROBLEMA E JUSTIFICATIVA 
A prática de exercícios pode proporcionar diversos benefícios à 

composição corporal, à saúde e ao desempenho físico. As respostas 
adaptativas ao treinamento decorrem em parte do estresse 
fisiológico/metabólico associado ao esforço cuja magnitude depende de 
vários fatores, incluindo o tipo de atividade muscular realizada 
(GARBER et al., 2011), e, neste sentido, ressalta-se a importância da 
ação muscular excêntrica.  

Na ação muscular excêntrica, o músculo é forçosamente alongado 
enquanto produz força (KNUTTGEN; KRAEMER, 1987). Esse tipo de 
ação muscular ocorre em vários movimentos corporais, cotidianos ou 
em exercícios, como, por exemplo, descer uma ladeira ou abaixar um 
halter (ALLEN, 2001). As ações musculares excêntricas podem ser 
responsáveis por significativa parte dos benefícios do treinamento, 
incluindo o aumento na força e na massa muscular (HIGBIE et al., 
1996; HORTOBÁGYI et al., 1996). Entretanto, a realização de ações 
musculares excêntricas não habituais pode resultar no chamado dano 
muscular excêntrico (MORGAN; ALLEN, 1999), que pode incluir 
danos musculares estruturais, bem como uma série de alterações 
histológicas, fisiológicas e metabólicas, que culminam na recuperação 
do músculo afetado (MORGAN; ALLEN, 1999; PAULSEN et al., 
2012). Dentre os eventos associados ao dano muscular excêntrico estão: 
(i) redução imediata e prolongada na força muscular; (ii) infiltração 
muscular de leucócitos; (iii) aumento na concentração sanguínea de 
marcadores da inflamação e do estresse oxidativo; e, (iv) um conjunto 
de sintomas conhecido como dor muscular de início tardio (DMIT) 
(MacINTYRE et al., 1996; CLOSE et al., 2004; PAULSEN et al., 
2005).  

O comprometimento na força muscular e a DMIT pós-exercício 
excêntrico são transitórios e a magnitude não é exacerbada pela 
repetição do esforço (EBBELING; CLARKSON, 1990). Não obstante, 
dentre esportistas, é comum, a busca de estratégias, incluindo 
farmacológicas, para atenuar o desconforto muscular e/ou o prejuízo na 
qualidade de treinamento (LEWIS; RUBY; BUSH-JOSEPH, 2012). 
Porém, a maioria desses recursos é de eficácia controversa, sendo alguns 
deles inclusive potencialmente desfavoráveis aos ajustes fisiológicos ao 
treinamento e à saúde (VAN WIJICK et al., 2012; MICHAILIDIS et al., 
2013).  



30 

A etiologia do dano muscular excêntrico não é ainda totalmente 
compreendida (PAULSEN et al., 2012). Propôs-se, por exemplo, que o 
retardo na recuperação na força muscular, em parte, resultaria da ação 
de moléculas reativas e/ou de mediadores inflamatórios liberadas por 
fagócitos infiltrados no músculo afetado (MacINTYRE et al., 1996; 
PIZZA et al., 2005). De qualquer modo, há evidências de que o 
consumo de certos alimentos e extratos vegetais ricos em compostos 
bioativos (fitoquímicos) antioxidantes pode modular eventos celulares 
e/ou sintomas associados ao dano muscular excêntrico (para revisão: 
PANZA et al., 2015). Por exemplo, o consumo de suco de romã - rico 
em elagitininas - por nove dias melhorou a recuperação na força 
muscular pós-exercício excêntrico (TROMBOLD et al., 2010). A 
suplementação com extrato de erva cidreira - rico em verbascosídeo - 
influenciou positivamente marcadores inflamatórios e do estresse 
oxidativo em neutrófilos, após um período de treinamento de corrida em 
declive (FUNES et al., 2011).  

Assim, é de grande proveito para o esportista ter diferentes 
estratégias nutricionais que possam auxiliar a sua recuperação após o 
dano muscular excêntrico. Entretanto, apesar da melhora no estado 
antioxidante do sangue, a limitação de benefícios da suplementação com 
fitoquímicos relatada em alguns estudos (para revisão: PANZA et al., 
2015), ressalta a importância de se identificar intervenções dietéticas 
específicas que possam efetivamente favorecer a recuperação muscular 
pós-esforço, e não, apenas, utilizar-se de consumo baseado na alta 
capacidade antioxidante da intervenção per se (McLEAY et al., 2012). 
Nestes sentidos, o consumo de infusão de erva mate (Ilex 
paraguariensis, St. Hill., Aquifoleacea) parece ser uma abordagem 
promissora. A erva mate é uma planta naturalmente cultivada no Brasil e 
se constitui em excelente fonte de fitoquímicos com propriedades 
antioxidantes e anti-inflamatórias (para revisão: BRACESCO et al., 
2011). 

Há relatos de que o consumo de curta duração (i.e. 7 dias) ou 
prolongado (i.e. 20-60 dias) da infusão de erva mate verde ou tostada 
(chá mate) modulou a expressão gênica e a atividade de enzimas 
antioxidantes, em células imunológicas, assim como, melhorou a defesa 
antioxidante do plasma e a concentração sanguínea de lipídeos em seres 
humanos (MATSUMOTO et al., 2009; MORAIS et al., 2009; 
FERNANDES et al., 2012; BOAVENTURA et al., 2013). Por outro 
lado, as informações sobre os benefícios da erva mate no exercício são 
escassas. Recentemente foi demonstrado que a suplementação de chá 
mate solúvel liofilizado (5 g em 400 mL por dia), 1 h antes de um teste 
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incremental em esteira, em indivíduos saudáveis, atenuou a elevação nas 
concentrações circulantes de proteínas citosólicas, marcadoras de dano 
muscular imediatamente após o exercício (OLIVEIRA et al., 2014). 
Alkhatib (2014) relatou que a suplementação com cápsulas de folhas de 
erva mate trituradas, 1 h antes de exercícios aeróbios submáximos, 
melhorou a oxidação de ácidos graxos durante o esforço. Em estudo em 
animais, o tratamento com extrato de erva mate, durante quatro semanas 
de treinamento de natação, diminuiu a peroxidação lipídica e aumentou 
a atividade da enzima antioxidante superóxido dismutase no músculo e 
no fígado (MORGAN-MARTINS et al., 2013) 

Assim, existem evidências de que a erva mate pode proporcionar 
benefícios relacionados à saúde, bem como a certas condições de 
exercício. Contudo, nesse sentido, os potenciais benefícios da erva mate 
associados ao exercício excêntrico, em particular, não foram ainda 
diretamente examinados. Portanto, parece haver razões plausíveis que 
justifiquem a investigação dos efeitos do consumo de chá mate em 
eventos musculares e sistêmicos associados ao dano muscular 
excêntrico.  

Diante desses argumentos, pergunta-se: o chá mate influencia 
favoravelmente a recuperação da força muscular e as concentrações de 
marcadores bioquímicos do dano muscular, do estresse oxidativo e da 
inflamação em indivíduos submetidos a uma única sessão de exercício 
excêntrico? 

1.2 RELEVÂNCIA, ORIGINALIDADE E CONTRIBUIÇÃO PARA O 
CONHECIMENTO 

Com o advento da ciência de alimentos funcionais (BRASIL, 
1999), têm surgido novas perspectivas que podem ampliar as manobras 
dietéticas direcionadas ao exercício físico, e ao mesmo tempo, 
beneficiar a saúde do esportista. Contudo, essa abordagem não prescinde 
trilhar o “passo a passo” do método científico; havendo, assim, a 
premente necessidade de estudos que evidenciem e corroborem seus 
potenciais benefícios, a fim de que sua aplicabilidade na prática clínica 
seja solidamente fundamentada. 

Nesse contexto, os efeitos positivos da ingestão de 
alimentos/extratos ricos em fitoquímicos no dano muscular excêntrico 
vêm atraindo o interesse de pesquisadores. Entretanto, identificamos 
lacunas no que diz respeito à eficácia e vantagens dessa estratégia 
(PANZA et al., 2015). Junto a isso, no contexto da nutrigenômica, os 
possíveis mecanismos moleculares subjacentes aos potenciais efeitos de 
fitoquímicos dietéticos no dano muscular excêntrico necessitam ser mais 
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explorados. Buscando contribuir no preenchimento dessas lacunas, 
direcionamos especial interesse à erva mate, em razão de suas 
propriedades antioxidantes e anti-inflamatórias - destacando-se o seu 
potencial em modular a expressão de proteínas -, e, ainda, por ela ser de 
fácil disponibilidade em nosso país.  

Os possíveis benefícios do chá mate no exercício não haviam sido 
investigados, até o presente momento, em modelo de dano muscular 
induzido por exercício excêntrico agudo. O presente estudo demonstrou 
que o consumo de chá mate pode influenciar favoravelmente a 
recuperação da força muscular bem como alguns indicadores sanguíneos 
do dano muscular, do estresse oxidativo e da inflamação após o 
exercício excêntrico. Ele contribuiu com conhecimentos originais sobre 
os efeitos do chá mate, assim como do exercício excêntrico, na 
expressão da proteína p47phox em neutrófilos, um dos componentes do 
sistema NADPH-oxidase, o qual é responsável pela produção inicial de 
espécies reativas nessas células.  

O estudo forneceu, assim, resultados que poderão auxiliar 
profissionais nutricionistas no planejamento dietético de indivíduos 
suscetíveis ao dano muscular associado ao exercício excêntrico, 
particularmente aquele pouco habitual, repetitivo e/ou intenso. O hábito 
de consumir chá mate regularmente pode representar vantajosa 
estratégia para esportistas, propondo-se, neste sentido, três principais 
possíveis benefícios: 

1. Os efeitos modulatórios do consumo de chá mate na 
inflamação e no estresse oxidativo, associados a exercícios excêntricos, 
poderiam se refletir em melhores índices de recuperação e função 
muscular (WATSON et al., 2005; MARGARITIS; ROUSSEAU, 2008), 
o que pode representar maior qualidade de treinamento (MCLEAY et 
al., 2012);  

2. A diminuição na concentração sanguínea basal de marcadores 
de inflamação e do estresse oxidativo pela ingestão do chá mate poderia, 
também, se refletir em benefícios gerais à saúde (MORAIS et al., 2009; 
KLEIN et al., 2011; FERNANDES et al., 2012; BOAVENTURA et al., 
2012); 

3. O consumo do chá mate, per se, se justifica como parte de 
dieta adequada, rica em antioxidantes.  

Nota-se que as práticas de treinamentos físicos, baseadas em 
busca de melhorias na performance, composição corporal e/ou 
condições de saúde (THOMPSON, 2013), têm sido acompanhadas de 
baixo consumo de alimentos ricos em compostos antioxidantes (PANZA 
et al., 2007; 2008; MONTEIRO; PIMENTEL; SOUZA, 2012). A 



33 

ingestão de dietas pobres em antioxidantes associada ao treinamento 
pode representar maior vulnerabilidade ao estresse oxidativo celular e 
interferir negativamente no desempenho e na saúde dos indivíduos 
(WATSON et al., 2005; MARGARITIS; ROUSSEAU, 2008). Desta 
forma, o consumo de chá mate poderia ser entendido como parte dos 
"recursos" que integram um conjunto de medidas preventivas/atenuantes 
dos sintomas associados aos danos musculares associados ao exercício 
excêntrico (LEWIS; RUBY; BUSH-JOSEPH, 2012). 

1.3 ESTRUTURA GERAL DA TESE 
No Capítulo I, ressaltamos a importância do estudo relativo ao 

potencial do chá mate para modular alterações musculares e sistêmicas, 
que podem estar associadas ao dano muscular excêntrico. Foram 
destacados aspectos sobre a relevância e a originalidade da pesquisa 
assim como a sua contribuição para a Ciência e para profissionais 
ligados à área do exercício. 

O Capítulo II compreende uma revisão de literatura, abrangendo 
aspectos funcionais e metabólicos do dano muscular excêntrico e, 
enfocando as alterações estruturais e funcionais do músculo, bem como 
respostas oxidativas e da inflamação musculares e sistêmicas. Além 
disto, o Capítulo contém um apêndice que consiste em artigo de revisão 
publicado (Apêndice A), cujo objetivo foi discutir criticamente os 
estudos que investigaram os efeitos da suplementação com compostos 
fitoquímicos antioxidantes dietéticos na recuperação do dano muscular 
excêntrico. O Capítulo finaliza com considerações sobre as propriedades 
antioxidantes e anti-inflamatórias da erva mate.  

No Capítulo III, são apresentados os objetivos do estudo geral e 
específicos, onde são elencados os marcadores do dano muscular, do 
estresse oxidativo e da inflamação avaliados. 

No Capítulo IV, apresenta-se a descrição detalhada dos aspectos 
metodológicos que envolveram a estruturação e a condução do 
protocolo de pesquisa, incluindo a coleta, análise e apresentação dos 
resultados obtidos e os procedimentos éticos adotados. O Capítulo 
contém, ainda, uma lista de termos relevantes que foram definidos para 
facilitar a compreensão da pesquisa. 

O Capítulo V contém os resultados obtidos no estudo, os quais 
são apresentados na forma tradicional e inclui, como apêndice, um 
artigo original que foi aceito para publicação (Apêndice B). 

No Capítulo VI, apresenta-se uma ampla discussão sobre os 
principais resultados observados, destacando-se a originalidade e a 
importância das evidências no contexto do dano muscular excêntrico. 



34 

Além disto, são apresentadas propostas de potenciais mecanismos 
envolvidos nos efeitos do chá mate nos marcadores do dano muscular 
investigados. 

O Capítulo VII é dedicado às considerações finais, incluindo 
conclusões sobre a conformidade dos resultados observados e em 
relação aos objetivos propostos, limitações do estudo e recomendações 
para futuras pesquisas. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 APLICAÇÃO DAS AÇÕES MUSCULARES EXCÊNTRICAS 
A ação muscular representa o desenvolvimento de tensão 

muscular. Quando a força externa ultrapassa a força muscular 
desenvolvida, o músculo é alongado sob tensão, tendo-se assim uma 
ação muscular excêntrica (RODGERS; CAVANAGH, 1984). Do ponto 
de vista funcional, as ações musculares excêntricas servem 
primariamente à desaceleração ou à parada de um movimento 
(PROSKE; MORGAN, 2001). Assim, elas estão presentes em uma 
variedade de exercícios recreacionais, como agachamentos em 
treinamento contrarresistência; descidas de plataforma em aulas de step; 
e a execução de certos movimentos do Pilates (KRAEMER et al., 2002; 
TARTIBIAN; MALEKI; ABBASI, 2009; DORADO et al., 2012), bem 
como em diversos movimentos frequentemente executados em 
modalidades atléticas (ex. voleibol, futebol, tênis, basquete, corrida e 
lutas), como finalizar a descida de um salto, correr em declive e mudar 
de direção ou fazer paradas bruscas, estando-se em velocidade 
(KOVACS; ELLENBECKER, 2011; EBBEN, 2010; RATAMESS, 
2011). Além disso, as ações musculares excêntricas fazem parte de 
movimentos cotidianos, tal como sentar-se e, ocupacionais, como, por 
exemplo, o manuseio de pistolas de parafusar (PROSKE; MORGAN, 
2001; SESTO et al., 2008).  

Protocolos de exercícios constituídos predominantemente de 
ações musculares excêntricas (i.e. exercícios em equipamento 
isocinético, corrida em declive, saltos, pedalada reversa em 
cicloergômetro e movimentos descendentes de plataforma) têm sido 
utilizados em pesquisas que buscam intencionalmente causar dano 
muscular (NEWHAM et al., 1983; CANNON et al., 1991; HELLSTEN 
et al., 1997; PAULSEN et al., 2010; MACALUSO et al., 2012). Dentre 
os protocolos mais frequentemente empregados, destacam-se os que 
envolvem exercício em dinamômetro isocinético, como modelo de 
esforço válido para a produção de dano muscular (CHILD et al., 1999; 
SAXTON et al., 2003; MAHONEY et al., 2008; MacINTYRE et al., 
2001; PAULSEN et al., 2010; TROMBOLD et al., 2010). 

2.2 DANO MUSCULAR ASSOCIADO AO EXERCÍCIO 
EXCÊNTRICO  

Segundo Paulsen et al. (2012), embora não haja ainda clara 
definição para o termo "dano muscular induzido pelo exercício", esse 
pode ser entendido como danos musculares estruturais produzidos por 
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exercícios muito intensos ou prolongados e/ou não habituais, cuja 
recuperação total pode se estender por vários dias ou semanas. Para 
Morgan e Allen (1999), no que se refere aos danos musculares 
excêntricos, o termo abrangeria também todas as alterações que 
sucedem ao exercício excêntrico, e não apenas uma definição limitada 
aos danos histologicamente evidentes. Por outro lado, outros autores 
consideram que as modificações estruturais, subsequentes ao exercício 
excêntrico não habitual, façam parte do processo de remodelamento 
muscular induzido pelo esforço, não propriamente danos miofibrilares 
(YU; CARLSSON; THORNEL, 2004). Independentemente do conceito, 
a ocorrência e a magnitude do dano muscular excêntrico parece 
depender, primariamente, do grau de adaptação ao esforço e do 
protocolo do exercício executado (EBBELING; CLARKSON, 1990; 
TALBOT; MORGAN, 1998).  

A etiologia do dano muscular excêntrico não é ainda totalmente 
clara. Não obstante, tendo-se em vista a sequência de eventos, 
distinguem-se duas naturezas de danos: o inicial, primariamente ligado 
ao estresse mecânico da contração e o secundário, de origem metabólica, 
possivelmente, ou pelo menos em parte,  relacionado aos processos 
iniciais da reparação muscular pós-esforço (ARMSTRONG, 1991; 
ARMSTRONG; WARREN; WARREN, 1991; FAULKNER; 
BROOKS; OPITECK, 1993; PYNE, 1994) (Figura 1).  

Embora existam diferentes propostas, não há ainda consenso 
quanto ao mecanismo primário do dano muscular excêntrico. Para 
Proske e Morgan (2001), dois sinais marcantes de dano muscular podem 
ser diferenciados imediatamente após o exercício excêntrico: a presença 
de sarcômeros rompidos e a alteração no sistema de acoplamento 
excitação-contração (E-C). No entanto, os autores ressaltam que há 
controvérsias quanto a qual dos eventos se daria inicialmente, 
desencadeando os danos subsequentes.  

Warren et al. (2001) consideram que a falha na via do 
acoplamento E-C, possivelmente na interface túbulo T—retículo 
sarcoplasmático, é que se constituiria no principal evento responsável 
pelos danos musculares pós-esforço excêntrico. Em oposição, uma das 
propostas mais discutidas é a Popping sarcomere hypothesis, 
estabelecida por Morgan (1990) e, segundo a qual, a sequência de 
eventos começaria com o rompimento (popping) de sarcômeros.  

A hipótese de Morgan (1990) se fundamenta no conceito de que 
durante a ação muscular excêntrica, a partir de certa amplitude de 
alongamento (i.e. fase descendente da relação comprimento-tensão),
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 Figura 1 - Modelo teórico das respostas imunológicas e inflamatórias ao 
exercício e ao dano muscular, mostrando os papéis centrais de citocinas e 
neutrófilos no reparo do dano tecidual. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fonte: Adaptado de Pyne (1994); Armstrong; Warren; Warren, (1991). PGE2, 
prostaglandina E2; CK, creatina quinase; EROs/ERNs, espécies reativas de 
oxigênio e de nitrogênio; DMIT, dor muscular de início tardio, PCR, proteína 
C-reativa, Ca2+

i, cálcio intracelular, IL, interleucina; LTB4, leucotrieno 4.  
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ocorre uma rápida e não uniforme extensão de alguns sarcômeros 
(GORDON; HULEX; JULIAN, 1966). Assim, os sarcômeros "fracos" 
se tornariam instáveis, alongando-se além da sobreposição dos 
filamentos contráteis, de modo que a força produzida por eles se daria 
inteiramente por meio de elasticidade passiva, sem o envolvimento de 
pontes cruzadas. Após o evento, alguns desses sarcômeros 
permaneceriam "superalongados", ou rompidos, ou retornariam ao seu 
comprimento original, mas incapazes de desenvolver tensão ativa em 
contrações subsequentes. Em razão das conexões transversas do 
citoesqueleto, essa redução na funcionalidade contrátil dos sarcômeros 
rompidos produziria uma sobrecarga nos sarcômeros adjacentes, 
podendo, por fim, danificá-los. Um aumento na área de sarcômeros 
avariados poderia danificar membranas (i.e. sarcolema, retículo 
sarcoplasmático e túbulos T). Alterações nesses sistemas de membranas 
poderiam interferir no acoplamento E-C, bem como levar ao aumento na 
concentração intracelular de Ca2+ sob condições de repouso da fibra 
muscular. A abertura de canais de cátions ativados por alongamento 
contribuiria na elevação da concentração intracelular de Ca2+ em estado 
de repouso (para revisão: MORGAN; ALLEN, 1999). 

Dentre as alterações histológicas que podem ser observadas na 
ultraestrutura muscular, logo após o dano muscular excêntrico, têm-se 
desorganizações miofibrilares, sinuosidades na linha Z (streaming) 
(Figura 2 A-B) e avarias  em  túbulos  T  e  no  sarcolema  (NEWHAM 
et al. 1983; TAKEKURA et al., 2001). Rupturas na membrana celular 
podem alterar sua permeabilidade, resultando em liberação de proteínas 
citosólicas para o plasma (McNEIL; KHAKEE, 1990). De fato, um 
aumento significativo na concentração plasmática de mioglobina foi 
verificado na primeira hora após o dano (ROSS et al., 2010). Mudanças 
em proteínas do citoesqueleto e na matriz extracelular foram detectadas 
nas primeiras horas subsequentes ao dano muscular (LIEBER; 
THORNELL; FRIDÉN, 1996; BEATON; TARNOPOLSKY; 
PHILLIPS, 2002).  

A imediata redução na força muscular, após o exercício 
excêntrico, parece ser a consequência funcional primária do dano 
muscular inicial (ALLEN, 2001). Nas primeiras horas pós-esforço, o 
desempenho muscular é influenciado pela fadiga metabólica 
(FAULKNER; BROOKS; OPITECK, 1993). Além disto, as distorções 
estruturais e a falha no acoplamento E-C podem contribuir 
consideravelmente com a fraqueza muscular (MORGAN, 1990; 
WARREN et al., 2001). Após o dano muscular excêntrico, a 
recuperação na força muscular se inicia, num primeiro estágio,



Figura 2 - Danos e inflamação musculares induzidos por exercício excêntrico.
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
Fonte: Mahoney et al. (2008). Exercício excêntrico (300 ações musculares 
excêntricas máximas) induz o dano muscular e a inflamação.
ultraestrutural (A-B) e infiltração de neutrófilos (C-D) e de macrófagos (E
(Fig. A: aumento x 30.000; Fig. C-F: aumento x 200.  
 
relativamente rápida, dentro de 2-6 h pós-esforço (MacINTYRE et al., 
1996; PAULSEN et al., 2010). Essa ligeira recuperação inicial está, 
provavelmente, ligada à recuperação da fadiga
(FAULKNER; BROOKS; OPITECK, 1993). Porém, após esse período, 
a recuperação da força  não é completa, possivelmente, em razão dos 
danos físicos e/ou falha no acoplamento E-C (WARREN et al., 2001; 
PROSKE; MORGAN, 2001). Além disto, a força muscul
apresentar nova queda (MacINTYRE et al., 1996; PAULSEN et al. 
2010) e/ou sua recuperação pode permanecer suspensa de 24 a 72 h pós
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esforço, ou mais (JONES; NEWHAM; TORGAN, 1989; HOWELL; 
CHLEBOUN; CONATSER, 1993; PAULSEN et al., 2010; 2012).  

Além de 24-72 h de recuperação, as evidências de danos 
estruturais podem aumentar, caracterizando os chamados danos 
secundários (ou tardios) (NEWHAM et al., 1983; JONES et al., 1986; 
FAULKNER; BROOKS; OPITECK, 1993). Porém o tipo, a magnitude 
e a duração dos eventos tardios, bem como o tempo para a total 
recuperação estrutural/funcional do músculo, parecem depender da 
gravidade do dano inicial (PAULSEN et al., 2012).  

Acompanhando o prejuízo na força muscular, observou-se 
agravamento de rupturas no aparato contrátil, redução no conteúdo 
miofibrilar e de proteínas citoesqueléticas (i.e. aumento na degradação) 
e necrose de fibras mortas (LOWE et al., 1995; INGALLS; WARREN; 
ARMSTRONG, 1998; TAKEKURA et al., 2001; BEATON; 
TARNOPOLSKY; PHILLIPS, 2002). Indícios de rupturas na matriz 
extracelular e aumento no volume mitocondrial foram verificados no 
período 24-96 h pós-exercício (CRAMERI et al., 2007; MACALUSO; 
ISAAC; MYBURGH, 2012). A elevação na concentração plasmática de 
proteínas citosólicas é frequentemente intensificada após 24 h do 
término do exercício, sugerindo exacerbação do dano muscular 
(PAULSEN et al., 2010). Elevadas concentrações de creatina, aldolase e 
lactato desidrogenase no soro foram verificadas entre 3-7 dias após o 
exercício excêntrico (EBBELIN; CLARKSON, 1990; BEATON et al., 
2002; KANDA et al., 2014) 

Os mecanismos envolvidos na progressão do dano muscular 
excêntrico não são ainda claramente entendidos. Propôs-se que a 
elevação na concentração intracelular de cálcio (Ca2+) e a atividade de 
fagócitos ativados teriam importante participação, embora, por outro 
lado, estivessem também ligados aos eventos que antecedem a reparação 
e o remodelamento muscular (ARMSTRONG; WARREN; WARREN, 
1991; TIDBALL, 2005; RAASTAD et al., 2010).  

Dentre os mecanismos de danos, mediados pelo aumento na 
concentração intracelular de Ca2+, estariam, por exemplo, a ativação das 
enzimas fosfolipase A2 (PLA2) e calpaína (DUAN et al., 1990;  
ARMSTRONG et al., 1993). A ativação da PLA2 poderia aumentar os 
danos em membranas celulares, por meio da ação de produtos do 
metabolismo do ácido araquidônico via lipoxigenase (LOX) 
(JACKSON; WAGENMAKERS; EDWARDS, 1987; DUCAN; 
JACKSON, 1987; ARMSTRONG, 1990). No sarcômero, a calpaína - 
que é uma protease neutra - atua principalmente em proteínas do 
citoesqueleto, levando à liberação dos miofilamentos danificados, para 
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posterior degradação via sistema ubiquitina-proteossomo (para revisão: 
BELCASTRO; SHEWCHUK; RAJ, 1998). Os fragmentos 
polipeptídicos liberados pela calpaína podem atrair e ativar neutrófilos 
(RAJ; BOOKER; BELCASTRO, 1998). Assim como outras vias 
proteolíticas, a ativação da calpaína é regulada por espécies reativas de 
oxigênio (EROs) (POWERS et al., 2010). 

Os sintomas de DMIT podem se desenvolver lentamente após o 
dano, manifestando-se com intensidade máxima dentro de 24 a 96 h 
pós-exercício (HOWELL; CHLEBOUN; CONATSER, 1993). Os 
mecanismos causadores da DMIT não são ainda claros, mas parecem 
estar associados à permanência de elevada concentração de Ca2+ 
intracelular e/ou à resposta inflamatória local (para revisão: CHEUNG; 
HUME; MAXWELL, 2003). 

À fase de exacerbação de danos, segue-se gradativa recuperação 
funcional do músculo, à medida que ocorrem os processos associados ao 
reequilíbrio metabólico e à recuperação/remodelamento estrutural da 
fibra (PAULSEN et al., 2012). O tempo para o total restabelecimento da 
força muscular pode variar de alguns dias a semanas pós-esforço 
(NEWHAM et al. 1983; SAYER; CLARKSON, 2001; CLOSE et al., 
2004). 

2.2.1 Respostas inflamatórias locais 
O sucesso da resolução do dano muscular (i.e ótima degradação 

de estruturas danificadas e reconstrução tecidual) depende em parte do 
equilíbrio entre as sinalizações pró e anti-inflamatórias (PYNE, 1994; 
HUBAL et al., 2008) (Figura 1). Propõem-se que produção muscular de 
mediadores inflamatórios provenha de células musculares, células 
residentes (ex. fibroblastos, macrófagos e células satélites) e endotélio 
vascular local (TIDBALL, 1995; SMITH et al., 2000; HUBAL et al., 
2008). Neutrófilos e monócitos/macrófagos que migram para as áreas 
afetadas podem contribuir para a produção de fatores inflamatórios 
(PYNE, 1994; TIDBALL, 1995). Ressalta-se que o controle da 
expressão de vários agentes inflamatórios no músculo, bem como em 
células imunológicas é em parte mediado por sinalizações que sofrem 
regulação redox, como vias de MAPKs (mitogen-activated protein 
kinases) e do NF-κB (factor nuclear kappa B) (LU; WAHL, 2005; 
HUANG; WU; YEN, 2006; SIGAL et al., 2011).  

Após o dano muscular excêntrico, iniciam-se respostas 
inflamatórias locais, predominantemente pró-inflamatórias (PEAKE; 
NOSAKA; SUZUKI, 2005) (Figura 1). Por exemplo, aumentos na 
expressão muscular de fatores quimiotáticos para neutrófilos e 
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monócitos; de cicloxigenase 2 (COX-2) e das citocinas interleucina 
(IL)-6, fator de necrose tumoral-α (TNF-α) e IL-1β foram observados 
dentro de 24 h pós-exercício excêntrico (MALM et al., 2000; AOI et al., 
2004; BUFORD et al., 2009; LIAO et al. 2010). Paradoxalmente, 
embora possam desempenhar ações inflamatórias, a ocorrência de 
concentração muscular elevada e prolongada de certos mediadores, 
como a IL-1β e o TNF-α, também sugere a sua participação nos 
processos de regeneração tecidual (TIDBALL; VILLATA, 2010). A IL-
1β e o TNF-α são produzidos por neutrófilos e, principalmente, 
monócitos/macrófagos, além de outros tipos celulares (para revisão: 
CURFS; MEIS; HOOGKAMP-KORTANJE, 1997; CAVAILLON, 
1994). No músculo esquelético, a IL-1β e o TNF-α participam de 
processos da reparação após o dano tecidual (ex. catabolismo protéico), 
com provável envolvimento das vias NF-κB e MAPK p38 (LI et al., 
2003; 2009).  

O aumento na expressão muscular de IL-1β e de TNF-α, no pós-
exercício excêntrico, pode acompanhar o decurso da degradação 
protéica que antecede a regeneração muscular (CANNON et al., 1991; 
HAMADA et al., 2005; LIAO et al., 2010). Relatou-se significativo 
aumento no catabolismo protéico miofibrilar, 5-14 dias após o dano 
muscular excêntrico, o que não afetou a recuperação funcional muscular 
(INGALLS; WARREN; ARMSTRONG, 1998). Além disto, 
concentração elevada de IL-1β foi encontrada no músculo cinco dias 
após corrida em declive (-16% de inclinação; 45 min) (FIELDING et al., 
1993). Empregando esse mesmo protocolo de corrida, Cannon et al. 
(1991) encontraram correlação positiva entre a secreção in vitro de IL-
1β por células mononucleares e a concentração urinária do marcador de 
proteólise muscular, 3-metil histidina, durante 12 dias de observação. 
Hamada et al. (2005), relataram significativa elevação na expressão 
muscular de RNAm para TNF-α em 72 h após uma corrida, realizada 
conforme o protocolo usado por Fielding et al. (1993). 

O músculo esquelético parece ser a fonte primária da 
expressão/liberação de IL-6 em resposta ao esforço (PEDERSEN; 
FEBBRAIO, 2008). Embora tenha ações inflamatórias (JIANG et al., 
1994; STEENSBERG et al., 2003) a importância do aumento na 
produção de IL-6 em resposta ao exercício tem sido associada, 
principalmente, a seus efeitos metabólicos e anti-inflamatórios 
(PETERSEN; PEDERSEN, 2006). Importa ressaltar que a ação 
muscular per se pode induzir a produção de IL-6 por miócitos, 
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independentemente da ocorrência de dano tecidual (JONSDOTTIR et 
al., 2000).  

 A IL-6 estimula a produção hepática de proteínas da fase aguda, 
tal como a proteína C-reativa (PCR) e induz a ativação de neutrófilos 
(JIANG et al., 1994; STEENSBERG et al., 2003), e, por outro lado, 
inibe a produção de IL-1 e de TNF-α por monócitos ativados e estimula 
a liberação de citocinas anti-inflamatórias, como a IL-10, por exemplo 
(SCHINDLER et al., 1990; STEENSBERG et al., 2003).   

A IL-10 possui inúmeros efeitos anti-inflamatórios e 
imunomodulatórios, sendo liberada por monócitos/macrófagos e outras 
células (MOCELLIN et al., 2003), em reposta a diferentes estímulos – 
além da IL-6 –,  tais como lipopolissacarídeos bacterianos (LPS), 
citocinas inflamatórias (por exemplo, TNF-α), PGE2 e glicocorticóides 
(DE WAAL MALEFYT et al., 1991; STEENSBERG et al., 2003; 
EDWARDS; EMENS, 2010). Em neutrófilos e monócitos/macrófagos 
ativados, a IL-10 inibiu a síntese das citocinas IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α, 
fator estimulante de colônia de granulócitos (G-CSF) e fator estimulante 
de colônia de granulócitos/monócitos (GM-CSF), por meio da 
degradação de RNAm e inibição do NF-κB (WANG et al., 1994a; 
1994b; 1995; KASAMA et al., 1994).    

O início de progressiva infiltração muscular de células 
fagocitárias pode ser detectado no músculo nas primeiras horas pós-
exercício excêntrico (FIELDING et al. 1993), sugerindo imediata 
resposta ao dano muscular excêntrico. Há relatos da presença de 
neutrófilos, monócitos/macrófagos e linfócitos no músculo esquelético, 
particularmente, no interior das fibras, entre as bainhas de tecido 
conectivo e/ou aderidos à parede luminal de microvasos locais 
(MAHONEY et al., 2008; PAULSEN et al., 2010; 2013) (Figuras 2 C-
F). Por exemplo, Fielding et al. (1993) relataram que acúmulo muscular 
de neutrófilos foi positivamente associado com percentual de danos na 
linha Z, em indivíduos submetidos a protocolo de exercício excêntrico 
em esteira (-16% de inclinação).  

Os neutrófilos representam a primeira população de leucócitos a 
chegar à área muscular afetada, onde se acumulam em elevado número 
dentro de 2 h após o dano, atingem o pico em 6-24 h e, em seguida, 
mostram um rápido declínio (MacINTYRE et al., 1996; 2000; 2001; 
TIDBALL; BERCHENKO; FRENETTE, 1999; TIDBALL; 
VILLALTA, 2010). No entanto, Fielding et al. (1993) relataram ter 
observado significativa quantidade de neutrófilos no músculo cinco dias 
pós-exercício excêntrico. A atração de fagócitos para o sítio inflamatório 



44 

poderia ser mediada por fatores quimioatraentes, produzidos pelo 
endotélio vascular e por células imunológicas (BUTTERFIELD; BEST; 
MERRICK, 2006), fragmentos polipeptídicos liberados por calpaínas 
(RAJ; BOOKER; BELCASTRO, 1998) e produtos da proteólise da 
matriz extracelular (CZOP et al., 1981). Os neutrófilos ativados podem 
identificar, fagocitar e digerir debris celulares, bem como partículas 
opsonizadas, utilizando-se da liberação de moléculas citolíticas e 
citotóxicas, no interior de fagosomos e no ambiente extracelular (para 
revisão: LEE; HARRISON; GRINSTEIN, 2003; TIDBALL, 2005).  

Entretanto, importa esclarecer que há controvérsias quanto à 
participação de neutrófilos no dano muscular esquelético induzido pelo 
exercício (LOWE et al., 1995; LAPOINTE; FRENETTE; CÔTÉ, 2002; 
SCHNEIDER: TIIDUS, 2007; PAULSEN et al., 2013). Em recente 
estudo, Paulsen et al. (2013) identificaram macrófagos – que se 
encontravam em maior número –, e, possivelmente, linfócitos como 
sendo as principais classes de leucócitos presentes no músculo 
esquelético (endomísio e sarcoplasma) em 1 h e 2, 4 e 7 dias após a 
realização de 70 ações excêntricas unilaterais com os músculos flexores 
do cotovelo. Os neutrófilos foram observados em quantidade muito 
pequena e, frequentemente, dentro de capilares ou de vasos, aderidos à 
parede de microvasos ou em coágulos sanguíneos. Além disso, o 
número de biópsias com identificação positiva para neutrófilos foi 
relativamente baixo (~28%). Os autores concluíram que neutrófilos não 
estão envolvidos no dano da fibra muscular induzido pelo exercício.  

Contudo, é possível que aspectos metodológicos também 
justifiquem as discordâncias entre as pesquisas. Por exemplo, segundo 
Paulsen et al. (2013), o emprego de um marcador específico para 
granulócitos (i.e. anticorpo monoclonal CD66) parece ser mais 
apropriado para a localização de neutrófilos no músculo esquelético 
humano do que os outros marcadores (i.e. atividades da mieloperoxidase 
(MPO) e da elastase e anticorpos CD11b e CD16) utilizados nos estudos 
que relataram significativas concentrações musculares de neutrófilos 
após o exercício. 

Não obstante, conforme propuseram Tidball e Villalta (2010), 
após o dano, o número de neutrófilos no músculo aumenta dentro de 2 h, 
alcançando valores máximos em 6-24 h, e, em seguida, diminui 
rapidamente. Assim sendo, no estudo de Paulsen et al. (2013), as 
biópsias musculares (1 h e 2, 4 e 7 dias pós-esforço), aparentemente, 
foram feitas fora da janela de tempo (i.e. 2-24 h pós-dano) para o 
acúmulo significativo de neutrófilos (TIDBALL; VILLALTA, 2010), o 
que, em parte, poderia explicar o pequeno número dessas células no 
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músculo exercitado. Portanto, o não envolvimento de neutrófilos em 
eventos musculares decorrentes do dano muscular excêntrico parece não 
estar ainda totalmente claro. 

Logo após o início da infiltração muscular de neutrófilos, segue-
se aumento gradativo no número de monócitos/macrófagos (TIDBALL; 
VILLALTA, 2010). Importante quantidade muscular de macrófagos 
pode ser vista 24-96 h pós-exercício excêntrico (HELLSTEN et al., 
1997;  PAULSEN et al., 2010; 2013), podendo se prolongar por até 7 ou 
20 dias  (JONES et al., 1986; CHILD et al., 1999). Inicialmente, elevou-
se o número de macrófagos do fenótipo M1 (FRENETTE; CAI; 
TIDBALL, 2000). Essas células exibem propriedades fagocitárias e 
liberam mediadores inflamatórios (ex. IL-1β e prostaglandina E2 

(PGE2)), bem como óxido nítrico (••••NO), uma espécie reativa de 
nitrogênio (ERN) (LAPOINTE; FRENETTE; CÔTÉ, 2001; NGUYEN; 
TIDBALL, 2003a; 2003b; 2003c; ARNOLD et al., 2007). Macrófagos 
do fenótipo M2 são encontrados em quantidades elevadas a partir de 24 
h do dano muscular, próximo ao acúmulo máximo de macrófagos M1 
(ARNOLD et al., 2007). Tidball (1995) sugeriu que os macrófagos M2 
já seriam residentes no músculo anteriormente ao dano, ou resultariam 
da conversão do fenótipo M1 (ARNOLD et al., 2007). O estímulo para a 
transição de M1 para M2 parece depender do macrófago M1 fagocitar 
produtos da lise efetuada por neutrófilos, em processo regulado pela IL-
10 (DENG et al., 2012). Os macrófagos M2 não realizam fagocitose, 
porém secretam citocinas anti-inflamatórias, incluindo a IL-10, e 
parecem estar envolvidos em processos da regeneração muscular (para 
revisão: TIDBALL; VILLALTA, 2010).   

2.2.2 Influência da resposta inflamatória no dano muscular 
secundário 

Tem sido demonstrado que a magnitude do acúmulo de células 
inflamatórias no músculo após o dano muscular excêntrico está 
positivamente associada à interrupção ou ao retardo na recuperação na 
capacidade de produção de força muscular (RAASTAD et al., 2003; 
PAULSEN et al., 2010). Conquanto haja opiniões contrárias (MALM et 
al., 2004; 2012), supõe-se que o dano muscular tardio, em parte, 
resultaria de atividades inflamatórias de fagócitos infiltrados no músculo 
danificado. O envolvimento de neutrófilos e/ou macrófagos no retardo 
da recuperação na força muscular após o dano muscular excêntrico foi 
demonstrado em estudos em animais, empregando-se alongamento in 
situ (ZERBA; KOMOROWSKI; FAULKNER, 1990; LAPOINTE; 
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FRENETTE; CÔTÉ, 2001; PIZZA et al., 2005) e em seres humanos 
(MacINTYRE et al., 1996; 2001). Foi proposto que certos produtos do 
metabolismo dessas células, incluindo EROs/ERNs, proteases e LOXs 
eventualmente atingem estruturas intactas e, assim, contribuem para a 
exacerbação dos danos teciduais e redução na força muscular (PYNE, 
1994; MacINTYRE et al., 1996; BEATON et al., 2002; BRICKSON et 
al., 2003; TOUMI; F'GUYER; BEST, 2006). Além de danos oxidativos, 
as EROs podem modular a expressão gênica e a ação de mediadores 
inflamatórios (PETRONE et al., 1980; AOI et al., 2004). A liberação de 
citocinas pró-inflamatórias por essas células podem também contribuir 
com a amplificação do dano (SMITH, 2008). 

Alterações na ativação nervosa central, induzidas por mediadores 
inflamatórios, influenciam na função muscular pós-exercício excêntrico 
(MARQUESTE et al., 2004; MARTIN et al., 2009; CARMICHAEL et 
al., 2010). É proposto que a produção de mediadores inflamatórios no 
músculo – como, por exemplo, derivados do ácido araquidônico –, em 
resposta ao dano muscular excêntrico, deflagra uma resposta sensorial, 
por meio de fibras aferentes do grupo IV, resultando em redução na 
ativação muscular voluntária subsequente (MARQUESTE et al., 2004). 
Observou-se associação entre o aumento na concentração de IL-1β no 
cérebro e a fadiga em esforço, 24 h pós-exercício excêntrico. Existem 
evidências de que a citocina proveio de populações de macrófagos, 
localizados em regiões cerebrais, perivascular e meningeal 
(CARMICHAEL et al., 2010). Em conjunto, esses resultados sugerem a 
existência de diferentes mecanismos, além de "danos estruturais 
adicionais", por meio dos quais as atividades inflamatórias de fagócitos 
poderiam influenciar a recuperação da força após o dano muscular 
excêntrico.  

Por outro lado, argumenta-se que o acúmulo de leucócitos no 
músculo poderia "simplesmente refletir o grau de dano muscular e a 
necessidade de regeneração" (PAULSEN et al., 2010). A demora na 
recuperação da força muscular estaria associada ao decurso dos 
processos indispensáveis para a resolução do dano e remodelamento 
muscular (PAULSEN et al., 2013).   

2.2.3 Aspectos funcionais de neutrófilos, com ênfase na integrina ββββ2 
Mac-1  

A entrada de leucócitos no sítio inflamatório depende de uma 
série coordenada de eventos moleculares e biofísicos, que incluem: 
captura, rolamento, rolamento lento, aprisionamento, adesão firme, 
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espraiamento, rastejamento e transmigração celular (para revisão: LEY 
et al., 2007). Nesse processo multietapas, destaca-se um evento de 
crucial importância: a ativação de integrinas β2 (HAKKERT et al., 
1991).  

As integrinas compreendem uma família de receptores de adesão 
que atuam em interações célula-célula, célula-matriz extracelular e 
célula-patógeno. Consistem em glicoproteínas transmembranas de 
superfície que se ligam às proteínas do citoesqueleto e são formadas por 
duas cadeias heterodiméricas – α e β –, ligadas não covalentemente 
(para revisão: HYNES, 1992) (Figura 3). As integrinas β2, por exemplo, 
reúnem quatro membros: CD11a, CD11b, CD11c e CD11d/CD18. A 
integrina αMβ2 ou Mac-1 (Macrophage antigen-1), receptor do 
complemento 3 (CR3) ou CD11b/CD18, em especial, é expressa na 
superfície de neutrófilos, monócitos, macrófagos e células natural 
killers e possui vários ligantes, incluindo a molécula de adesão 
intercelular 1 (ICAM-1; CD54), o colágeno, a fibronectina e o 
fragmento do complemento C3, C3bi (para revisão: HYNES, 1992; 
SPRINGER; WANG, 2004; LUO et al., 2007).  

Em neutrófilos, em particular, a Mac-1 é a principal integrina β2 
responsável pela adesão firme da célula ao endotélio vascular, além de 
mediar outros importantes processos, como a degranulação e a produção 
de EROs (ou burst oxidativo) (ANDERSON; SPRINGER, 1987; 
LEFER; LEFER, 1996). Os mecanismos moleculares que controlam os 
eventos dependentes de integrinas β2 são complexos e não totalmente 
elucidados (ZARBOCK; LEY, 2011), e parecem ser regulados por 
EROs, assim como a ativação e a expressão gênica de integrinas β2 
(HUANG; WU; YEN, 2006; SHEN; SUNG; CHEN, 1998).   

A adesividade e a atividade da Mac-1 são estimuladas por 
diversos fatores inflamatórios, tais como, quimiocinas, TNF-α e IL-8 
(CONDLIFFE et al., 1996; JONES et al., 1998). Os processos 
regulatórios que partem da superfície celular, por meio de receptores, até 
os domínios citoplasmáticos da integrina, são conhecidos como 
sinalizações inside-out (LUB; VAN KOOYK; FIGDOR, 1995). A força 
de adesividade (avidez) da integrina ao ligante é influenciada por dois 
fatores principais: afinidade e valência (VAN KOOYK; FIGDOR; 2000; 
LUO, 2007) (Figura 3). A afinidade da integrina por seu ligante é 
dependente de mudanças reversíveis na conformação de suas 
subunidades α e β (LUO, 2007). A valência refere-se à densidade de 
integrina por área de adesão, e é particularmente influenciada por sua 
habilidade de movimentação lateral, levando à formação de 
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grupamentos (clusters) (VAN KOOYK; FIGDOR; 2000; KIM 
2004). Outro fator determinante da valência é a quantidade de integrinas 
expressas na superfície da membrana (LEY et al., 2007).  

A adesão firme da integrina de alta afinidade ao ligante em 
superfícies intra ou extravascular (NATHAN, 1987) resulta na 
transdução de sinais a partir de seus domínios extracelulares para o 
citoplasma, por meio da sinalização outside-in (LUB; VAN KOOYK; 
FIGDOR, 1995). Em neutrófilos, a adesão da Mac-1 deflagra 
sinalizações que regulam, por exemplo, a migração, a fagocitose, a 
degranulação e o burst oxidativo (SCHYMEINSKY; MÓCSAI; 
WALZOG, 2007). As vias moleculares ativadas, bem como o tipo e a 
intensidade das respostas produzidas, dependerão da natureza do 
estímulo inflamatório (SUZUKI et al., 1999b; KAMATA et al.

Dentre as funções de neutrófilos mediadas por integrinas 
provável importância no dano muscular excêntrico, estão a degranulação 
e o burst oxidativo (PEAKE, 2002).  

A degranulação – i.e. exocitose de grânulos e vesículas 
secretórias – é um evento chave para várias respostas do neutrófilo, 
desde a ativação celular até a eliminação de partículas fagocitadas 
(HÄGER; COWLAND; BORREGAARD, 2010). A formação dos 
grânulos ocorre sequencialmente durante a diferenciação da célula 
mielóide. Os primeiros grânulos formados são os azurófilos 
(mieloblastos e protomielócitos), seguidos dos grânulos específicos 
(mielócitos e metamielócitos), grânulos gelatinase (células em bastão) e 
das vesículas secretórias (células segmentadas) (FAURSCHOU; 
BJERREGAARD et al., 2003).  
 
Figura 3 - Modulações na valência e na afinidade da integrina. 
 

Fonte: Gahmberg et al. (2009).  
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Os grânulos azurófilos são ricos em proteínas antimicrobicidas, 
como a elastase e a MPO (BRETZ; BAGGIOLINI, 1974; HALON et 
al., 1991); os grânulos específicos contêm, por exemplo, 
metaloproteases, receptores de membrana e citocromo b558 (BAINTON, 
1973; BORREGAARD et al., 1983); e os grânulos gelatinase são ricos 
em gelatinase, receptores de membrana e citocromo b558 (KJELDSEN et 
al., 1994). As vesículas secretórias são de origem endocítica e contêm 
proteínas plasmáticas, fosfatase alcalina, citocromo b558 e receptores de 
membrana (CALAFAT et al., 1993; SENGELØV, 1993). Os grânulos 
específicos e, principalmente, os grânulos gelatinase e as vesículas 
secretórias são ricos em Mac-1 (SENGELØV et al., 1993).  

Os grânulos são mobilizados do citoplasma, fundem-se à 
membrana plasmática e liberam seu conteúdo no fagossomo e no 
ambiente extracelular (LEFFELL; SPITZNAGEL, 1974). Esta 
mobilização se dá na seguinte ordem hierárquica: vesículas secretórias, 
grânulos gelatinase, grânulos específicos e, por fim, grânulos azurófilos, 
cuja liberação parece exigir agonistas potentes (SENGELØV et al., 
1995). Para Faurschou e Borregaard (2003), durante a transmigração do 
neutrófilo, as metaloproteases liberadas por grânulos gelatinase têm 
importante papel na degradação da membrana basal vascular. Ao longo 
de sua infiltração no interstício, a exocitose parcial de grânulos 
específicos e azurófilos promovem a expressão de receptores para 
componentes de matriz extracelular e a liberação de enzimas que 
degradam a matriz extracelular, facilitando, assim, o deslocamento do 
fagócito. No sítio inflamatório, a liberação de grânulos azurófilos e 
específicos leva à ativação de sistemas dependentes e independentes de 
oxigênio, contribuindo para a eliminação de partículas. 

O burst oxidativo é mediado pelo sistema enzimático NADPH-
oxidase (nicotinamida-adenina-dinucleotídeo fosfato) (CROSS; 
PARKINSON; JONES, 1984). A NADPH-oxidase presente em 
fagócitos é, em parte, formada por um heterodímero associado à 
membrana, o citocromo b558, que é constituído das subunidades gp91phox 
(ou NOX2) e p22phox.  A gp91phox pertence à família de proteínas NOX e 
representa a subunidade catalítica transportadora de elétrons da 
NADPH-oxidase. Em neutrófilos inativos, o citocromo b558 se localiza 
no interior de grânulos e, com a ativação celular e a degranulação, é 
incorporado à membrana plasmática. Ao citocromo b558, associam-se os 
componentes citoplasmáticos p47phox, p67phox, p40phox e a Rac GTP (ras: 
ras-related C3 botulinum toxin substrate; GTP: guanosina trifosfato). 
No processo do burst oxidativo, a NADPH-oxidase transporta elétrons 
do NADPH citosólico, os quais serão aceitos por oxigênio extracelular 
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ou do fagossomo, resultando na geração do radical superóxido (O2
•-) 

(para revisão: GROEMPING; RITTINGER, 2005; BEDARD; 
KRAUSE, 2007) (Figura 4). Neste processo, destaca-se a importância 
da p47phox como "subunidade organizadora" do recrutamento das outras 
subunidades citoplasmáticas. A fosforilação da p47phox leva a mudanças 
na sua conformação, que promovem a sua interação com a p22phox e a 
reunião das subunidades p67phox e p40phox ao complexo NADPH-oxidase 
(BEDARD; KRAUSE, 2007). 

Uma vez formado, o O2
•- pode ser convertido pela enzima 

superóxido dismutase (SOD) a peróxido de hidrogênio (H2O2) 
(McCORD; FRIDOVICH, 1969), o qual, em presença de cloreto, forma 
ácido hipocloroso (HOCl) por meio do sistema MPO-H2O2-Cl 
(HARRISON; SCHULTZ, 1976). O HOCl é uma potente espécie 
reativa que faz parte do conjunto de moléculas citolíticas de neutrófilos 
ativados (SLIVKA; LOBUGLIO; WEISS, 1980). O HOCl pode ainda 
reagir com o O2

•- para formar o radical hidroxila (•OH) (RAMOS; POU; 
ROSEN, 1995). Além disso, o H2O2 pode reagir com metal de transição 
(ex. ferro catalítico, Fe2+), levando à formação de •OH (reação de 
Fenton) (WINTERBOURN, 1995). 
 
Figura 4 - Reunião das subunidades da NADPH-oxidase na membrana seguida 
da produção de superóxido. 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fonte: Bedard e Krause (2007).  
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2.3 PRODUÇÃO DE ESPÉCIES REATIVAS E DEFESA 
ANTIOXIDANTE 

Os radicais livres primariamente formados no músculo 
esquelético são o O2

•- e o ••••NO, a partir dos quais derivam outras EROs e 
ERN, respectivamente (POWERS; JACKSON, 2008). Conquanto 
existam diferentes potenciais sítios de geração de EROs/ERNs no 
músculo esquelético (JACKSON;  PYE; PALOMERO, 2007), 
considera-se que durante o exercício excêntrico, em razão de baixa 
demanda de oxigênio (LASTAYO et al., 1999), haja apenas um ligeiro 
aumento na produção de espécies reativas, que pouco influenciaria no 
dano muscular excêntrico (NIKOLAIDIS et al., 2008). Por outro lado, 
na fase de recuperação, algumas das fontes musculares de EROS/ERNs 
podem contribuir para os danos musculares secundários, diretamente ou 
comprometendo o equilíbrio redox muscular (MICHAILIDIS et al., 
2013).  

Conforme descrito acima, o complexo NADPH-oxidase é a fonte 
primária de O2

•- em fagócitos ativados cuja produção pode levar à 
formação de outras espécies reativas, como o H2O2 e o HOCl 
(BABIOR; LAMBERTH; NAUSSEF, 2002). Na inflamação, o O2

•- 

produzido por neutrófilos pode aumentar a liberação de ferro catalítico 
de proteínas, como a ferritina e a hemoglobina. Childs et al. (2001) 
relataram elevação na concentração sérica de ferro livre no período pós-
exercício excêntrico. Além disso, foi sugerido que a maior parte da lise 
da membrana após o dano muscular decorreu de eventos mediados por 
O2

•- liberado por neutrófilos (NGUYEN; TIDBALL, 2003c). 
Outra fonte muscular de EROs é a enzima xantina oxidase (XO). 

Esta enzima é uma flavoproteína molibidênio hidrolase que catalisa a 
oxidação da hipoxantina em xantina e, dessa, em ácido úrico, resultando 
na formação de O2

•-. A XO é formada pela clivagem da sua isoforma 
xantina desidrogenase (XDH) (para revisão: PRITSOS, 2000). A 
conversão de XDH em XO pode ser estimulada por proteases 
dependentes de Ca2+, componentes da cascata do complemento e IL-6 
(CHAMBERS et al., 1985; FRIEDL et al., 1989; PAGE et al., 1998). No 
músculo esquelético, a XO está localizada principalmente no endotélio 
microvascular (HELLSTEN et al., 1997) e a expressão da XO parece 
aumentar em resposta ao dano muscular excêntrico. Hellsten et al. 
(1997) relataram maior imunorreatividade à XO em células endoteliais e 
leucócitos acumulados no músculo, no período de 24 a 96 h pós-
exercício excêntrico máximo em bicicleta. Dessa forma, os autores 



52 

consideraram que a XO pode contribuir com a geração de EROs durante 
eventos inflamatórios secundários no pós-esforço.  

O músculo esquelético de mamíferos expressa as quatro 
isoformas da enzima óxido nítrico sintase (NOS): NOS endotelial 
(eNOS), NOS mitocondrial (mNOS), NOS neuronal (nNOS) e NOS 
indutiva (iNOS), sendo as duas últimas as isoformas predominantes 
(para revisão: GHAFOURIFAR; CADENAS, 2005; MEISSNER, 2010). 
A nNOS encontra-se associada ao citoesqueleto e ao sarcolema (LAY et 
al., 2009). O ••••NO produzido pela nNOS parece estar envolvido na 
regulação da contratilidade, por meio da estimulação de canais de 
liberação de Ca2+/receptor rianodina 1 (RyR1) (EU et al., 2003), ao 
passo que o ••••NO liberado das reações catalisadas pelas eNOS e nNOS 
contribui no controle do fluxo sanguíneo muscular (GRANGE et al., 
2001). O ••••NO produzido pela iNOS participa de processos de reparação 
e regeneração do dano muscular (para revisão: ANDERSON, 2000), 
estando envolvido no controle da expressão de fatores reguladores da 
miogênese (SAKURAI et al., 2013) e na modulação da inflamação (para 
revisão: TIDBALL, 2005). No dano muscular, o ••••NO produzido por 
leucócitos via iNOS, contribui com o cleareance de debri celulares, mas 
pode estar também envolvido na promoção de dano celular (NGUYEN; 
TIDBALL, 2003a; 2003b; 2003c).  

Além dessas fontes de espécies reativas, há evidências de que a 
fibra muscular possui propriedades intrínsecas que favorecem a 
produção de O2

•- e a geração/emissão de H2O2 mitocondriais, inclusive 
em fibras sem expressivo número de mitocôndrias (i.e. fibras do tipo IIb 
ou tipo IIx, em seres humanos) (ANDERSON; NEUFER, 2006). Em 
animais, as fibras do tipo II, principalmente as do tipo IIb, apesar de 
terem menor capacidade respiratória, mostraram maior taxa de formação 
mitocondrial de H2O2, basal e máxima, em comparação às fibras do tipo 
I, além de menor capacidade de remoção de H2O2, sugerindo que as 
fibras tipo II sejam menos eficientes na detoxificação mitocondrial de 
EROs (ANDERSON; NEUFER, 2006). Vale notar que certos 
protocolos de exercícios podem causar importante dano muscular 
excêntrico, preferencialmente em fibras tipo II, resultando em 
sobrecarga mitocondrial de Ca2+ e no consequente intumescimento dessa 
organela (MACALUSO; ISAAC; MYBURGH, 2012). A sobrecarga de 
Ca2+ pode elevar a produção mitocondrial de EROs (GISSEL, 2005). 
Portanto, em conjunto, esses resultados sugerem que no período pós-
exercício excêntrico, as mitocôndrias das fibras tipo II sejam mais 
suscetíveis ao estresse oxidativo (QUINDRY et al. 2011), especialmente 
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em condições de desequilíbrio redox muscular (MICHAILIDIS et al., 
2013).   

Em condições fisiológicas, o organismo dispõe de um integrado 
sistema de defesa antioxidante, que inclui elementos enzimáticos e não 
enzimáticos (MACHLIN; BENDICH, 1987). Dentre as enzimas 
antioxidantes de relevância no exercício excêntrico, destacam-se a 
superóxido dismutase (SOD), a catalase, a glutationa peroxidase (GPx) e 
a glutationa redutase (GR). A SOD ocorre nas isoformas cobre/zinco-
dependente e manganês-dependente. Ambas as isoformas da SOD 
catalisam a dismutação do O2

•- a H2O2 (McCORD; FRIDOVICH, 1969; 
KEELE; McCORD; FRIDOVICH, 1970). A catalase promove a 
conversão do H2O2 em H2O e O2. (WINTERNITZ; MELOY, 1908). A 
GPx catalisa a redução de H2O2 e hidroperóxidos orgânicos, usando a 
glutationa reduzida (GSH; γ-glutamil-cisteína-glicina) como doador de 
elétrons, e com formação de glutationa oxidada (GSSG) e H2O. A GR 
cataliza a reação de regeneração de GSH a partir de GSSG, com elétrons 
fornecidos pelo NADPH (COHEN; HOCHSTEIN, 1963).  

Os antioxidantes não enzimáticos interagem com as espécies 
reativas em ambientes intra e extracelulares. Neste grupo, encontram-se, 
por exemplo, os antioxidantes endógenos, bilirrubina, ácido úrico e 
GSH. A bilirrubina é um produto final do catabolismo do grupamento 
heme e é considerado um excelente antioxidante contra a peroxidação 
lipídica e o H2O2 (STOCKER et al., 1987; BARAÑANO et al., 2002). O 
ácido úrico, um produto final do catabolismo de purinas, inibe a 
lipoperoxidação e neutraliza o •OH, o HOCl e o ferro reativo (AMES et 
al., 1981; DAVIES et al., 1986; KAUR; HALLIWELL, 1990). A GSH é 
o composto tiol de baixo peso molecular mais abundante em células 
eucarióticas (JI; FU, 1992; YU, 1994). Seu grupo tiol reativo lhe confere 
efetiva propriedade redutora, permitindo interagir com diversas 
moléculas reativas, tais como O2

•-, •OH, H2O2 e hidroperóxidos 
lipídicos, bem como participar no processo de regeneração da vitamina 
C (JI; FU, 1992; YU, 1994). O sistema GSH/GPx/GR desempenha 
importante papel na eliminação de hidroperóxidos nas membranas 
celulares e na prevenção de oxidações mediadas pelo peroxinitrito 
(THOMAS et al., 1990; SIES et al., 1997). A regeneração da GSH 
favorece a manutenção de concentração intracelular de GSH intracelular 
elevada, em comparação à de GSSG (JI; FU, 1992).  

Compõem ainda o grupo de antioxidantes não enzimáticos vários 
constituintes dietéticos, como as vitaminas A, E e C; os minerais zinco, 
cobre, selênio, magnésio e manganês (MACHLIN; BENDICH, 1987); e 
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uma diversidade de compostos bioativos de vegetais (fitoquímicos), 
incluindo os compostos fenólicos (AMERICAN DIETETIC 
ASSOCIATION, 1995). No Brasil, uma importante fonte natural de 
compostos fenólicos e sais minerais é a erva mate (descrição no item 
2.8). 

2.3.1 Modificações oxidativas e sinalização para a produção de força 
muscular 

As modificações oxidativas, bem como as alterações na 
sinalização redox, promovidas por espécies reativas podem resultar em 
efeitos biológicos tanto benéficos como prejudiciais (NIKOLAIDIS et 
al., 2012). As espécies reativas atuam como sinalizadores em processos 
celulares, que integram respostas adaptativas ao exercício imediatas e 
em longo prazo (JACKSON; PYE; PALOMERO, 2007; POWER et al., 
2010). Entretanto, dependendo da magnitude e da duração, o estresse 
oxidativo pode prejudicar o metabolismo e a fisiologia celular, inclusive 
no músculo esquelético (COOMBS et al., 2002; WATSON et al., 2005). 

Por exemplo, embora certas ações fisiológicas das EROs/ERNs 
no músculo esquelético favoreçam a produção de força, a oxidação 
excessiva em estruturas celulares críticas nos processos de acoplamento 
E-C pode diminuir a performance muscular (FERREIRA; REID, 2008). 
Existem evidências de que o comprometimento no acoplamento E-C 
após o exercício excêntrico decorre de mecanismos mediados por 
modificações pós-traducionais, incluindo oxidativas, no receptor RyR1 
e/ou em suas proteínas auxiliares (i.e. FKBP12 (FK506-binding protein 
ou calstabina 1) e junctofilinas JP1 e JP2),  prejudicando, assim, a 
liberação de Ca2+ induzida por despolarização e, consequentemente, a 
força muscular  (INGALLS et al., 2004; CORONA et al., 2010; 
BAUMANN et al., 2014). 

Os canais de liberação de Ca2+/RyR1 do retículo sarcoplasmático 
consistem em grandes homotetrâmero localizados em sítios juncionais, 
opostamente ao túbulo T, onde se relaciona com tétrades de DHPR (para 
revisão: BARONE et al., 2015). Na tríade, proteínas acessórias 
interagem com os receptores DHPR e/ou RyR1 e contribuem na 
regulação da ativação do canal ("gating"). Dentre essas proteínas 
acessórias estão, por exemplo, a calmodulina (CaM), a FKBP12 e as 
junctofilinas JP1 e JP2 (BRILLANTES et al., 1994; ARACENA et al., 
2005; BALOG, 2010). A calmodulina, na forma apoCaM (não ligada ao 
Ca2+), aumenta atividade do RyR1, ao passo que ligada ao Ca2+ (Ca2+-
CaM), tem ação inibitória sobre o receptor (ARACENA et al., 2003; 
2005). A FKBP12 estabiliza o estado fechado do RyR1, prevenindo a 
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ocorrência de "canais vazantes" ("leaky channels"), assim como, confere 
estabilidade ao estado aberto do receptor, favorecendo a condutância 
máxima e, evitando estados de subcondutância (BRILLANTES et al., 
1994); e, ainda, coordena o fechamento/abertura entre RyR1 vizinhos 
(MARX; ONDRIAS; MARKS, 1998). A JP1 e a JP2 são proteínas do 
complexo juncional que contribuem na estabilização da tríade e 
permitem a interação entre o DHPR e o RyR1 (TAKESHIMA et al., 
2000; CORONA et al., 2010).   

A modulação na atividade do RyR1, assim como sua interação 
com outras proteínas na tríade, em parte resulta do estado químico de 
seus grupos tióis (~SH) reativos (FENG et al., 2000; XIA; STANGLER; 
ABRAMSON, 2000; ARACENA et al., 2005; PHIMISTER et al., 
2007). O RYR1 funciona como sensor do potencial redox 
transmembrana que, por meio de grupos tióis específicos, regula a 
atividade do canal, em resposta a diferenças no potencial redox 
produzido pela glutationa citoplasmática e luminal (FENG et al., 2000). 
Há evidências de que o RyR1 medeia o transporte de GSH e de GSSG 
através da membrana do retículo sarcoplasmático no músculo 
esquelético, e que isto está envolvido no controle de gradientes de 
potencial redox local compatíveis com a regulação redox da liberação de 
Ca2+ do retículo sarcoplasmático (i.e. um potencial redox, luminal e 
citoplasmático, mais oxidante é consistente com maior probabilidade de 
abertura do canal) (FENG et al., 2000; XIA; STANGLER; 
ABRAMSON, 2000; BÁNHEGYI et al., 2003).  

Em geral, a reatividade de grupos tióis do RyR1 a EROs, GSSG 
ou NO•, por exemplo, resulta na ativação do receptor. Nitrosilação e/ou 
S-glutationação de grupos tióis de resíduos de cisteína, mediadas por 
NO• e GSSG, respectivamente, no RyR1, aumentam a probabilidade de 
abertura do canal de Ca2+ (SUN et al., 2003; ARACENA et al., 2005; 
PHIMISTER et al., 2007). Por outro lado, agentes redutores, como a 
GSH, levam à inibição do receptor (ZABLE; FAVERO; ABRAMSON, 
1997; SUN et al. 2003; ARACENA et al., 2005).  

A S-nitrosilação de um único resíduo de cisteína (Cys-3635) no 
RyR1 diminui a afinidade de ligação da FKBP12, bem como de ambas 
as formas da calmodulina, ao receptor (SUN et al., 2003; ARACENA et 
al., 2005). A S-glutationilação mediada por GSSG parece interferir na 
ligação das formas de calmodulina ao RyR1 e diminuir o efeito 
inibitório do Mg2+ na ativação do RyR1, mas não altera a interação entre 
FKBP12 e RyR1 (SUN et al., 2003; ARACENA et al., 2005). Além 
disso, a estabilidade dependente da conformação entre a JP1 e o RyR1 
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parece ser mediada por grupos ~SH reativos presentes em ambas as 
proteínas, o que poderia contribuir nas propriedades redox-sensíveis no 
complexo RyR1 (PHIMISTER et al., 2003). Fosforilações no RyR1, 
mediadas por proteína quinase A (PKA) ou por fosfatase P1, também, 
levam à abertura do canal de Ca2+ (MARX et al., 2001; REIKEN et al., 
2003). A fosforilação de um resíduo específico de serina (S2843) no 
RyR1 leva à dissociação entre a FKBP12 e o receptor (REIKEN et al., 
2003). 

Entretanto, tem sido proposto que estados de hipernitrosilação 
e/ou hiperfosforilação do RyR1 no músculo esquelético podem levar à 
depleção de FKBP12 e ao "leaky channel", com consequente aumento 
na concentração intracelular de Ca2+ de repouso e prejuízo na 
performance muscular (REIKEN et al., 2003; BELLINGER et al., 2008; 
2009). Em estudo com animais, a S-nitrosilação de fibras musculares 
isoladas resultou em déficit na força muscular relacionado à falha no 
acoplamento E-C acompanhado de elevado vazamento de Ca2+ através 
de RyRs (DUTKA et al., 2011). 

2.4 MARCADORES DE DANO MUSCULAR PÓS-EXERCÍCIO 
As concentrações circulantes de proteínas citosólicas, dentre as 

quais creatina quinase, aldolase, lactato desidrogenase, mioglobina, 
aspartato transaminase (AST) e alanina transaminase (ALT), têm sido 
utilizadas como marcadores do dano muscular excêntrico (PEAKE et 
al., 2005; PAULSEN et al., 2010; KANDA et al., 2014). O vazamento 
de proteínas citosólicas para o sangue após o exercício tem sido 
associado ao aumento na permeabilidade da membrana, devido à fadiga 
metabólica das fibras musculares; aos danos mecânicos relacionados ao 
exercício; aos danos causados por espécies reativas/mediadores 
inflamatórios liberados fagócitos infiltrados e/ou decorrentes do 
aumento na concentração de Ca2+ intracelular (ARMSTRONG, 1990; 
CANNON et al., 1990; PYNE, 1994; BRANCACCIO et al., 2008). 
Além disto, a necrose de fibras mortas pode contribuir 
significativamente com o aumento na concentração de proteínas 
citosólicas na circulação (SORICHTER et al., 1997; PAULSEN et al., 
2010). No entanto, a magnitude e o decurso dessas alterações podem ser 
influenciados por diferentes fatores, incluindo: o protocolo do exercício, 
o marcador avaliado, o estado de hidratação, a concentração extracelular 
de GSH, o grau de treinamento e a variabilidade intra e interindividual 
(SORICHTER et al., 1997; GUNST et al., 1998; WAREN; LOWE; 
ARMSTRONG, 1999; IDE et al., 2013). A possibilidade dessas 
interferências sugere, portanto, cautela na interpretação de associações 
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entre as concentrações de proteínas citosólicas no plasma e a dimensão 
do dano muscular (WAREN; LOWE; ARMSTRONG, 1999).  

Ao contrário das inconsistências nas associações entre 
marcadores no sangue e dano muscular, a capacidade de geração de 
força parece refletir mais fidedignamente a magnitude do dano muscular 
após o exercício (WAREN; LOWE; ARMSTRONG, 1999; PAULSEN 
et al., 2012). Para a avaliação da extensão do dano muscular induzido 
pelo exercício, Paulsen et al. (2012) propuseram a seguinte 
classificação: (i) dano muscular leve — correspondente à redução na 
capacidade de produção de força de até 20% durante as primeiras 24 h 
e/ou total recuperação dentro de 48 h; (ii ) dano muscular moderado — 
correspondente à diminuição de 20-50% na capacidade de produção de 
força e/ou total recuperação entre 48 h e 7 dias e; (iii ) dano muscular 
severo — correspondente ao declínio na capacidade de geração de força 
acima de 50% e/ou à recuperação dessa habilidade, ultrapassando uma 
semana. 

Tendo em vista que a recuperação da fadiga metabólica na 
redução da força muscular já esteja completa dentro de 1 a 2 h pós-
esforço, a avaliação do comprometimento da força muscular a partir 
desse período poderá fornecer melhor estimativa da magnitude do dano 
muscular inicial (PROSKE; ALLEN, 2005). Peake et al. (2006) 
registraram semelhantes declínios imediatos (30-40%) na força 
muscular isométrica máxima, após dois diferentes protocolos de 
exercícios excêntricos, um submáximo (10 séries; 60 repetições; 10% da 
força isométrica máxima) e outro máximo (10 séries; 3 repetições 
máximas). Porém, enquanto que no protocolo submáximo, a força 
muscular estava completamente recuperada 48 h após o exercício, no 
protocolo máximo, essa estava ainda 30% inferior à inicial, quatro dias 
após o esforço. Assim, de acordo com a classificação de Paulsen et al. 
(2012), pode-se concluir que, no estudo de Peake et al. (2006), o 
protocolo submáximo resultou em dano de magnitude  "leve", ao passo 
que o protocolo máximo o grau do dano foi  "moderado". 

2.5 MARCADORES DO ESTRESSE OXIDATIVO PÓS-EXERCÍCIO  
No que diz respeito ao dano muscular excêntrico, lipídeos, 

proteínas e ácidos nucléicos são potenciais alvos de oxidação por 
espécies reativas. Aumentos nas concentrações plasmáticas dos produtos 
da lipoperoxidação, como hidroperóxidos lipídicos, substâncias reativas 
ao ácido tiobarbitúrico (TBARS), malondialdeído (MDA) e 8-iso 
prostaglandina F2α (PGF2α), foram observados após o exercício 
excêntrico (CHILDS et al., 2001; CLOSE et al., 2004; PASCHALIS et 
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al., 2007). Há também relatos de alterações oxidativas em moléculas 
protéicas, evidenciadas, por exemplo, pela elevação pós-esforço na 
concentração de carbonilas protéicas no plasma (SILVA et al., 2010; 
THEODOROU et al., 2011) e de 3-nitrotirosina ligada à proteína no 
músculo (LIMA-CABELLO et al., 2010). A formação de nitrotirosina 
pode ser resultante da nitração de resíduos de tirosina pelo peroxinitrito 
(um produto da reação do ••••NO com o O2

•-) e seus derivados 
(ISCHIROPOULOS et al., 1992), o que parece aumentar a 
suscetibilidade da proteína à degradação (SOUZA et al., 2000). 
Verificou-se, ainda, aumento na concentração muscular de 8-hidroxi-2'-
desoxiguanosina (8-OHdG), um produto da oxidação do DNA, após 
exercícios excêntricos (RADÁK et al., 1999).  

A elevação na concentração de marcadores de danos oxidativos 
no sangue, ou no músculo, é raramente observada nas horas imediatas 
(<6 h) após o esforço excêntrico (MAUGHAN et al., 1989; KON et al., 
2007), o que parece apoiar a ideia de que o exercício excêntrico per se 
não leva à produção muscular relevante de espécies reativas 
(NIKOLAIDIS et al., 2008). Por outro lado, as concentrações de 
marcadores do estresse oxidativo, tanto no sangue como no músculo, 
podem elevar de 24 a 96 h ou até oito dias pós-esforço excêntrico 
(QUINDRY et al., 2011; MICHAILLIDIS et al., 2013). Ressalta-se que, 
além dos músculos ativos, outros órgãos como o fígado e o rim 
(ALESSIO et al., 2002), podem contribuir com as alterações de 
marcadores oxidativos no sangue após o exercício (NIKOLAIDIS et al., 
2008). 

Distúrbios no sistema GSH/GSSG sanguíneo e muscular foram 
verificados em 0-4 h e 24-96 h pós-esforço (GOLDFARB et al., 2011; 
PASCHALIS et al., 2007; MICHAILIDIS et al., 2013), sugerindo que 
os desequilíbrios no sistema GSH/GSSG iniciados imediatamente após 
o exercício podem permanecer por vários dias de recuperação. Em 
conjunto, esses achados estão de acordo com o decurso dos danos 
musculares tardios e da infiltração de células imunológicas após 
exercícios excêntricos (MacINTYRE et al., 1996; PAULSEN et al., 
2010). Em contrapartida aos desequilíbrios redox, aumentos sanguíneos 
nas concentrações de ácido úrico e bilirubina, bem como na atividade da 
catalase, tem sido observados 24-96 h pós-exercício excêntrico 
(THEODOROU et al. 2011; MICHAILIDIS et al., 2013). 

As associações entre os marcadores sanguíneos do estresse 
oxidativo e a progressão do dano muscular excêntrico são pouco claras. 
Por exemplo, a elevação de marcadores sanguíneos do estresse oxidativo 
esteve associada à redução na força muscular pós-exercício excêntrico 
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(PASCHALIS et al., 2007; NIKOLAIDIS et al., 2007). Contrariamente, 
há relatos de diminuição na força muscular 24-48 h depois do exercício 
excêntrico, enquanto as concentrações séricas de EROs e MDA estavam 
aumentadas somente 72 h após o esforço (CLOSE et al., 2004). Além 
disso, foram verificados efeitos contraditórios sobre os benefícios 
obtidos com a suplementação de compostos antioxidantes (i.e. 
micronutrientes e/ou N-acetil cisteína) contra danos estruturais ou na 
força muscular (THEODOROU et al., 2011; MICHAILIDIS et al., 
2013). Em conjunto, esses resultados sugerem a participação de outros 
mecanismos, diferentes do estresse oxidativo, no comprometimento da 
função muscular pós-exercício excêntrico (CLOSE et al., 2004). 
Contudo, vale lembrar que a concentração sanguínea de um marcador 
específico do estresse oxidativo pode não refletir a magnitude da 
dinâmica de formação/remoção de espécies reativas nos tecidos 
(ARGÜELLES et al., 2004). Deste modo, ainda que não haja evidências 
de estresse oxidativo no sangue, não se pode descartar totalmente a 
possibilidade de que danos oxidativos (NIKOLAIDIS et al., 2007) e/ou 
mecanismos sensíveis à modulação redox (MARQUESTE et al., 2004) 
estejam influenciando na recuperação da função muscular pós-esforço 
excêntrico.  

2.6 MARCADORES INFLAMATÓRIOS SISTÊMICOS 
De modo similar a outros tipos de exercícios (PEDERSEN; 

HOFFMAN-GOETZ, 2000), o exercício excêntrico pode causar 
diversas alterações sistêmicas transitórias, incluindo: aumento no 
tráfego de leucócitos no sangue (leucocitose), elevação nas 
concentrações plasmáticas de proteínas da inflamação e ativação de 
neutrófilos e monócitos circulantes (PIZZA et al., 1996; SAXTON et 
al., 2003; PAULSEN et al., 2005).  

Vários dos mediadores liberados na circulação após o exercício 
excêntrico podem atuar no controle da inflamação local e na restrição da 
inflamação sistêmica por meio, por exemplo, da regulação na síntese de 
citocinas pró-inflamatórias e do estímulo à produção de proteínas anti-
inflamatórias ou, ainda, da modulação na adesão e migração de células 
fagocitárias (PYNE, 1994; PEAKE et al., 2004; PAULSEN et al., 2005). 
Portanto, é importante considerar que as alterações inflamatórias 
sistêmicas, verificadas no pós-esforço excêntrico, podem não refletir 
claramente a natureza e a intensidade das respostas inflamatórias locais 
(NOSAKA; SUZUKI, PEAKE, 2005; PEAKE et al. 2006), embora 
possam estar associadas a esses fatores (PAULSEN et al., 2005).  



60 

A leucocitose após o exercício excêntrico reflete principalmente o 
aumento no número de neutrófilos, seguido de monócitos e de alguns 
subtipos de linfócitos (PIZZA et al., 1995; MALM et al., 2004). Um 
aspecto da leucocitose observado com frequência é o padrão bifásico de 
resposta, com uma segunda e sustentada elevação no número de 
neutrófilos e de monócitos, que geralmente se inicia dentro de 1-3 h pós-
exercício (McCARTHY et al., 1992; SAXTON et al., 2003; PAULSEN 
et al., 2005).  

A leucocitose imediata ao exercício decorre principalmente da 
demarginação de neutrófilos segmentados (maduros) e de monócitos 
aderidos ao endotélio vascular, mediada pelo estresse hemodinâmico e 
por catecolaminas (McCARTHY et al., 1992; WALSH et al., 2011). O 
aumento no número de linfócitos circulantes pode ser também 
observado nessa situação (MALM et al., 2004). A leucocitose 
secundária (tardia) resulta primariamente da liberação de neutrófilos em 
bastão da medula óssea (SUZUKI et al., 1999a; YAMADA et al., 2002), 
e sua ocorrência tem sido relacionada ao aumento na concentração 
plasmática de fatores humorais (i.e. cortisol, IL-6, IL-8, G-CSF e 
componente do complemento C5a) (McCARTHY et al., 1992; 
YAMADA et al., 2002; PAULSEN et al., 2005). O retorno da 
concentração de neutrófilos aos valores basais tem sido frequentemente 
observado dentro de 24 h após o exercício excêntrico (PIZZA et al., 
1995; PIZZA; BAYLIES; MITCHELL, 2001; PAULSEN et al., 2005; 
PEAKE et al., 2006). No entanto, elevações adicionais foram verificadas 
entre 24, 48 e 96 h pós-esforço (PIZZA et al., 1996; MILIAS et al., 
2005). A neutrofilia tardia após sessão de exercício excêntrico parece 
ser atenuada com a repetição do esforço em dias subsequentes (PIZZA 
et al., 1996), o que sugere que este tipo de resposta esteja em parte 
associada à magnitude do dano muscular (PALSEN et al., 2005).  

A elevação no potencial para adesão e respostas efetoras de 
neutrófilos e monócitos no sangue tem sido observada no período de 24-
96 h pós-exercício excêntrico (CAMUS et al., 1992; PIZZA et al., 
1996), sugerindo o recrutamento e a ativação dessas células para 
atuarem nos processos de inflamação e reparação de dano muscular. No 
entanto, em estudo de Saxton et al. (2003), a verificação de aumento na 
intensidade da fagocitose e do burst oxidativo por neutrófilos e 
monócitos circulantes, não acompanhados de mudanças em marcadores 
sanguíneos de dano muscular, levou à proposta de que as respostas 
funcionais de leucócitos após o exercício excêntrico sejam influenciadas 
pelo estresse sistêmico (i.e. demanda cardiovascular e metabólica) 
imposto pelo esforço, mas não por dano muscular.  
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Mudanças na expressão da integrina β2 na superfície de 
neutrófilos e de monócitos circulantes foram observadas no pós-
exercício excêntrico (MALM; LENKEI; SJÖDIN, 1999; PIZZA et al., 
1996). A expressão de CD11b em neutrófilos aumentou 24-96 h após 
ações musculares excêntricas intensas. Em monócitos, essa alteração 
ocorreu somente 24 h pós-esforço, ao passo que a expressão de CD18 
elevou-se 72 e 96 h depois do exercício (PIZZA et al., 1996). Em 
conjunto, esses resultados sugerem que, além da Mac-1, outras 
integrinas β2 (i.e. CD11a, CD11c e CD11d/CD18) são recrutadas em 
fagócitos após o esforço excêntrico. Contudo, a ausência de alterações 
na expressão da integrina β2 relatada em outros estudos (PEAKE et al., 
2005a; SAXTON et al., 2003) indica que as respostas de neutrófilos e 
monócitos ao exercício podem ser influenciadas pelo protocolo do 
esforço empregado.  

As associações entre as respostas sistêmicas de citocinas pró e 
anti-inflamatórias e o dano muscular excêntrico nem sempre se 
manifestam claramente e parecem, também, depender do tipo do 
esforço, além do nível de treinamento individual e do momento da 
coleta sanguínea (SMITH et al., 2000; HIROSE et al., 2004; PEAKE et 
al., 2005b; 2006). Além do músculo danificado, liberação de citocinas 
por outras fontes (i.e. fígado e linfonodos) e/ou a sua remoção do 
plasma (i.e. clearance renal e retenção em linfonodos) podem 
influenciar o pool circulante de citocinas durante a recuperação 
(CANNON et al., 1991; PYNE, 1994; SMITH et al., 2000).  

Nas primeiras horas subsequentes ao exercício excêntrico, os 
padrões de resposta de IL-1β, TNF-α e IL-6, por exemplo, têm variado 
entre os estudos, o que dificulta a interpretação dos achados (HIROSE et 
al., 2004; MICHAILIDIS et al., 2013). Contudo, no período de 24-96 h 
pós-esforço, os relatos de aumento nas concentrações circulante de IL-
1β, TNF-α e/ou IL-6 (SMITH et al., 2000; SILVA et al., 2010; 
MICHAILIDIS, et al., 2013) parecem estar em conformidade com o 
envolvimento destas citocinas coma degradação protéica e regeneração 
muscular (CANNON et al., 1991; FIELDING et al., 1993; LI et al., 
2003). Por outro lado, a diminuição ou não alteração nas concentrações 
circulantes de IL-1β e TNF-α, 24-96 h pós-exercício, concomitante ao 
aumento de IL-6 e IL-10 (SMITH et al., 2000; MICHAILIDIS, et al., 
2013), podem ser em parte associados ao efeito anti-inflamatório 
mediado pela IL-6 (PEDERSEN; PEDERSEN, 2006).   

O aumento na concentração circulante de proteínas de fase aguda, 
tal como a proteína C-reativa, após o exercício excêntrico (PAULSEN et 
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al., 2005; MICHAILIDIS, et al., 2013), sugere sua participação no 
controle da inflamação induzida pelo dano muscular (PAULSEN et al., 
2005). A PCR exerce efeitos pró-inflamatórios e anti-inflamatórios (para 
revisão: BLACK; KUSHNER; SAMOLS, 2004), como, por exemplo, 
estimular a liberação de IL-1β, bem como de IL-1ra por células 
monucleares circulantes (TILG et al., 1993).  

2.7 EVIDÊNCIAS DE BENEFÍCIOS DE FITOQUÍMICOS 
DIETÉTICOS ANTIOXIDANTES NO DANO MUSCULAR 
EXCÊNTRICO 

O interesse no estudo de potenciais benefícios de compostos 
fitoquímicos dietéticos antioxidantes no dano muscular excêntrico tem 
crescido nas últimas décadas (para revisão: PANZA et al., 2015). 
Existem evidências de que a suplementação de alimentos ricos em 
fitoquímicos com propriedades antioxidantes favoreceu a recuperação 
muscular e/ou sintomas do DMIT associados ao exercício excêntrico. 
Por outro lado, o envolvimento de espécies reativas no dano muscular 
excêntrico necessita ser ainda melhor compreendido. Além disso, alguns 
estudos falharam em demonstrar que a suplementação de certos 
alimentos ricos em fitoquímicos antioxidantes melhorou a força 
muscular e/ou sintomas do DMIT após o dano muscular excêntrico 
(GOLDFARB et al., 2011), o que sugere que a eficácia dessa estratégia 
talvez dependa de complexas interações entre uma série de fatores, 
incluindo o tipo e a dose dos compostos fitoquímicos, a duração da 
intervenção, o metabolismo e as atividades biológicas dos fitoquímicos, 
a presença de outros compostos bioativos e a influência de agentes da 
matriz alimentar (PANZA  et al., 2015). O Apêndice A apresenta um 
estudo de revisão sobre benefícios da suplementação com fitoquímicos 
dietéticos na recuperação do dano muscular induzido por exercício 
excêntrico. 

2.8 A ERVA MATE  
A erva mate (Ilex paraguariensis St. Hill., Aquifoleaceae), é uma 

espécie de planta arbórea nativa da região subtropical da América do 
Sul, encontrada no Brasil, na Argentina, no Paraguai e no Uruguai. No 
Brasil, a erva mate está naturalmente presente nos estados do Rio 
Grande do Sul, Paraná, Santa Catarina, Mato Grosso do Sul, Minas 
Gerais, Rio de Janeiro e São Paulo. Porém, somente nos três estados da 
Região Sul ocorre produção significativa (ROTTA; OLIVEIRA, 2010).  

A infusão de erva mate verde é tradicionalmente consumida no 
Sul do Brasil, no Uruguai e na Argentina, sendo denominada chimarrão 
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ou maté, conforme a região. No Centro-Oeste do Brasil e no Paraguai, a 
erva mate é adicionada de água fria, recebendo o nome de tererê. Ambas 
as formas de preparo são feitas com folhas verdes, secas e moídas, e 
resultam em bebidas de sabor amargo peculiar, muito apreciado por seus 
consumidores. Há ainda o chá mate, cuja infusão possui sabor mais 
suave, que é popularmente consumido na Região Sudeste brasileira 
(BASTOS et al., 2007a; BRACESCO et al., 2011). Na fabricação do chá 
mate, a erva mate verde passa por um sistema de tostagem com fogo 
indireto, semelhante ao usado para a torrefação de café, resultando na 
erva mate tostada (MEDRADO, 2010).  

A erva mate possui grande diversidade de fitoquímicos com 
importantes atividades biológicas, como, por exemplo, ações 
antioxidantes, anti-inflamatórias e hipocolesterolêmicas (para revisão: 
HECK; DE MEJIA, 2007; BRACESCO et al., 2011). Os principais 
componentes bioativos presentes no extrato aquoso de mate incluem 
diferentes compostos fenólicos, saponinas triterpênicas, alcalóides 
purínicos e vários minerais (para revisão: BASTOS et al., 2007a; 
BRACESCO et al., 2011). Os compostos fenólicos se destacam como os 
principais antioxidantes encontrados na erva mate. No extrato aquoso de 
erva mate são quantitativamente mais importantes os ácidos 
clorogênicos – tais como o ácido 5-0-cafeoilquínico e seus isômeros e os 
ácidos feruloilquínico e dicafeoilquínico – e, em menores proporções, os 
flavonóides rutina, quercetina e canferol (MAZZAFERA, 1997; FILIP 
et al., 2001; BASTOS et al., 2005; 2007b). O chá mate tem os mesmos 
constituintes das bebidas à base de mate verde, além de dois novos 
produtos, o ácido cafeoilshiquimico e o ácido dicafeoilshiquimico 
(BASTOS et 2007b).  

As saponinas são glicosídeos de esteróides ou de triterpenos 
(VINCKEN et al., 2007) que apresentam notáveis efeitos 
hipocolesterolemiantes (LIU et al., 2008). A erva mate possui alto teor 
de saponinas triterpenóides, que contêm o ácido ursólico ou ácido 
oleanóico como esqueleto aglicona (GOSMANN et al. 1995), sendo 
ambos excelentes antioxidantes e anti-inflamatórios (OVESNÁ; 
KOZICS; SLAMENOVÁ, 2006; WU et al., 2011). Além disto, há 
evidências de que tanto o ácido ursólico como o ácido oleanóico são 
potentes inibidores de proteínas envolvidas com processos de 
sinalização celular, como, por exemplo, a PKA (proteína quinase A) e a 
PKC (proteína quinase C) (WANG; POLYA, 1996). Apesar da baixa 
biodisponibilidade das saponinas (para revisão: GAO et al., 2012), os 
ácidos ursólico e oleanóico, parecem ser efetivamente absorvidos e 
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depositados nos tecidos, onde exercem suas atividades biológicas (YIN 
al, 2012). 

Os alcalóides purínicos, cafeína, teobromina e teofilina estão 
naturalmente presentes nas folhas de erva mate, sendo os mais 
abundantes a cafeína, seguida da teobromina, (SALDAÑHA et al., 
1999; COELHO; ATHAYDE; SCHENKEL, 2001). Os principais 
metabólitos da cafeína em seres humanos, a 1-metilxantina e o ácido 1-
metilurico, possuem atividade antioxidante equivalente àquela do ácido 
ascórbico e do ácido úrico, respectivamente (LEE, 2000). No entanto, as 
metilxantinas, especialmente a cafeína, são estimulantes do sistema 
nervoso central (NEHLIG; DAVAL; DEBRY, 1992), e, portanto, 
elevado consumo de mate pode provocar insônia, ansiedade, taquicardia, 
além de outros efeitos indesejáveis em alguns indivíduos (KLEIN et al., 
2011). A concentração de cafeína e de teobromina na erva mate parece 
depender da maturidade das folhas, sendo mais elevada nas folhas 
jovens (COELHO; ATHAYDE; SCHENKEL, 2001). Considerando-se 
as respectivas formas tradicionais de preparo, observou-se que o teor de 
cafeína no chá mate (~0,1 mg/mL) é inferior ao do chimarrão (~0,27 - 
0,52 mg/mL) e ao do tererê (~0,20 mg/mL) (MAZZAFERA, 1997; 
BASTOS et al., 2005). 

Com relação à variedade de minerais presentes na infusão de erva 
mate verde (70 g/L), destacam-se os conteúdos de cobre (0,28 mg/mL), 
magnésio (188 mg/mL) e manganês (34 mg/mL) (para revisão: 
BASTOS et al., 2007a). Considerando-se o consumo de um litro da 
bebida por dia, ter-se-ia ingestão de 31, 45 e 75,5% das respectivas 
recomendações diárias desses nutrientes (INSTITUTE OF MEDICINE, 
1997; 2001), os quais, dentre outras funções, colaboram com o sistema 
de defesa antioxidante (MACHLIN; BENDICH, 1987).  

Os efeitos antioxidantes da erva mate foram verificados em 
experimentos in vitro e em animais (BIXBY et al., 2005; LEONARD et 
al., 2010). Estudos em seres humanos têm concordado com essas 
pesquisas em vários aspectos (SILVA et al., 2008; MATSUMOTO et 
al., 2009). A incubação in vitro de monócitos com extrato de erva mate 
resultou na neutralização dos radicais •OH e O2

•-, gerados por meio das 
reações de Fenton e da xantina oxidase, respectivamente. Além disso, a 
erva mate inibiu a oxidação de lipídeos e de DNA (LEONARD et al., 
2010). Macrófagos incubados com extrato de erva mate tiveram inibição 
na expressão da iNOS e menor produção de ••••NO (PUANGPRAPHANT; 
DE MEJIA, 2009).  
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Em seres humanos, o consumo agudo ou por 90 dias de 
chimarrão ou de chá mate melhorou a defesa antioxidante do plasma e 
de leucócitos. A ingestão de chá mate aumentou a expressão gênica e a 
atividade da enzima antioxidante paroxonase-2 em monócitos e 
macrófagos (FERNANDES et al., 2012). Em estudos anteriores, 
inibições na peroxidação lipídica no plasma e em lipoproteínas de baixa 
densidade foram verificadas 1 h após o consumo de chimarrão (SILVA 
et al., 2008). O consumo de chá mate aumentou a expressão gênica das 
GPx, da SOD e da catalase em leucócitos (MATSUMOTO et al., 2009). 
A capacidade antioxidante sérica e a concentração sanguínea de GSH 
permaneceram elevadas durante 90 dias de ingestão de chá mate 
(BOAVENTURA et al., 2012). Em pacientes diabéticos, diminuição 
significativa nas concentrações séricas de glicose, hemoglobina glicada 
e LDL-colesterol ocorreram após 40 e 60 dias de ingestão de chá mate 
(KLEIN et al., 2011). 

Em estudo in vitro, o extrato aquoso de erva mate verde inibiu os 
efeitos citotóxicos do peroxinitrito (BIXBY et al., 2005). Em animais, o 
extrato aquoso de erva mate verde melhorou a reatividade vascular 
arterial (MUCCILLO BAICH et al., 1998; PAGANINI STEIN, 2005). 
Em conformidade com esses achados, Morais et al. (2009b) relataram 
diminuição na pressão arterial sistólica, em indivíduos normo ou 
dislipidêmicos que ingeriram chimarrão ou chá mate, durante 60 dias. 

Existem evidências de que constituintes antioxidantes, tais como 
os que estão presentes na erva mate, podem se interar com membranas 
biológicas, o que tem sido proposto como importante mecanismo de 
proteção de membranas celulares contra a oxidação (OITEIZA et al., 
2005; BONARSKA-KUJAWA; CYBORAN-MIKOLAJCZYK; 
KLESZCZYNSKA, 2015; KORCHOWIEC et al., 2015). A ação de 
agentes oxidantes na membrana pode aumentar o empacotamento de 
lipídios e, consequentemente, a rigidez da membrana. A rigidez na 
membrana prejudica a mobilidade de ácidos graxos e favorece a 
propagação da lipoperoxidação (VERSTRAETEN et al., 1997).  

A distribuição e a interação de constituintes fitoquímicos em 
membranas biológicas parecem estar estreitamente asssociadas às suas 
propriedades fisico-químicas (HAN et al., 1997; LORENT; QUETIN-
LECLERCQ; MINGEOT-LECLERCQ, 2014; BONARSKA-
KUJAWA; CYBORAN-MIKOLAJCZYK; KLESZCZYNSKA, 2015). 
Os ácidos clorogênicos, por exemplo, devido a sua natureza hidrofílica, 
se ligam à membrana na interface lipídio-água, o que se supõe explicar 
sua alta capacidade de proteger membranas celulares contra a ação de 
espécies reativas presente no meio aquoso (BONARSKA-KUJAWA; 
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CYBORAN-MIKOLAJCZYK; KLESZCZYNSKA, 2015). Além disto, 
os ácidos ursólico e oleanóico possuem igualmente caráter anfifílico 
(WANG; POLYA, 1996) e ambos os terpenóides mostraram exercer 
efeito estabilizador de membrana em modelo de bicamada lipídica 
(HAN et al., 1997).  

A erva mate tem mostrado diferentes ações anti-inflamatórias, 
incluindo a modulação na atividade e na expressão gênica de fatores 
inflamatórios, tanto in vitro como em animais (LANZETTI et al., 2008; 
PIMENTEL et al., 2012). Contudo, os efeitos em seres humanos são 
ainda pouco claros (BRACESCO et al., 2011).  

A atividade in vitro da elastase, oriunda de neutrófilos humanos, 
foi inibida por extrato alcoólico de erva mate (XU et al., 2009). Em 
macrófagos estimulados por lipossacarídeos, o tratamento com 
saponinas extraídas da erva mate inibiu a atividade de transcrição e a 
translocação nuclear do NF-κB, bem como atenuou a produção de 
COX-2, PGE2, IL-1β e IL-6 (PUANGPRAPHANT; DE MEJIA, 2009). 
Em condições basais, a translocação do NF-κB do citoplasma para o 
núcleo é impedida por seu inibidor IκB (inibitor of NF-κB). Estímulos 
inflamatórios, incluindo EROs, induzem o recrutamento e a ativação de 
IκB quinases (IKKs), que promovem a fosforilação do IκB e a 
consequente liberação do NF-κB (para revisão: CAAMAÑO; HUNTER, 
2002). Em macrófagos de ratos obesos, tratados com chá mate 
liofilizado, houve diminuição na liberação de IL-1β, IL-6, IL-10 e ••••NO, 
bem como atenuação no aumento da expressão de RNAm de IL-1β e de 
IL-6. Além disso, o chá mate atenuou a fosforilação do IKK-β e a 
ativação do NF-κB, bem como a diminuição na expressão do IKK-α 
(BORGES et al., 2013).  

Em ratos obesos, o chá mate liofilizado reduziu o aumento na 
expressão hepática, via NF-κB, de iNOS, IL-6 e TNF-α, e atenuou a 
elevação das concentrações séricas de IL-6 e TNF-α (ARÇARI et al., 
2011). Animais expostos à fumaça de cigarro e tratados, por cinco dias, 
com chá mate mostraram inibição na infiltração pulmonar de neutrófilos 
e de macrófagos e atenuação na lipoperoxidação, na concentração de 
TNF-α e na atividade da enzima metaloprotease de matriz 9 (MMP-9) 
tecidual (LANZETTI et al., 2008). Em outro estudo em animais, o 
tratamento com extrato aquoso de erva mate (liofilizado) reduziu 
significativamente a expressão da COX-2 e da iNOS, assim como, a 
infiltração de neutrófilos e macrófagos em processo inflamatório 
tecidual agudo ou crônico (SCHINELLA et al., 2014). Os efeitos anti-
inflamatórios da erva mate foram também observados no sistema 
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nervoso central. A administração de extrato aquoso de erva mate, por 
dois meses, a animais obesos interferiu no aumento da expressão de NF-
κB p65 e na sinalização para a ativação do NF-κB no hipotálamo. Além 
disso, a erva mate aumentou a concentração de IL-10 e a relação IL-
10/TNF-α no fígado e no músculo esquelético (PIMENTEL et al., 
2013). Resta estabelecer, entretanto, o efeito anti-inflamatório da erva 
mate em seres humanos. 
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3 OBJETIVOS 

3.1 OBJETIVO GERAL 
Investigar os efeitos do consumo de chá mate (200 mL, três vezes 

por dia), por 11 dias, na recuperação da força muscular e na 
concentração de marcadores do dano muscular, do estresse oxidativo e 
da inflamação no sangue, plasma/soro e em neutrófilos em indivíduos 
saudáveis (19-30 anos) submetidos a uma sessão de exercício excêntrico 
com os membros superiores. 

3.1.1 Objetivos específicos  
• Avaliar o efeito do consumo do chá mate na recuperação da 

força muscular de membros superiores, imediatamente 
antes, imediatamente após e 24, 48 e 72 h depois do 
exercício excêntrico; 

• Verificar o efeito do consumo do chá mate, antes e 24, 48 e 
72 h depois do exercício excêntrico nas seguintes variáveis:  

• Concentrações séricas dos marcadores de dano 
tecidual creatina quinase e aldolase; 

• Concentração plasmática de compostos fenólicos 
totais; 

• Concentração dos marcadores do estresse 
oxidativo, sistema GSH/GSSG, nos eritrócitos, e 
peróxidos lipídicos e carbonilas protéicas, no 
plasma; 

• Concentrações sanguíneas de leucócitos, como 
marcadores da inflamação;   

• Concentrações séricas dos marcadores 
inflamatórios IL-1β, IL-6, TNF-α e proteína C-
reativa de alta sensibilidade;   

• Expressão da proteína CD11b em membrana de 
neutrófilos, como marcador da ativação de 
neutrófilos; 

• Expressão da subunidade p47phox em neutrófilos, 
como marcador da atividade da enzima NADPH 
oxidase. 
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4 METODOLOGIA 

4.1 CARACTERIZAÇÃO DO ESTUDO 
O estudo foi do tipo quantitativo, experimental, de intervenção e 

controlado, randomizado e cruzado. O protocolo experimental teve a 
duração de 39 dias e foi constituído de duas fases (fase I e  fase II), com 
11 dias de duração, cada uma, e um período de 17 dias (washout) entre 
elas (Figura 5). Na semana anterior (período BASAL) ao início do 
protocolo experimental, os voluntários foram submetidos a exercícios de 
familiarização e testes basais de força muscular máxima, realizados com 
um dos membros superiores (escolhido aleatoriamente). Posteriormente, 
na fase I do estudo (1o ao 11o dia), os participantes dos grupos chá mate  
e controle  consumiram 200 mL de chá mate e água, respectivamente, 
três vezes por dia — pela manhã, à tarde e à noite —. Nos dias de 
exercício, os indivíduos ingeriram uma das três doses diárias dos 
respectivos tratamentos 1 h antes do início dos testes. Na manhã do 8o 
dia, um protocolo de exercício excêntrico para infligir dano muscular foi 
executado com um dos membros superiores, escolhido aleatoriamente. 
Para avaliar o efeito dos tratamentos com chá mate ou controle, na 
função muscular, testes de força muscular voluntária máxima 
(isométrica, concêntrica e excêntrica) foram aplicados imediatamente 
antes (PRÉ), 2 minutos após (0 h) e 24, 48 e 72 h depois do dano 
muscular. Amostras sanguíneas foram coletadas da veia do braço não 
exercitado nos tempos PRÉ e 24, 48 e 72 h após o dano muscular, 
sempre antes do início dos testes de força. Na fase II do estudo (29o ao 
39o dia), após o período washout (12o ao 28o dia), os participantes dos 
grupos chá mate e controle foram submetidos aos mesmos protocolos e 
procedimentos da fase I, com exceção do membro exercitado, que foi o 
contralateral, e dos tratamentos com as bebidas, que foram invertidos. 

Nos dias de testes com exercício, os procedimentos experimentais 
eram iniciados, pela manhã, por volta de 7:00 h. Logo que chegavam ao 
laboratório, os voluntários eram acomodados em cadeiras, aí 
permanecendo por, aproximadamente, 15 min, a fim de permitir a 
regularização do fluxo sanguíneo de repouso, antes do início da coleta 
de sangue.  

No período BASAL, os indivíduos foram submetidos à avaliação 
antropométrica. Nesta ocasião, foram coletados dados pessoais 
(Apêndice C) e fornecidas informações, verbais e por escrito, quanto aos 
procedimentos do preparo e consumo do chá mate, bem como 
orientações sobre o desjejum nos dias de testes com exercício (Apêndice 
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D). Nesse período, os voluntários, também, responderam a 
questionários para avaliação do consumo alimentar usual e do nível de 
atividade física. 

Durante todo o estudo, os indivíduos mantiveram seus padrões 
dietéticos habituais, exceto pelas seguintes condições: (i) nos dias de 
exercício, o desjejum foi qualitativamente padronizado  –  constituído de 
leite, açúcar, pão de trigo e mel –  e consumido cerca de 2 h antes do 
esforço (Apêndice D); (ii) exclusão de bebidas à base de erva mate, pelo 
menos, duas semanas antes do início e durante todo o estudo, salvo a 
ingestão de chá mate relativa ao protocolo experimental; e (iii) 
abstenção de ingestão de bebida alcoólica e do consumo regular (mais 
de três vezes por semana) de bebidas contendo cafeína (ex. café, chás, 
refrigerantes, etc.), bem como daquelas com propriedades antioxidantes 
conhecidas (ex. chás e suco de frutas), durante, pelo menos, sete dias 
antes do início e ao longo do estudo. Na semana anterior ao início do 
protocolo experimental, os participantes responderam um questionário 
de frequência de consumo alimentar (QFA) (MACHADO et al., 2012) 
(Apêndice E). Em cada uma das fases do estudo (fase I e fase II), os 
indivíduos preencheram um registro alimentar de 3 dias (RD-3) 
(Apêndice F). Os voluntários mantiveram seus padrões de atividade 
física habituais durante todo o estudo, exceto nas 48 h anteriores ao 
dano muscular, durante as quais eles deveriam evitar atividades físicas 
intensas com os membros superiores.  

4.2 DEFINIÇÃO DE TERMOS RELEVANTES 

Ação muscular concêntrica (ou de encurtamento) - É o encurtamento do 
músculo ativado, resultando no movimento do esqueleto. O 
encurtamento muscular ocorre à medida que a força externa é vencida 
(RODGERS; CAVANAGH, 1984; KNUTTGEN; KRAEMER, 1987).  

Ação muscular excêntrica (ou de alongamento) - Quando o músculo 
ativado é forçosamente alongado. Ocorre quando a força externa 
ultrapassa a força muscular desenvolvida (RODGERS; CAVANAGH, 
1984; KNUTTGEN; KRAEMER, 1987).  
 
Ação muscular isométrica - Quando as forças para o alongamento do 
músculo são exatamente iguais as força geradas para o encurtamento do 
músculo, não havendo assim modificação no seu comprimento (ex. 
puxar uma barra fixa ou empurrar, sem sucesso, um objeto pesado) 
(RODGERS; CAVANAGH, 1984).  
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Ação muscular isocinética - Quando a velocidade de encurtamento ou de 
alongamento muscular é mantida constante, sob o controle de 
equipamentos específicos, motivo pelo qual ela é considerada artificial 
no contexto das atividades cotidianas (RODGERS; CAVANAGH, 
1984). Equipamentos isocinéticos têm sido muito úteis em protocolos 
especialmente desenhados para a produção de dano muscular, assim 
como, para a avaliação da função muscular (PAULSEN et al.., 2012). 
 
Ações musculares de alongamento in situ - No presente estudo, o termo 
se refere a estudos em animais que empregaram modelos não 
fisiológicos de ações musculares excêntricas (i.e. estimulação elétrica e 
alongamento do músculo). 
 
Aptidão física - Atributos que o indivíduo tem ou conquista que 
incluem, por exemplo: resistência cardiorrespiratória, resistência 
muscular, força muscular, composição corporal, flexibilidade, 
coordenação e tempo de reação (CASPERSEN; POWELL; 
CHRISTENSEN, 1985). 
 
Atividade física - Qualquer movimento corporal produzido pelos 
músculos esqueléticos que resulte em gasto energético (CASPERSEN; 
POWELL; CHRISTENSEN, 1985). 
 
Condutância (elétrica) - Propriedade que possui um condutor de permitir 
a passagem da corrente elétrica. O canal iônico pode ser entendido como 
um condutor elétrico. Nos canais de Ca2+ do retículo sarcoplasmático 
(condutor), por exemplo, o íons Ca2+ atuam como carreadores de 
corrente (ROUSSEAU, E.; SMITH, J. S.; MEISSNER, 1987).  
 
Dano muscular excêntrico - Inclui todas as alterações que sucedem o 
exercício excêntrico,  além dos danos histologicamente evidentes 
(MORGAN; ALLEN, 1999). 
 
Exercício excêntrico - Neste estudo, o termo se refere, genericamente, às 
ações musculares excêntricas, incluindo os protocolos de exercício 
constituídos predominantemente de ações musculares excêntricas (i.e. 
exercícios em dinamômetro isocinético, corrida em declive, pedalada 
reversa em cicloergômetro e movimentos descendentes no step), 
intencionalmente desenvolvidos para promover danos musculares, em 
seres humanos ou em animais. 
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Esportista - Neste estudo, refere-se tanto a indivíduos fisicamente ativos 
como atletas. 
 
Exercício - Movimento corporal planejado, estruturado e repetitivo, 
produzido pelos músculos esqueléticos, que resulta em gasto energético 
(CASPERSEN; POWELL; CHRISTENSEN, 1985). 
 
Fitoquímicos - Constituintes bioativos (ex. flavonóides) presentes em 
grande variedade de alimentos e bebidas de origem vegetal (ADA, 
1995). 
 
Força - Aquilo que modifica ou tende a modificar o estado de repouso 
ou de movimento de um objeto (KNUTTGEN; KRAEMER, 1987). 
 
Gating (ion channel) - Termo em inglês que se refere à abertura e 
fechamento de canal de íon em resposta a um estímulo (= ativação do 
canal iônico) (MeSH/DeCS). 
 
Nutrigenômica - Estudo científico do modo como genes específicos e 
componentes bioativos de alimentos (nutrientes e fitoquímicos) 
interagem (TRUJILLO; DAVIS; MILNER, 2006). 
Tríade - Complexo de membranas presentes em fibras musculares 
estriadas, formado pela junção de um túbulo T e duas cisternas terminais 
do retículo sarcoplasmático (BARONE et al., 2015). 
 
Torque - A efetividade de uma força produzir a rotação de um objeto em 
torno de um eixo. O produto entre a intensidade da força e a distância 
perpendicular a partir da linha de ação da força até o eixo de rotação 
(KNUTTGEN; KRAEMER, 1987). 
 
Trabalho - Força expressa através de uma distância, mas sem limitação 
de tempo (KNUTTGEN; KRAEMER, 1987). 
 

4.3 LOCAL DO ESTUDO E POPULAÇÃO ESTUDADA  
O estudo foi conduzido na Universidade Federal de Santa 

Catarina (UFSC), localizada na cidade de Florianópolis, Santa Catarina, 
durante o período de 2012 a 2015. A população estudada foi composta 
por estudantes de Educação Física (graduação e pós-graduação), sendo 
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ela, então, composta por, aproximadamente, 236 alunos. Dessa 
população, selecionou-se uma amostra de 23 indivíduos.  

4.4 CÁLCULO DO TAMANHO DA AMOSTRA E PROCESSO DE 
AMOSTRAGEM 

O número mínimo de indivíduos na amostra necessário para 
detectar diferença estatisticamente significativa (alfa < 0,05) foi 
calculado assumindo-se um poder do teste de 0,80. Para o cálculo do 
tamanho da amostra, tomou-se como base o tamanho necessário para se 
detectar diferença significativa nos valores de GSH eritrocitária, 

assumindo-se o desvio padrão de 11 µmol/L, em indivíduos jovens e 
fisicamente ativos (PANZA et al., 2008). Assim, estimou-se uma 
amostra constituída de 10 indivíduos por grupo (ROSNER, 2011); 
porém, tendo-se em vista possíveis perdas e desistências, considerou-se 
um acréscimo de 20% (MIOT, 2011), totalizando, assim, 24 indivíduos.  

A amostragem foi intencional, de modo a atender os seguintes 
critérios de inclusão: (i) sexo masculino; (ii) idade de 19 a 30 anos; (iii) 
fisicamente ativos, não atletas; e (iv) sem envolvimento regular em 
treinamento contrarresistência ou aeróbio nos três meses precedentes ao 
estudo (TROMBOLD et al., 2010). Os critérios de exclusão foram: (i) 
tabagistas; (ii) portadores de doenças ou processos infecciosos ou 
inflamatórios visíveis ou conhecidos; história de lesão em membros 
superiores; e usuário de medicamentos, fitoterápicos, substâncias 
ergogênicas, tais como creatina, arginina e cafeína,  ou suplementos de 
micronutrientes.  

Cinquenta e dois indivíduos se voluntariaram para participar da 
pesquisa. Desses, 23 preencheram todos os critérios e foram incluídos 
na amostra. Os voluntários foram designados para iniciar o estudo com 
o consumo de chá mate ou de controle via procedimentos de 
randomização simples. Primeiramente, os participantes (P) foram 
identificados em ordem numérica, de 1 a 23. Em seguida, os indivíduos 
foram designados para um de dois grupos de tratamento (i.e. chá mate = 
1; controle = 2), conforme sequência de números aleatórios, obtida por 
meio de um gerador de números aleatórios online 
(www.randomizer.org). Ao longo do estudo, um indivíduo desistiu da 
participação por razões pessoais, e dois foram excluídos da amostra por 
terem violado o protocolo: ingestão de medicamento anti-inflamatório e 
realização de exercício resistido, respectivamente. O fluxo de 
participantes durante o estudo está representado na Figura 6.              
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Figura 6 - Fluxo de participantes durante o estudo.  
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4.5 ETAPAS DA PESQUISA 
As etapas da pesquisas são apresentadas na figura 7. A coleta de 

dados ocorreu de março a dezembro de 2014. Todos os procedimentos 
pré-experimentais e experimentais realizados com os participantes do 
estudo, incluindo avaliações antropométricas, testes de exercício e coleta 
de sangue, foram realizados no Laboratório de Esforço Físico do 
Departamento de Educação Física, UFSC.  

4.6 PROCESSO DE COLETA DE DADOS 
As análises bioquímicas foram feitas no Laboratório de 

Antioxidantes, Lipídeos, no Departamento de Análises Clínicas, UFSC, 
e no Laboratório de Doenças Crônicas, no Departamento de Ciências 
Fisiológicas, UFSC, respectivamente. As atribuições e os profissionais 
envolvidos na coleta de dados encontram-se no Quadro 1. 
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Figura 7 - Etapas da pesquisa. 
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Quadro 1 - Atribuições e profissionais envolvidos na coleta de dados. 
Atribuições Profissionais  
Avaliação antropométrica Vilma Panzaa 
Aplicação do QFA e do IPAQ Vilma Panzaa  
Orientações sobre o registro 
alimentar 

Vilma Panzaa  

Orientações sobre o preparo e 
consumo do chá mate 

Vilma Panzaa 

Aplicação dos protocolos de 
exercício 

Aline Cavalheiro Tamborindeguyb, 
Bruno Monteiro de Mourac e Raphael 
Luiz Sakugawad  

Aplicação dos protocolos 
experimentais de exercício 

Aline Cavalheiro Tamborindeguyb, 
Bruno Monteiro de Mourac e Raphael 
Luiz Sakugawad 

Supervisão da aplicação do 
exercício 

Prof. Dr. Fernando Diefenthaelere  

Organização do material para a 
coleta sanguínea 

Vilma Panzaa 

Transporte das amostras 
sanguíneas para os laboratórios 
de análises 

Vilma Panzaa 

Análises bioquímicas Marina Vieira de Oliveiraf, Emiliana 
de Oliveira Puelf, Henver Simionato 
Brunettag, Carolina de Quadros 
Camargoa, Vilma Panzaa, Prof. Dr. 
Everson Nunesh, Prof Dr. Edson Luiz 
da Silvai 

Supervisão das análises 
bioquímicas 

Prof. Dr. Everson Nunesh, Prof Dr. 
Edson Luiz da Silvai 

aDoutoranda em Nutrição; bDoutoranda em Educação Física, UFSC; cMestre em 
Educação Física, UFSC; dMestrando em Educação Física, UFSC; eLaboratório 
de Biomecânica, UFSC; fAluno do curso de Farmácia, UFSC; gMestrando em 
Ciências Fisiológicas, UFSC; aDoutoranda em Nutrição, UFSC; hLaboratório de 
Investigação de Doenças Crônicas, UFSC; iLaboratório de Antioxidantes, 
Lipídeos e Arteriosclerose, UFSC (Orientador). QFA, questionário de 
frequêmcia de consumo alimentar; IPAQ, (Questionário Internacional de 
Atividade Física). 
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4.7 MODELO DE ANÁLISE 
O tratamento com chá mate representou a variável independente 

do estudo. As variáveis dependentes, examinadas como indicadores do 
dano muscular, da inflamação e do estresse oxidativo, estão relacionadas 
no Quadro 2. As variáveis de controle foram: sexo, idade, desjejum 
padronizado, consumo de bebidas com propriedades antioxidantes, nível 
de atividade física e prática de exercício resistido. As variáveis 
intervenientes foram: dieta, lateralidade do membro testado, prática de 
atividade física e nível de aptidão física.  

A fim de reduzir o efeito das variáveis intervenientes nos 
resultados do estudo, foram feitos procedimentos de randomização para 
a alocação dos participantes nos grupos de tratamento, assim como, na 
designação do membro superior que a ser inicialmente testado, na fase I 
do estudo.  

 
 
Quadro 2 - Variáveis dependentes marcadoras do dano muscular, do 
estresse oxidativo e da inflamação (continua). 
 Variável 

dependente 
Músculo/amostra Unidade de 

medida  

M
ar

ca
do

re
s 

de
 

da
no

 m
us

cu
la

r Força muscular 
máxima  
 

Flexores do 
cotovelo 

N.m 

Atividade da enzima 
creatina quinase  

Soro U/L 

Atividade da enzima 
aldolase 

Soro U/L 

—
 Compostos fenólicos 

totais  
Plasma mg equivalentes 

de ácido 
clorogênico/mL 

M
ar

ca
do

re
s 

do
 

es
tr

es
se

 o
xi

da
tiv

o GSH Sangue µmol/gHb 
GSSG Sangue µM/gHb 

Hidroperóxidos 
lipídicos 
 

Plasma µM 

Carbonilas protéicas  
 

Plasma nmol/mg 
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Quadro 2 - Variáveis dependentes marcadoras do dano muscular, do 
estresse oxidativo e da inflamação (conclusão). 
 Variável dependente Músculo/ 

amostra 
Unidade de 
medida  

M
ar

ca
do

re
s 

da
 in

fla
m

aç
ão

 Número de leucócitos totais Sangue x 103/µL 

Número de granulócitos Sangue x 103/µL 
Número de monócitos Sangue x 103/µL 
Número de linfócitos Sangue x 103/µL 

Concentração de IL-1β Soro pg/mL 

Concentração de IL-6 Soro pg/mL 
Concentração de TNF-α Soro pg/mL 
Concentração da PCR-as Soro mg/L 

Expressão da subunidade p47phox  
 

Neutrófilos IMF (u.a.) 

GSH, glutationa reduzida; GSSG, glutationa oxidada; Hb, hemoglobina; IL, 
interleucina; TNF, fator de necrose tumoral; PCR-as, proteína C-reativa de alta 
sensibilidade; IMF (u.a.), intensidade média de fluorescência (unidades 
arbitrárias). 
  
 

4.8 INSTRUMENTOS E TÉCNICAS DE COLETA DE DADOS 
 

4.8.1 Caracterização do chá mate  

4.8.1.1 Determinação de compostos fenólicos totais  
O conteúdo de compostos fenólicos totais do chá mate solúvel 

liofilizado foi medido por meio do método colorimétrico de Folin-
Ciocalteau, conforme descrito por Singleton, Orthofer e Lamuela-
Raventos (1999). Trezentos microlitros do chá mate (5mg/mL) foram 
adicionados a 1 mL de etanol (95%), 5 mL de água destilada e 0,5 mL 
do reagente de Folin-Ciocalteau (50%). Após 5 min, foram adicionados 
1 mL de bicarbonato de sódio 5%. A mistura permaneceu à temperatura 
ambiente e na ausência de luz por 1 h. A absorbância do produto 
colorido foi medida em 765 nm (Shimadzu, Kioto, Japão) e o ácido 
clorogênico (ácido 5-cafeoilquínico) foi usado como padrão. A média do 
coeficiente de variação (CV) interensaio para as preparações em 
triplicata foi 7,3%. Os resultados foram expressos em mg/g.  
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4.8.1.2 Determinação de ácidos fenólicos e metilxantinas  
Os ácidos fenólicos no chá mate foram determinados por 

cromatografia líquida de alta eficiência (HPLC; Schimadzu LC-10; 
Kioto, Japão), conforme descrito por Strassmann et al.. (2008). O mate 
solúvel foi preparado e filtrado por meio de membrana microporosa 
(0,45 µm) e alíquotas foram injetadas em coluna de fase reversa C18 
(Shim-pack, 4.6 mm × 250 mm, 5 µm), com coluna de guarda Shim-
pack C18 (4.0 mm × 10 mm, 5 µm). A fase móvel isocrática foi 
constituída de água, ácido acético e n-butanol (97.0:0.28:2.72, v/v/v), 
com fluxo de 0,8 mL/min. Para os ácidos fenólicos, a análise foi 
monitorada em 325 nm. A concentração de ácidos fenólicos foi 
quantificada por meio de curvas de calibração de cinco pontos. Como 
padrões foram usados os ácidos 3-cafeoilquínico, 4-cafeoilquínico, 5-
cafeoilquínico, 3,4-dicafeoilquinico, 3,5-dicafeoilquinico, 4,5-
dicafeoilquinico, gálico e caféico. Para as metilxantinas, a análise foi 
realizada em 280 nm e a concentração foi calculada por meio de curvas 
padrão de cafeína, teobromina e teofilina. A concentração final foi 
determinada utilizando-se a média dos resultados de três injeções 
consecutivas. Os resultados foram expressos em µg/mL e em mg/g. 
 

4.8.1.3 Determinação de saponinas totais 
O conteúdo de saponinas totais no chá mate foi medido por meio 

de método espectrofotométrico após a hidrólise ácida das saponinas e a 
extração de sapogeninas, conforme descrito por Gnoatto et al.. (2005), e 
a reação com vanilina e ácido perclórico, de acordo com Fan e He 
(2006). O ácido ursólico, o principal núcleo triterpênico das saponinas 
presentes na I. paraguariensis (GNOATTO et al.. 2005), foi usado 
como padrão, e os resultados foram expressos em miligramas de 
equivalentes de ácido ursólico por mililitro. O CV interinsaio do 
conteúdo de saponinas total de três preparações de chá mate foi 8,1%. 

 
4.8.1.4 Determinação da capacidade antioxidante  

A capacidade antioxidante do chá mate foi determinada por meio 
do potencial antioxidante redutor férrico – FRAP (do inglês, ferric 
reducing ability of plasma). Nesse ensaio, os antioxidantes presentes no 
chá mate são avaliados como redutores do Fe+3 a Fe+2, o qual é quelado 
pela 2,4,6-Tri(2-Piridil)-s-Triazina (TPTZ; Fluka, Milwaukee, EUA), 
para formar o complexo Fe+2-TPTZ, com absorção máxima em 593 nm 
(BENZIE; STRAIN, 1996).  Dez microlitros de chá mate foram 
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adicionados a 1 mL de reagente contendo FeCl3 1,7 mM e TPTZ 0,8 
mM, preparado em acetato de sódio 300 mM, pH 3,6. As amostras 
foram incubadas (15 min a 37° C) e a absorbância foi lida em 593 nm 
(Spectrum 2000, EUA). Os resultados foram calculados usando-se 
curva-padrão preparada com diferentes concentrações de Trolox (Sigma, 
St. Louis-EUA), um análogo hidrossolúvel da vitamina E, e foram 
expressos em µmol/L equivalentes Trolox. 

4.8.2 Preparo e consumo do chá mate 
Cada participante recebeu uma embalagem contendo 50 g de chá 

mate solúvel liofilizado comercial (Leão Alimentos e Bebidas, Curitiba-
PR), e as instruções, quanto ao preparo e consumo da bebida, foram 
fornecidas verbalmente e por escrito (Apêndice D). O chá mate foi 
preparado conforme as recomendações do fabricante, diluindo-se uma 
colher de chá (1 g) de mate solúvel em 200 mL de água (proporção 
final: 5 mg/mL). Não foi permitida a adição de açúcar, adoçantes 
artificiais ou qualquer outra substância. Após o preparo, o chá mate foi 
imediatamente consumido. A escolha da ingestão de 200 mL de chá 
mate, três vezes por dia, teve como base os relatos de que o consumo de 
três doses diárias de 330 mL de chá mate (20 mg de erva por mL de 
água, produzindo 8,5 mg/mL de extrato sólido solúvel) exerceu efeitos 
modulatórios na expressão gênica em monócitos/macrófagos e na 
concentração de marcadores plasmáticos do estresse oxidativo (SILVA 
et al., 2008; MATSUMOTO et al., 2009; KLEIN et al., 2011; 
FERNANDES et al., 2012). O período de 11 dias de intervenção com 
chá mate foi escolhido a partir das evidências de que o consumo de chá 
mate por sete dias foi suficiente para a observação dos efeitos 
modulatórios citados acima (MATSUMOTO et al., 2009; FERNANDES 
et al., 2012).  

4.8.3 Avaliação antropométrica e do nível de atividade física 
A avaliação antropométrica incluiu mensurações de massa 

corporal, estatura e dobras cutâneas. Os indivíduos foram avaliados pela 
manhã, descalços, com roupas leves e antes de qualquer atividade física. 
A massa corporal foi registrada em quilogramas, empregando-se balança 
eletrônica (Toledo, São Bernardo do Campo-SP), com resolução de 
100 g. A estatura foi medida com estadiômetro de parede (Seca, 
Hamburgo, Alemanha), com resolução de 1 mm. As dobras cutâneas, 
tricipital, subescapular, suprailíaca e panturrilha medial foram 
mensuradas por meio de um adipômetro científico (Cescorf 
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Equipamentos, Porto Alegre-RS), com escala de 0,1 mm. A densidade 
corporal foi estimada, utilizando-se a seguinte equação desenvolvida por 
Petroski (1995): 1,10726863– 0,00081201 (Σ4SF) + 0,00000212 
(Σ4SF)2 – 0,0004176, onde Σ4SF representa o somatório das dobras 
cutâneas tricipital, subescapular, suprailíaca e panturrilha medial. O 
valor da densidade corporal foi usado na estimativa do percentual de 
gordura corporal, segundo a equação de Siri (1961): % Gordura corporal 
= (495/densidade corporal) – 450 (PETROSKI, 1995).  

Para a avaliação do nível de atividade física, os indivíduos 
responderam ao Questionário Internacional de Atividade Física (IPAQ - 
versão curta) (Anexo A), validado em população brasileira (MATSUDO 
et al., 2001). Esse instrumento avalia o tempo gasto em atividades 
(trabalho, lazer ou esporte) na última semana e inclui os seguintes níveis 
de classificação: muito ativo, ativo, irregularmente ativo, irregularmente 
ativo A, irregularmente ativo B e sedentário. 

4.8.4 Avaliação do consumo alimentar  
Para o conhecimento do padrão da ingestão dietética habitual dos 

participantes, na semana anterior (THOMPSON; BYERS, 1994) à 
realização do dano muscular, aplicou-se um questionário de frequência 
de consumo alimentar (QFA). O QFA foi de caráter qualitativo e incluiu 
19 grupos de alimentos (MACHADO et al., 2012), com 5 opções de 
frequência de consumo (Apêndice E). A proporção de indivíduos em 
cada opção de frequência de consumo, para cada grupo de alimentos, foi 
avaliada. A reprodutibilidade e a validade do QFA empregado foram 
testadas em adultos residentes na Região Metropolitana de Porto Alegre 
(MACHADO et al., 2012). O estudo sugeriu boa reprodutibilidade para 
todos os grupos alimentares e validade satisfatória para a maioria dos 
grupos analisados. A escolha de um QFA baseado em grupos de 
alimentos se deveu, principalmente, à sua vantagem de ter uma reduzida 
lista de itens alimentares, oferecendo, assim, praticidade do indivíduo 
respondê-lo. 

Para a avaliação da ingestão energética e de nutrientes atual, 
durante os respectivos períodos de tratamentos com chá mate ou 
controle, os indivíduos preencheram um RD-3d durante cada fase do 
estudo (fase I e fase II). Para cada RD-3d, os dias escolhidos incluíram 
dois dias de semana e um dia de final de semana não consecutivos 
(THOMPSON; BYERS, 1994). Os indivíduos foram instruídos 
(verbalmente e por escrito) sobre os procedimentos do RD-3d (Apêndice 
F), quanto ao registro do tamanho da porção, medidas caseiras, técnicas 
de preparo, combinação de alimentos e descrição do conteúdo 
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nutricional (light, magro, enriquecido com vitaminas/minerais etc.). Em 
cada período de tratamento, foram determinadas as ingestões diárias de 
energia, carboidrato, proteína, lipídeo e dos micronutrientes 
antioxidantes: vitamina E, vitamina C, vitamina A, selênio, zinco, cobre 
e manganês. A ingestão diária de cafeína foi também analisada. O 
consumo nutricional diário foi considerado como a média dos três dias 
de registro alimentar. Para a análise do consumo nutricional utilizou-se 
o programa Avanutri - versão Revolution 4.0. 

A análise do consumo nutricional individual (IOM, 2000) foi 
feita segundo as respectivas preconizações das Dietary Reference 
Intakes (DRIs): EER (Estimated Energy Requirement), para energia; 
AMDR (Acceptable Macronutrient Distribution Range), para os 
macronutrientes; e RDAs (Recommended Dietary Allowance)/AI 
(Adequate intake), para os micronutrientes (IOM, 2005; 2011). Para a 
análise quantitativa da adequação do consumo energético, foi 
comparada a média do consumo de energia (dos três dias) com a 
estimativa do gasto energético (EER) + 2 desvios padrões. Para a análise 
da adequação da ingestão de carboidrato, de proteína e de lipídeo, foi 
comparado diretamente o percentual da média do consumo do 
macronutriente com o respectivo percentual da AMDR. Quanto aos 
micronutrientes, foram feitas análises qualitativas da ingestão de acordo 
com as respectivas RDAs (IOM, 2011). Os consumos foram 
interpretados como: adequado, inadequado ou excessivo, para energia; 
adequado, insuficiente ou excessivo, para macronutrientes; e, adequado 
ou inadequado, para micronutrientes (SOARES; MAIA; 2013). 
 
4.8.5 Protocolos do exercício excêntrico e dos testes de força máxima 

Os protocolos de exercício empregados no estudo incluíram uma 
sessão de exercício excêntrico e testes de força máxima, isométrica, 
concêntrica e excêntrica. Todos os exercícios foram realizados em 
dinamômetro isocinético (Biodex System 4 Pro - Biodex Medical 
System, Inc., Shirley, Nova Iorque-NY, EUA), adaptado a um banco 
Scott (Troya, Curitiba-PR) (Figura 8). O dinamômetro isocinético 
permite a execução de movimentos de flexão-extensão, onde o braço de 
alavanca se move em uma velocidade angular constante (i.e. 
isocinética), previamente determinada. No equipamento, o desempenho 
muscular avaliado é quantificado e registrado por meio de software e as 
informações são visualizadas em tela de computador. Os valores de 
força foram registrados em Newton metros (N.m). Todos os protocolos 
de exercício aplicados no estudo foram desenhados pelos pesquisadores 
Dr. Fernando Diefenthaeler e Ms. Aline Tamborindeguy. Protocolos de 
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exercício excêntrico para induzir dano muscular, semelhantes ao 
empregado neste estudo, foram usados em outras pesquisas, com 
algumas variações (TROMBOLD et al., 2010; 2011; GOLDFARB et al., 
2011). 

 
 
 

Figura 8 - Dinamômetro isocinético (A) e banco Scott (B).  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
No período BASAL, os indivíduos realizaram uma sessão de 

exercícios de familiarização com o dinamômetro isocinético, que incluiu 
testes basais de força máxima, isométrica, concêntrica e excêntrica, 
iguais aos executados durante os períodos de tratamentos com chá mate 
e controle, conforme descrito adiante. Os exercícios de familiarização 
serviram para a adaptação do indivíduo à execução correta dos 
movimentos. Além disto, nessa ocasião, o comprimento e o 
posicionamento do braço de alavanca do dinamômetro foram ajustados 
para cada indivíduo (Figura 9), e os dados foram anotados para serem 
posteriormente utilizados como referência no protocolo experimental.  

 

A 

A 

B 
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Figura 9 - Ilustração da realização de ajustes individuais no dinamômetro 
isocinético.  

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
O protocolo do exercício excêntrico consistiu em 60 ações 

musculares excêntricas máximas unilaterais com os músculos flexores 
do cotovelo, dividida em três séries de 20 repetições (Figura 10). Cada 
repetição foi executada na velocidade de 45 o/s, iniciando com a 
articulação do cotovelo em 50o da flexão total e terminando em 170o, 
totalizando 120o de amplitude. O eixo de rotação do dinamômetro foi 
alinhado com o epicôndilo do úmero. A duração de cada repetição foi de 
3 s e o intervalo de descanso entre as séries foi de 2 min. Durante todo o 
exercício, o indivíduo foi verbalmente estimulado a realizar toda 
extensão de deslocamento. Após completar o movimento excêntrico, o 
voluntário foi instruído a flexionar o cotovelo à medida que o braço de 
alavanca do dinamômetro retornava passivamente à posição inicial. O 
trabalho realizado durante o protocolo excêntrico foi registrado e foi 
expresso em N.m. As designações do membro superior a ser testado no 
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período BASAL e na fase I do estudo foram feitas com auxílio de um 
gerador de números aleatórios online (www.randomizer.org), de modo 
semelhante ao descrito anteriormente para a alocação randomizada dos 
tratamentos com chá mate e controle. O modelo de exercício unilateral 
com o membro escolhido randomicamente poderá atenuar os fatores de 
confusão, tais como nível de condicionamento, genética, fatores 
relacionados ao estilo de vida e, principalmente, o efeito residual 
protetor do dano muscular excêntrico ("repeated bout effect") 
(McLEAY et al., 2012; NEWTON et al., 2013).  

 
Figura 10 - Ilustração da execução do exercício excêntrico no dinamômetro 
isocinético.  

 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
Os testes de força muscular voluntária máxima foram aplicados 

antes e 2 minutos após (0 h) e 24, 48 e 72 h depois do dano muscular 
(Figura 11). Antes do início dos testes, os participantes realizaram no 
equipamento isocinético uma série de aquecimento constituída de flexão 
e extensão da articulação do cotovelo (10 repetições) a 120 o/s.  
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O teste de força isométrica consistiu em três a quatro ações 
musculares isométricas voluntárias máximas, executadas a 90º de flexão 
do cotovelo, com duração de 5 s cada série. O intervalo de recuperação 
entre cada ação muscular foi de 2 min. O valor de força isométrica pico 
(i.e., pico de torque isométrico - PTiso) escolhido foi o maior valor dos 
três ou quatro resultados alcançados. Anteriormente ao teste máximo (2 
min antes), foram executadas três ações musculares isométricas 
voluntárias submáximas, em ângulo de 90o de flexão do cotovelo, 
separadas por 2 min de intervalo. A duração de cada série foi de 5 s

Quanto às forças dinâmicas, o teste inclui uma série de
musculares concêntricas e excêntricas máximas, executadas na 
velocidade de 45o/s. Considerou-se como picos de torque concêntrico 
(PTconc) e excêntrico (PTexc) o maior dos três r obtidos de força 
concêntrica e excêntrica, respectivamente. Antes do teste máximo 
min antes), foi realizada uma série de três ações musculares concêntrica
e excêntricas submáximas, na velocidade de 45o/s.  
 
Figura 11 - Ilustração da execução do teste de força máxima no dina
isocinético 
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4.8.6 Obtenção de amostras sanguíneas 
O sangue foi coletado por técnico laboratorial habilitado, entre 

7:00 e 8:00 h. As amostras foram obtidas do membro contralateral que 
estava sendo testado. A veia antecubital mediana foi puncionada pela 
inserção de agulha hipodérmica (25 x 7 mm), e o sangue (28 mL) foi 
coletado usando-se sistema a vácuo (BD Vacuntainer, Curitiba-PR) 
em quatro tubos contendo heparina sódica, um tubo com ácido 
tetraacético etileno (EDTA) e dois tubos sem anticoagulante ou aditivos. 
O sangue foi centrifugado imediatamente (1000 x g, 15 min, 4 °C) para 
a obtenção do plasma e do soro, que, em seguida, foram congelados a -
80 °C para posteriores análises. Para as análises do status da glutationa, 
uma alíquota de sangue total-EDTA (1 mL) foi tranferida para um tubo 
Eppendorf contendo 100 µL de N-etilmaleimida 310 mM (NEM310), 
misturadas em vortéx e congelada a -80 °C para posteriores análises. 

4.8.7 Análises bioquímicas 

4.8.7.1 Creatina quinase no soro 
A atividade da enzima creatina quinase foi quantificada no soro 

utilizando-se o sistema de reação Labtest (Lagoa Santa-MG), por meio 
de método cinético, conforme as instruções do fabricante. A creatina 
quinase catalisa a reação reversível de fosforilação da creatina usando 
ATP como doador de fosfato. O princípio do método baseia-se na 
medida dos produtos finais, creatina e ATP, formados na reação 
catalisada pela creatina quinase entre a creatina-fosfato e o ADP. O ATP 
produzido na primeira reação é, então, empregado em um ensaio 
enzimático acoplado de glicose, utilizando-se as enzimas glicose 
hexoquinase e glicose-6-fosfato desidrogenase. A produção de NADPH 
(nicotinamide adenine dinucleotide phosphate) na reação indicadora foi 
monitorada em 340 nm (Shimadzu, Tóquio, Japão), a qual está 
relacionada à atividade da creatina quinase na amostra. A atividade da 
enzima foi calculada usando-se o coeficiente de absortividade (ε) do 
NADPH em 340 nm de 6,22 x 103 L.mol-1.min-1. Os resultados foram 
expressos em U/L. 

4.8.7.2 Aldolase no soro 
A atividade sérica da enzima aldolase foi determinada no soro por 

meio de método cinético, usando o sistema de reação Randox (Randox 
Laboratories, Reino Unido), conforme as instruções do fabricante. A 
aldolase converte a frutose-1,6-difosfato em gliceraldeído-3-fosfato e di-
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hidroxiacetona fosfato. O princípio do método baseia-se na conversão de 
di-hidroxiacetona a glicerol-1-fosfato, pela adição de triosefosfato 
isomerase, glicerolfosfato dehidrogenase e NADH (nicotinamide 
adenine dinucleotide). A diminuição na absorbância em 340 nm 
(Shimadzu, Tóquio, Japão), em decorrência da conversão de NADH a 
NAD, está associada à atividade da aldolase na amostra. A velocidade 
de reação da enzima foi calculada utilizando-se o ε do NADH em 340 
nm de 6,22 x 103 L.mol-1.min-1. Os resultados foram expressos em U/L. 

4.8.7.3 Compostos fenólicos totais no plasma 
A concentração de compostos fenólicos totais (FEN) no plasma 

foi medida por meio do método colorimétrico de Folin-Ciocalteau, 
conforme descrito por Serafini, Maiani e Ferro-Luzzi (1998). 
Sucintamente, 500 µL de amostras de plasma em duplicata foram 
acidificadas e, após a extração dos fenólicos complexados com 
hidróxido de sódio alcoólico, as proteínas foram precipitadas, 
utilizando-se ácido metafosfórico 0,75 M e extraídas com uma mistura 
de acetona/água (1/1). Em seguida, alíquotas (50 µL) de amostras foram 
adicionadas a 0,5 mL de reagente de Folin-Ciocalteau (50%). Após 5 
min, 1 mL de bicarbonato de sódio a 5% foi adicionado. A mistura foi 
deixada à temperatura ambiente, no escuro, por 1 h. A absorbância do 
produto colorido foi medida em 765 nm e o ácido 5-cafeoilquínico foi 
usado como padrão. Os resultados foram expressos em miligrama de 
equivalente de ácido clorogênico (EAC) por litro. A média do CV 
interensaio para a preparação em duplicata foi 6,8%.  

4.8.7.4 Glutationa reduzida e glutationa oxidada no sangue 
A concentração de GSH foi determinada no sangue total por 

HPLC, conforme os procedimentos descritos por Giustarini et al. 
(2013). Alíquotas de sangue total-EDTA tratadas com NEM310 (ver o 
tópico "Obtenção de amostras sanguíneas") foram desproteinizadas pela 
adição de ácido tricloroacético (TCA) a 15% e, em seguida, 
centrifugados (14.000 x g à temperatura ambiente, por 2 min). Para a 
GSH, o sobrenadante foi analisado por HPLC, utilizando-se coluna C18 
(Tosoh - TSK-gel ODS-80Ts; 4.6 mm x 150 mm x 5 µm). A fase móvel 
foi constituída de ácido acético a 0,25% e acetonitrila (94:6, v/v), com 
taxa de fluxo de 1,25 mL/min. Os sinais foram registrados em 265 nm, 
com 400 nm como referência. Para os cálculos da concentração de GSH 
na amostra, foi utilizada a curva padrão de GSH (Sigma-Aldrich, St 
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Louis-MO, EUA) com diferentes concentrações (0,125; 0,25; 0,5; 1,0 e 
20 mM) e análise de regressão linear.  

A concentração de GSSG foi determinada no sangue total por 
método colorimétrico em espectofotômetro (Shimadzu, Tóquio, Japão), 
de acordo com a metodologia descrita por Giustarini et al. (2013). 
Alíquotas de sangue total-EDTA tratadas com NEM310 foram 
desproteinizadas e centrifugadas, conforme descrito acima. O 
sobrenadante foi retirado e foi misturado com três volumes de 
diclorometano (DCM). Os tubos foram misturados vigorosamente em 
agitador tipo vortex por 5 min e centrifugados a 14.000 x g por 30 s. Em 
seguida, em tubo de ensaio denominado Branco, foram adicionados 20 
µL de sobrenadante, 925 µL de PBS 200 mM, 5 µL de ácido 
ditionitrobenzóico (DTNB), 20 µL de TCA 7,5% com EDTA e 20 µL de 
NADPH e a absorbância foi monitorada  durante um minuto em 412 nm 
(Spectrophotometer UV-1800 – Shimadzu, Kioto, Japão). A reação foi 
iniciada pela adição de 20 µL da enzima glutationa redutase (GR) 20 
IU/mL, e a cinética da reação foi monitorada em 412 nm, durante 1 min, 
à temperatura ambiente. Ao final desse tempo, foi adicionado GSSG 10 
µM e a absorbância da reação foi lida durante mais 1 min. Para os 
cálculos, utilizou-se a média de ∆ Abs/min de duplicatas. A 
concentração de GSSG no sangue foi calculada conforme a equação: 
GSSGb = S x [GSSGc]/ St x 49,5 x 2, onde S = ∆ amostra – ∆ branco; 
St = (∆ amostra + ∆ GSSG) – ∆ amostra; 49,5 = fator de diluição da 
amostra na cubeta e; 2 = diluição devido à acidificação.  

Os resultados de GSH e GSSG foram expressos em µmol por 
grama de hemoglobina. A hemoglobina foi quantificada por ensaio 
colorimétrico de ponto final. Em tubo de ensaio, 10 µL de sangue total 
(retirado da mesma alíquota utilizada para a análise de GSH e GSSG) 
foram misturados com reagente de Drabkin (Labtest, Lagoa Santa-
MG). Após 5 min, a absorbância foi lida em 540 nm, à temperatura 
ambiente. A concentração foi expressa em g/dL utilizando o fator de 
calibração obtido com o padrão de hemoglobina (Hb).  

4.8.7.5 Hidroperóxidos lipídicos no plasma 
Os hidroperóxidos lipídicos presentes no plasma foram 

quantificados pelo método da oxidação do ferro com alaranjado de 
xilenol (FOX2), conforme descrito por Nourooz-Zadeh et al. (1994). O 
princípio do método baseia-se na rápida oxidação do Fe+2 a Fe+3 em 
meio ácido, mediada pelos peróxidos lipídicos. O Fe+3 na presença de 
alaranjado de xilenol forma um complexo (Fe+3-alaranjado de xilenol) 
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que pode ser quantificado em 560 nm. O reagente FOX2, contendo 250 
mM de H2SO4, 4,4 mM de hidroxitolueno butilado (BHT), 1 mM de 
alaranjado de xilenol e 2,5 mM de sulfato ferroso de amônia em 
metanol, foi adicionado em alíquotas de plasma, em duplicata (Teste). 
Dez microlitros de trifenilfosfina (TPP) 1 mM em metanol foram 
adicionados a dois microtubos extras para a redução dos hidroperóxidos 
lipídicos, anteriormente à adição do reagente FOX2, resultando assim no 
branco da amostra. Subsequentemente, as misturas foram mantidas em 
temperatura ambiente, por 30 min e, em seguida, centrifugadas (10.000 
x g, 5 min). A absorbância do sobrenadante foi lida em 560 nm 
(Shimadzu, Tóquio, Japão). Para a quantificação dos hidroperóxidos 
lipídicos, foi utilizada a diferença entre as concentrações do teste 
(hidroperóxidos totais) e do branco (hidroperóxidos não-lipídicos) e 
uma curva-padrão de peróxido de hidrogênio. Os resultados estão 
expressos em µmol/L de equivalentes de peróxido de hidrogênio. O 
coeficiente de variação (CV) entre ensaios, calculado por meio da 
medida do peróxido de hidrogênio em diferentes dias, foi 10,2%. O 
percentual CV médio para a variação em duplicata foi 6,7%. 

4.8.7.6 Carbonilas protéicas no plasma 
A concentração plasmática de carbonilas protéicas foi 

determinada por meio de método colorimétrico, conforme descrito por 
Levine et al.. (1990). O método baseia-se na reação do grupo carbonil, 
presente na proteína oxidada, com 2,4 dinitrofenilhidrazina (DNPH), 
formando um complexo (proteína-hidrazona) que pode ser quantificado 
em 360 nm. Em um tubo Eppendorf contendo uma alíquota de 100 µL 
de plasma, foram adicionados 600 µL de DNPH diluído em HCl 2 M ou 
600 µL de HCl 2M (branco da amostra). A mistura foi incubada por 1 h, 
no escuro, com agitação a cada 10 min. Posteriormente, foram 
adicionados 600 µL de TCA 20%, e a mistura foi centrifugada (11000 x 
g, por 5 min, a 4 °C). O sobrenadante foi descartado, e o pellet foi 
lavado, por três vezes, com 800 µL etanol-etilacetato (1:1) e 
centrifugado por 10 min (15000 x g, a 4 °C). Em seguida, o pellet foi 
descartado, e 900 µL de ureia 8 M, dissolvida em tampão de KH2PO4 20 
mM (fosfato de potássio) com pH 2,3, foram adicionados ao precipitado. 
A mistura foi incubada em banho-maria por 30 min, a 60 °C e, depois, 
centrifugada por 10 min a 14000 x g, 4 °C. A absorbância da amostra foi 
lida em espectofotômetro (360 nm), com a temperatura ajustada em 37 
°C, e a albumina sérica bovina (BSA) foi usada como padrão. O 
conteúdo de grupos carbonil foi determinado, usando-se o coeficiente de 
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absortividade molar de 22.000 M.L-1.cm-1. Os resultados foram 
expressos em nmol/mg de proteína. 

4.8.7.7 Contagem de leucócitos no sangue 
Alíquotas de sangue heparinizado (700 µL) foram analizadas em 

contador automatizado (Advia 60, Bayer HealthCare, Diagnostics, 
Nova Iorque-NY, EUA), para obtenção de leucograma. Por meio desse 
procedimento, foram coletados dados para a quantificação de leucócitos 
totais, granulócitos, monócitos e linfócitos presentes na circulação. A 
unidade de medida para essas células foi número x103/µL na contagem 
absoluta e % na contagem relativa. 

4.8.7.8 Citocinas IL-1β, IL-6 e TNF-α no soro 
As concentrações séricas das citocinas IL-1β, IL-6 e TNF-α 

foram determinadas por meio do imunoensaio enzimático, ELISA 
(enzyme-linked immunosorbent assay), usando-se kits comerciais, de 
acordo com as instruções do fabricante (BD Biosciences – OptEia®, 
San Diego-CA, EUA). A técnica baseia-se na interação dos antígenos 
(citocinas) presentes na amostra com anticorpos monoclonais 
específicos, previamente adsorvidos em poços de microplaca. Um 
segundo anticorpo monoclonal específico é adicionado, ligando-se ao 
antígeno imobilizado. Em seguida, acrescenta-se um conjugado 
contendo peroxidase, que se ligará ao segundo anticorpo. Por fim, 
adiciona-se um substrato da enzima, promovendo-se uma reação que 
resulta na formação de um produto colorido. Inicialmente, os poços da 
microplaca de leitura receberam o anticorpo de captura, e a placa foi 
incubada overnight a 4 ºC. Após isto, os poços foram lavados três vezes 
com tampão de lavagem e, em seguida, 100 µL de diluente ELISA 
foram adicionados em cada poço, e as placas foram incubadas por 1 h à 
temperatura ambiente. Subsequentemente, a placa foi lavada novamente 
e, depois, foram adicionados 50 µL de cada padrão (IL-1β, IL-6 ou 
TNF-α) e de amostra, em duplicata, em poços apropriados. Após 2 h de 
incubação à temperatura ambiente, os poços foram lavados por mais 
cinco vezes.  Em seguida, foram adicionados 50 uL de anticorpo de 
captura e conjugado estreptavidina-peroxidase de raiz forte em cada 
poço. Após incubação por 1 h à  temperatura ambiente, a placa foi 
novamente lavada. Posteriormente, 50 µL de tetrametilbenzidina e 
peróxido de hidrogênio foram adicionados em cada poço e a placa foi 
incubada por 30 min à temperatura ambiente, no escuro. Por fim, foram 
adicionados 25 µL de solução de parada. Os resultados foram lidos em 
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leitor de ELISA (450 nm e 570 nm), e as concentrações das citocinas 
foram calculadas a partir da diferença entre as absorbâncias em 450 nm 
e 570 nm e as respectivas curvas-padrão.  

4.8.7.9 Proteína c-Reativa de alta sensibilidade (PCR-as) no soro 
A concentração sérica da PCR-as foi avaliada por 

imunonefelometria. Nesse método, são utilizadas partículas de 
poliestireno revestidas com anticorpo monoclonal anti-PCR que, ao se 
ligarem com a PCR no soro, aglutinam e dispersam a luz irradiada. A 
intensidade da luz dispersa depende da concentração da proteína na 
amostra. O procedimento foi realizado em Nefelômetro Behring BN II 
(Siemans Healthcare Diagnostics Products - GMBH, Alemanha), 
empregando-se reagentes comerciais da Siemens Healthcare Diagnostic 
Inc (Nova Iorque-NY, EUA).  Foi utilizado como controle de qualidade, 
o RH Control SL/1 (Siemens Healthcare Diagnostics Inc., Nova Iorque, 
EUA). Os resultados foram expressos em mg/L. 

4.8.7.10 Expressão das proteínas CD11b e p47phox em neutrófilos 
Cem microlitros de sangue total heparinizado foram incubados 

(15 min, à temperatura ambiente) com 2 mL de tampão hemolisante 
(Pharmlyse, Becton Dickinson© (BD)-Biosciences, Franklin Lakes, NJ, 
EUA). Em seguida, a amostra foi lavada com 2 mL de tampão fosfato 
salino (PBS) 0,9% e centrifugada (400 x g, por 7 min).  O sobrenadante 
foi descartado por inversão e as células foram incubadas com 1 mL 
solução de fixação (Cytofix, BD-Biosciences) a 4 oC, por 20 min. Após 
isso, as células foram lavadas com PBS (1 mL) e centrifugadas (400 x g 
por 7 min, à temperatura ambiente) por três vezes. A amostra foi, então, 
incubada (30 min, no escuro, à temperatura ambiente) com os anticorpos 
anti-CD11b humano conjugado à aloficocianina (APC) (4 µL), anti-
CD16 humano conjugado com R-Ficoeritina (PE) (2 µL) e IgG1 anti-
p47phox (1 µL) (BD-Biosciences) e 250 µL de tampão de 
permeabilização (Perm/Wash, BD-Biosciences). Logo após, as células 
foram lavadas e incubadas (30 min, no escuro, à temperatura ambiente) 
com o anticorpo anti-IgG1 conjugado a isotiocianato de fluoresceína 
(FITC). Em seguida, as células foram lavadas e re-suspendidas com 
PBSe a expressão das proteínas CD11b e p47phox foi lida em citômetro 
de fluxo (BD FACSCanto II, Franklin Lakes, NJ, EUA), com contagem 
de 20.000 eventos.  

A análise dos dados foi feita por meio do software Flowing®, 
versão 2.5. Todas as marcações foram realizadas em duplicata e a 



95 

fluorescência mediana de cada amostra foi anotada. Após isso, para cada 
amostra, a média das marcações de fluorescência mediana foi calculada 
e, depois, subtraída da média da fluorescência sem o anticorpo (para 
descontar a fluorescência natural da célula). Os resultados foram 
expressos em intensidade média de fluorescência (unidades arbitrárias). 

4.9 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
Os dados quantitativos (absolutos ou variação percentual, ∆%) 

foram submetidos ao teste de normalidade de Shapiro-Wilk. Para as 
variáveis com distribuição simétrica (direta ou após transformação 
logarítmica), a análise de variância com dois fatores para medidas 
repetidas (two-way RM-ANOVA) e o teste complementar de Tukey 
foram aplicados para detectar o efeito do tempo e do tratamento (chá 
mate ou controle) e as interações tempo x tratamento. Para as variáveis 
com distribuição assimétrica, o teste de Friedman e o teste de Tukey 
foram usados para detectar diferenças temporais dentro de cada 
tratamento; o teste de Wilcoxon foi empregado na comparação entre os 
tratamentos. Dependendo da distribuição Gaussiana das variáveis, o 
teste t de Student pareado ou o teste de Wilcoxon foram empregados 
para a comparação entre os tratamentos dos valores de ∆% nos 
intervalos 24-48 h e 48-72 h pós-esforço. Os valores ∆% foram 
calculados por meio da fórmula: ∆% = ((valor final — valor 
inicial)/valor inicial) x 100).  

As comparações entre os consumos de energia e nutrientes, nos 
períodos de tratamento com chá mate e controle, foram feitas por meio 
do teste t de Student pareado ou por meio do o teste de Wilcoxon, 
conforme a distribuição Gaussiana das variáveis. Para as comparações 
entre as proporções de indivíduos nas categorias de adequação do 
consumo nutricional foi usado o teste chi-quadrado de aderência com 
correção de Yates. 

Para o fornecimento de uma medida padronizada da magnitude 
da diferença entre chá mate e controle, o tamanho do efeito foi 
calculado. Para variáveis simétricas, empregou-se a estatística d de 
Cohen, usando-se a média e desvio padrão (COHEN, 1992; DUNLAP et 
al., 1996). O tamanho do efeito foi interpretado como: trivial (d < 0,20), 
pequeno (d entre 0,20 e 0,49), médio (d entre 0,50 e 0,79) e grande (d 
>0,80). Para variáveis assimétricas, o tamanho do efeito foi determinado 
usando-se a estatística delta (δ) de Cliff. O tamanho do efeito foi 
interpretado como negligível (δ < 0,147), pequeno (δ entre 0,147 e 
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0,33), médio (δ entre 0,33 e 0,474) ou forte (δ > 0,474) (ROMANO, 
2006 apud PERROT et al., 2014).  

As associações bivariadas foram examinadas por meio do 
coeficiente de correlação de Pearson ou do coeficiente de correlação de 
Spearman, de acordo com a distribuição Gaussiana dos dados. Nessas 
análises, foram considerados os valores pós-esforço absolutos e relativos 
(i.e. ∆% Pré-0 h, Pré-24 h, Pré-48 h, Pré-72 h. 0-24 h, 0-48 h, 0-72 h, 
24-48 h e 48-72 h).   

O nível de significância adotado foi igual ou menor a 5% (p ≤ 
0,05). Os resultados foram apresentados como média ± desvio padrão, 
mediana e intervalo interquartil (25%-75%) ou percentual (%). As 
análises das variáveis de força muscular, bioquímicas e nutricionais 
foram realizadas, usando-se o programa SigmaPlot, versão 12.0 (Systat 
Software Inc., San Jose, CA, EUA). Para o cálculo do d de Cohen, e 
respectivo intervalo de confiança de 95% (IC 95%), utilizou-se 
calculadora de tamanho do efeito, em planilha do Excel, disponível 
online (http://www.cem.org/effect-size-calculator). O delta de Cliff foi 
calculado por meio do software "The Cliff's Delta Calculator" 
(MacBETH; RAZUMIEJCZYK; LDESMA, 2011).  

4.10 PROCEDIMENTOS ÉTICOS DA PESQUISA  
O estudo foi realizado de acordo com as diretrizes e normas da 

Resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde/Ministério da Saúde 
(BRASIL, 2012) e a Declaração de Helsinki (WHA, 2013). Os 
voluntários participaram do estudo somente após a assinatura do TCLE 
(Apêndice G), por meio do qual foram informados acerca do propósito, 
benefícios e riscos da pesquisa.  

Todas as informações ligadas à identidade dos participantes 
foram mantidas sob sigilo, na sala do pesquisador principal, tendo 
acesso às mesmas, somente os autores do estudo. A pesquisa foi 
aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da  

Universidade Federal de Santa Catarina (UFSC), sob o CAAE 
16832613.8.0000.0121 (Anexo B). Número de identificação no Registro 
Brasileiro de Ensaios Clínicos (ReBEC): RBR-5pj5bb. 
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5 RESULTADOS 
O Apêndice H contém os valores descritivos, as significâncias e 

os tamanhos dos efeitos (IC95%) das comparações intra e intergrupos 
relativos aos resultados apresendos em gráficos ou citados no texto.  

5.1 TEORES DE FENÓIS TOTAIS, ÁCIDOS FENÓLICOS, 
SAPONINAS TOTAIS, CAFEÍNA E CAPACIDADE 
ANTIOXIDANTE DO CHÁ MATE 

As concentrações de compostos fenólicos totais, ácidos fenólicos, 
saponinas totais e cafeína presentes no chá mate – preparado, diluindo-
se 1 g de mate solúvel liofilizado em 200 mL de água – são 
apresentados na Tabela 1. Os principais compostos fenólicos 
encontrados no chá mate foram aqueles pertencentes à família de ácidos 
clorogênicos, seguidos de ácido gálico e ácido caféico. A concentração 
de cafeína no mate foi de 17,1 mg/g, sendo que as demais metilxantinas, 
teobromina e teofilina não foram detectadas.  

Considerando o consumo de 600 mL/dia de chá mate (3 g de chá 
mate solúvel liofilizado), concluiu-se que os participantes ingeriram 
diariamente, durante o período de suplementação, 890 mg de compostos 
fenólicos, 142 mg de saponinas e 51,3 mg de cafeína, por meio do chá 
mate. A capacidade antioxidante do chá mate, determinada por meio do 
FRAP, foi de 8,36 ± 0,91 µmol/mL ou 1,67 ± 0,18 mmol/g. 

Tabela 1 – Concentrações de fenólicos totais, de ácidos fenólicos, de 
saponinas e de cafeína presentes no chá mate. 
Compostos do chá mate mg/g µg/mL 

Fenólicos totais 296,3 ± 8,47 1482,3 ± 41,5 
Ácidos clorogênicos:   
    Ácido 5-cafeoilquínico 22,5 ± 1,5 112,7 ± 7,6 
    Ácido 3,5-
dicafeoilquínico 

21,3 ± 1,2 106,3 ± 5,8 

    Ácido 4- cafeoilquínico 20,1 ± 1,1 100,5 ± 5,5 
    Ácido 3,4- cafeoilquínico 13,5 ± 0,8 67,7 ± 4,2 
    Ácido 3- cafeoilquínico 12,8 ± 1,0 63,8 ± 5,1 
    Ácido 4,5- cafeoilquínico 0,9 ± 0,7 4,5 ± 3,7 
Ácido gálico 3,2 ± 0,3 16,2 ± 1,4 
Ácido caféico 0,5 ± 0,00 2,3 ± 0,01 
Saponinas totais 47,3 ± 1,4 236,3 ± 9,6 
Cafeína 17,1 ± 0,9 85,8 ± 1,9 
Os resultados são médias de preparações em triplicata. Valores em média ± DP.  
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5.2 INDIVÍDUOS 
Os dados demográficos, antropométricos e de força isométrica 

máxima basal dos 20 participantes que completaram o estudo estão 
apresentados na Tabela 2.  

Ressalta-se que o percentual de gordura corporal e o IMC dos 
participantes adequavam-se às recomendações (PETROSKI, 2011; 
WHO, 2000). Os valores de pico de torque isométrico basal não foram 
significativamente diferentes, após a randomização para os grupos chá 
mate e controle. De modo geral, todos os participantes eram fisicamente 
ativos, sendo que, segundo a classificação do IPAQ, 75% eram ativos e 
25% muito ativos (Tabela 3 e Apêndice I).  

A ocorrência de possíveis efeitos colaterais do consumo de chá 
mate, tais como taquicardia, insônia, azia, ansiedade e irritação gástrica 
(KLEIN et al., 2012; FERNANDES et al., 2012) não foi relatada por 
nenhum dos participantes. 
 
Tabela 2 – Dados demográficos, antropométricos e de pico de torque 
isométrico dos indivíduos no período basal, após randomização para os 
grupos chá mate e controle. 
Variáveis                                                         Geral 

(n = 20) 
Chá Mate 

(n = 9) 
Controle 
(n = 11) 

P 

Idade (anos)                                                                24,6 ± 3,8 23,9 ± 4,6 25,2 ± 3,2 0,464 
Estatura (cm)                                                      175,1 ± 6,3 178,0 ± 4,9 172,8 ± 6,5 0,063 
Massa corporal (kg)                                                  75,7 ± 13,1 81,5 ± 15,2 70,9 ± 9,5 0,073 
IMC (kg/m2)                                          24,5 ± 3,3 25,7 ± 3,7 23,4 ± 2,7 0,899 
Gordura corporal 
(%)                                                       

16,6 ± 5,1 16,7 ± 4,8 16,4 ± 5,5 0,128 

Pico de torque 
isométrico (N.m) 

73,7  ± 12,5 72,5  ± 8,9 71,0  ± 10,7 0,760 

IMC, Índice de Massa Corporal. Valores em média ± DP. Teste t de Student. 
 
Tabela 3 – Proporção de indivíduos nos níveis de classificação do 
IPAQ. 
Classificação                                                         N % 
Muito ativo 5 25 
Ativo                                                      15 75 
Irregularmente ativo A                                                  0 0 
Irregularmente ativo B                                                                                   0 0 
Sedentário                                                       0 0 
IPAC, Questionário Internacional de Atividade Física. N=20 
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5.3 CONSUMO DIETÉTICO 
 
5.3.1 Consumo habitual 

A Tabela 4 apresenta a distribuição percentual de indivíduos nas 
categorias de frequência de consumo de alimentos. A análise dos 
resultados sugeriu que, dentre os grupos de alimentos fontes de 
carboidratos, os grupos dos cereais e dos pães foram os mais 
habitualmente ingeridos (90% e 100% dos indivíduos, respectivamente), 
considerando as duas categorias de maior frequência de consumo (i.e. 4-
5 x/semana (sem) e 6-7x/sem, respectivamente).  

Quanto ao grupo das raízes e tubérculos, 75% dos indivíduos 
consumiam esses alimentos pelo menos 2x/sem, sendo que 35% os 
ingeriam 4-5x/sem. A maioria (85%) dos participantes nunca ou 
raramente consumia alimentos do grupo "cereais integrais", enquanto 
que as leguminosas eram regularmente (≥4x/sem) consumidas por 
metade dos participantes.  

Dentre os grupos das fontes protéicas, os das carnes vermelhas e 
dos embutidos tiveram maiores percentuais de indivíduos (75% e 65%, 
respectivamente) com frequências de consumo ≥4x/sem; ao passo que 
no grupo das carnes brancas o consumo foi ≤3x/sem em 75% dos 
indivíduos. Dentre os laticínios, o grupo do leite e derivados integrais 
foi consumido, pelo menos, 4x/sem por 70% dos indivíduos. Quanto aos 
laticínios tipo light, 85% dos participantes os consumiam ≤1x/sem, 
enquanto que um pequeno percentual (10%) os consumia 
frequentemente (6-7x/sem).  

Mais da metade dos indivíduos nunca ou raramente consumiam 
alimentos do grupo das gorduras (i.e. margarina, manteiga, azeite); 30% 
relataram consumi-los ≥4x/sem. No grupo dos folhosos, a frequência de 
consumo era ≤3x/sem em 75% dos indivíduos, sendo que, em 30%, 
esses alimentos nunca ou raramente foram ingeridos. De forma 
semelhante, nos grupos "sopas e legumes" e "frutas e suco natural", 75% 
dos indivíduos tinham frequências de consumo ≤3x/sem.  

O consumo de fast-foods (grupo "salgados") era ≤3x/sem em 
70% dos participantes; entretanto, 10% dos indivíduos consumiam este 
tipo de alimento 4-5x/sem. A frequência de consumo de "doces e 
guloseimas" era ≤1x/sem em 80% dos participantes; enquanto que 
nenhum indivíduo consumia bebidas alcoólicas mais do que 1x/semana, 
e 60% nunca ou raramente as ingeriam. O consumo de refrigerantes era 
≤3x/sem entre a maioria (95%) dos indivíduos, sendo que 40% 
consumiam 1x/semana esse tipo de bebida. 
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Tabela 4 – Percentual de indivíduos nas categorias de frequência de 
consumo de alimentosa. (continua)   
Alimento Frequência de consumo 
 Nunca/raramente 1x/sem 2-

3x/sem 
4-

5x/sem 
6-

7x/sem 
Carnes 
brancas 

0 10 65 0 25 

Carnes 
vermelhas 

5 5 15 45 30 

Embutidos 
(ex. salsicha, 
mortadela) e 
presunto 

5 0 30 45 20 

Cereais (ex. 
arroz, 
macarrão)  

0 0 10 15 75 

Cereais 
integrais  

85 15 0 0 0 

Leite e 
derivados 
integrais (ex. 
queijo, 
iogurte) 

5 5 20 25 45 

Leite e 
derivados 
light 

80 5 5 0 10 

Gorduras 
(ex. 
margarina, 
manteiga, 
azeite) 

60 0 10 15 15 

Pães 0 0 0 40 60 
Biscoitos e 
bolos 

20 5 65 10 0 

Leguminosas 
(ex. feijão, 
lentilha) 

30 15 5 10 40 
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Tabela 4 – Percentual de indivíduos nas categorias de frequência de 
consumo de alimentosa. (conclusão)   
Alimento Frequência de consumo 
 Nunca/raramente 1x/sem 2-

3x/sem 
4-

5x/sem 
6-

7x/sem 
Raízes e 
tubérculos 
(ex. batata, 
mandioca) 

10 15 40 35 0 

Folhosos (ex. 
espinafre, 
alface, 
couve, 
rúcula) 

30 25 20 15 10 

Sopas e 
legumes (ex. 
cenoura, 
beterraba, 
abóbora) 

25 40 10 15 10 

Frutas e suco 
natural 

0 35 40 15 10 

Salgados 
(pizza, 
hambúrguer, 
pastel) 

15 45 30 10 0 

Doces e 
guloseimas 

10 70 10 5 5 

Bebidas 
alcoólicas 

60 40 0 0 0 

Bebidas não-
alcoólicas 
(refrigerante) 

20 20 55 5 0 

x, vezes; sem, semana. aAvaliado por meio de questionário de frenquência de 
consumo alimentar (QFA). N= 20.                                                                       
 
 
5.3.2 Consumo atual 

Dezoito participantes (90%) retornaram os RD-3, preenchidos 
durante os períodos de tratamento com chá mate (período chá mate) ou 
água (período controle). As ingestões diárias de energia, 
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macronutrientes e micronutrientes, são apresentadas na Tabela 5. 
Elevada variabilidade interindividual ocorreu no consumo de lipídeos, 
das vitaminas E, C e A e dos minerais cobre e manganês (valores 
apresentados em mediana e intervalo interquartil) em ambos os 
períodos. Contudo, não houve diferenças significativas entre os períodos 
com relação à ingestão de energia bem como dos macronutrientes e 
micronutrientes analisados. A ingestão diária de cafeína mostrou grande 
variação entre os participantes, mas não foi diferente entre os períodos 
chá mate e controle. Ressalta-se que, em ambos os grupos, a quantidade 
de cafeína consumida por dia foi igual ou menor do que a ingerida por 
meio da ingestão de uma xícara de infusão de café, de 60 mL 
(CAMARGO; TOLEDO, 1998) ou de 200 mL de chá mate 
(MAZZAFERA, 1997; BASTOS et al., 2005).  

 
 

Tabela 5 – Ingestões diáriasa de energia, macronutrientes, 
micronutrientes e cafeína, nos períodos com consumo de chá mate ou 
controle. 

aAvaliadas a partir dos registros dietéticos de 3 dias; não foi considerado a 
suplementação de chá mate. Valores em média ± DP ou mediana (25%-75%). 
bComo equivalentes de atividade de retinol (RAE). N= 18. 

 

Nutriente Chá mate Controle Valor-p 

Energia (kcal) 2427,8 ± 544,4 2350,0 ± 549,6 0,334 
Carboidrato (g) 320,9 ± 108,1 300,3 ± 113,0 0,191 
Proteína (g) 122,7 ± 26,2 124,2 ± 34,6 0,782 
Lipídeos (g) 72,8 (61,3–81,4) 70,8 (61,6–92,9) 0,622 
Vitamina E 
(mg) 

10,7 (7,2–16,2) 10,5 (7,4–13,1) 0,519 

Vitamina C 
(mg) 

93,8 (65,5–163,3) 104,5 (42,5–147,6) 0,266 

Vitamina A 
(µg)b 

596,0 (207,8–
1155,9) 

566,9 (251,8–
829,9) 

0,850 

Zinco (mg) 13,3 ± 5,7 13,9 ± 5,8 0,376 
Cobre (µg) 1150,0 (925,0–

1441,7) 
1141,7 (975,0–

1415,0) 
0,700 

Manganês (mg) 2,5 (1,3–3,0) 2,4 (1,3–3,0) 0,839 
Selênio (µg) 123,6 ± 34,0 118,5 ± 13,1 0,641 
Cafeína (mg) 10,0 (0,0–34,5) 14,0 (0,0–33,0) 0,742 
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O Apêndice J1 apresenta a proporção de indivíduos, segundo a 
adequação qualitativa do consumo de energia e de macronutriente, nos 
períodos chá mate ou controle. Metade dos participantes teve consumo 
de energia inadequado, em ambos os períodos de tratamento. Além 
disso, o consumo de carboidrato foi inadequado para 17% e 28% dos 
participantes, nos períodos chá mate e controle, respectivamente. Por 
outro lado, todos os indivíduos avaliados atingiram as recomendações 
de ingestão protéica, em ambos os períodos. Apesar de mais da metade 
dos participantes terem consumido lipídeos adequadamente em ambos 
os períodos, houve consumo excessivo de lipídeos por 11% e 29% dos 
indivíduos, durante os períodos com chá mate e controle, 
respectivamente. Esses resultados se opõem à observação, sugerida pelo 
QFA, de que mais da metade dos participantes relatou nunca/raramente 
consumir alimentos do grupo das gorduras, o que pode, portanto, ter 
refletido a limitação do instrumento (QFA) quanto, por exemplo, a 
ausência de estimativa da quantidade consumida dos alimentos e a lista 
restrita de itens alimentares nos grupos.    

A proporção de indivíduos, segundo a adequação do consumo de 
micronutrientes antioxidantes, durante os períodos chá mate ou controle, 
está apresentada no Apêndice J2. Mais de 70% dos indivíduos tiveram 
consumo inadequado de vitamina E e de vitamina A, nos períodos chá 
mate e controle; enquanto que a ingestão de vitamina C foi inadequada 
para cerca de metade dos indivíduos, independentemente do período de 
tratamento. O consumo de zinco foi adequado em cerca de 70% dos 
participantes, nos grupos chá mate e controle; ao passo que mais de 80% 
dos participantes ingeriram cobre adequadamente, em ambos os 
períodos. O consumo de manganês foi inadequado em cerca de 40% dos 
indivíduos, nos períodos chá mate e controle; por outro lado, em ambos 
os períodos, todos os participantes ingeriram selênio adequadamente. 

A Tabela 6 mostra a comparação entre as proporções de 
indivíduos nos períodos chá mate e controle, considerando as categorias 
de adequação do consumo de energia e de macronutrientes. Nota-se que 
a proporção de indivíduos com consumo inadequado/insuficiente de 
carboidratos foi significativamente maior (P = 0,010) no período 
controle, comparado ao período chá mate. Na categoria de consumo 
excessivo de lipídeos, a proporção de indivíduos, também, foi 
significativamente mais elevada (P < 0,001) durante o período controle. 
Não houve diferenças significativas entre as proporções de indivíduos, 
nas categorias de adequação do consumo de energia e de proteína, nos 
períodos chá mate ou controle. 
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Tabela 6 – Proporções de indivíduos nos períodos com consumo de chá 
mate ou controle, segundo as categorias de adequação do consumo de 
energiaa e de macronutrientes. 
 Adequado Inadequado/ Insuficiente Excessivo 
 N % n % N % 
Energia       
    Chá mate 9 52,9 9 47,3 0 0 
    Controle 8 47,1 10 52,7 0 0 

P  0,620  0,650  - 
Carboidrato       
    Chá mate 15 53,6 3 37,5 0 0 
    Controle 13 46,4 5 62,5 0 0 

P  0,530  0,010*  - 
Proteína       
    Chá mate 18 50,0 0 0 0 0 
    Controle 18 50,0 0 0 0 0 

P  1,000  -  - 
Lipídeos       
    Chá mate 16 57,1 0 0 2 28,6 
    Controle 12 42,9 1 100 5 71,4 

P  0,180  -  <0,001* 
aAdequação qualitativa do consumo individual conforme as respectivas DRIs 
(IOM, 2005): energia, EAR + 2 DP; carboidrato, 45% a 65% do valor 
energético total (VET); proteína, 10% a 35% do VET; lipídeo, 25% a 35% do 
VET. Teste Qui-quadrado de aderência com correção de Yates. N= 18. 
 
 

A Tabela 7 mostra a comparação entre as proporções de 
indivíduos nos períodos chá mate e controle, segundo as categorias de 
adequação do consumo das vitaminas E, C e A e dos minerais, zinco, 
cobre, manganês e selênio. Observa-se que a proporção de indivíduos 
que consumiram vitamina E adequadamente foi significativamente 
menor  (P = 0,010) no período controle, em comparação ao período chá 
mate. Apesar disso, a proporção de indivíduos com consumo 
inadequado de vitamina E não foi significativamente diferente entre os 
períodos de tratamento. Não houve diferenças significativas entre as 
proporções de indivíduos nos períodos chá mate ou controle, nas 
categorias de adequação do consumo, com relação ao demais 
micronutrientes antioxidantes avaliados. 
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Tabela 7 – Proporções de indivíduos nos períodos com consumo de chá 
mate ou controle, segundo as categorias de adequação do consumoa das 
vitaminas E, C e A e dos minerais, zinco, cobre, manganês e selênio. 
 Adequado Inadequado 
 N % N % 
Vitamina E     
    Chá mate 5 62,5 13 46,4 
    Controle 3 37,5 15 53,6 

P  0,010*  0,530 
Vitamina C     
    Chá mate 9 47,4 9 52,9 
    Controle 10 52,6 8 47,1 

P  0,670  0,630 
Vitamina Ab     
    Chá mate 5 55,6 13 48,1 
    Controle 4 44,4 14 51,9 

P  0,300  0,770 
Zinco     
    Chá mate 12 48,0 6 54,6 
    Controle 13 52,0 5 45,4 

P  0,760  0,410 
Cobre     
    Chá mate 15 50,0 3 50,0 
    Controle 15 50,0 3 50,0 

P  1,000  1,000 
Manganês     
    Chá mate 11 50,0 7 50,0 
    Controle 11 50,0 7 50,0 

P  -  - 
Selênio     
    Chá mate 20 50,0 0 0 
    Controle 20 50,0 0 0 

P  -  - 
aAdequação qualitativa do consumo individual conforme as respectivas DRIs 
(IOM, 2005). bEquivalentes de atividade de retinol (RAE). Teste Qui-quadrado 
de aderência com correção de Yates.. N =18. 
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5.4 MARCADORES DE DANO MUSCULAR 

5.4.1 Função muscular 
O trabalho (N.m) realizado durante o protocolo de dano muscular 

não diferiu significativamente entre os grupos chá mate e controle 
(Tabela 8). Os valores de picos de torque isométrico (PTiso), concêntrico 
(PTconc) e excêntrico (PTexc) no período BASAL foram, 
respectivamente, 71,8 ± 9,7 N.m, 57,5 ± 12,9 N.m e 64,6 ± 12,4 N.m. 
Na comparação entre o BASAL e o pré-dano, os valores de PTiso, PTconc 
e PTexc, foram similares, em ambos os grupos (Apêndice H1).  

 
Tabela 8 – Trabalho (N.m) realizado durante o protocolo de exercício 
excêntrico com os músculos flexores do cotovelo, nos grupos chá mate e 
controle.  
 Trabalho realizado 
 1a série 2a série 3a série Total 
Chá mate 959,7 ± 

171,1 
820,7 ± 
208,1 

725,01 ± 
193,8 

2505,39 ± 
513,9 

Controle 1010,7 ± 
254,4 

843,9 ± 
222,9 

750,72 ± 
199,7 

2605,32 ± 
621,3 

Valor-p 0,454 0,733 0,643 0,583 
TE -0,24 (-0,89-

0,43) 
-0,11 (-

0,76-0,55) 
-0,13 (-0,78-

0,53) 
-0,18 (-0,83-

0,48) 
Teste t de Student. Valores em média ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen 
(IC95%).   

5.4.1.1 Pico de torque isométrico 
Os valores absolutos do PTiso antes (PRÉ) e após o dano muscular 

e a variação percentual (∆%) no PTiso no pós-dano em relação ao PRÉ 
estão apresentados nas Figuras 12A (e Apêndice H2)  e 12B (e 
Apêndice H3), respectivamente. Conforme esperado, os valores 
absolutos do PTiso no PRÉ não foram significativamente diferentes entre 
os indivíduos dos grupos chá mate e controle (73,07 ± 14,98 N.m vs 
70,21 ± 10,27 N.m). Logo após o dano (0 h), o PTiso foi 
significativamente menor, em comparação ao PRÉ, independentemente 
do consumo de chá mate ou de água (P < 0,001) (Figura 12A). O 
decréscimo imediato no PTiso (0 h) foi superior a 33%, sem diferenças 
entre os grupos (Figura 12B). Os valores do PTiso permaneceram abaixo 
dos valores do PRÉ até 72 h (Fig. 12A; P < 0,001), com déficit superior 
a 20% em ambos os grupos (P < 0,001; Fig. 12B). Entretanto, em 
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comparação a 0 h, o déficit no PTiso no grupo chá mate atenuou 
significativamente logo nas primeiras 24 h (P < 0,001), permanecendo 
constante até 72 h (Fig. 12B). Além disso, em 24 h, o déficit  no PTiso 
foi significativamente menor no chá mate do que no controle (P = 0,025; 
Fig. 12B), sendo o tamanho do efeito médio (d = 0,65). A taxa de 
recuperação no PTiso entre 0 e 24 h (∆% 0-24 h) no grupo chá mate foi 
de 21,9% (P < 0,001) e 6,2 vezes maior que no grupo controle  (P< 
0,001), sendo o tamanho do efeito grande (d = 1,26) (Apêndice H4 ).  

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Figura 12 – Pico de torque isométrico dos músculos flexores do cotovelo 
expresso em valores absolutos antes (PRÉ) e após do dano muscular excêntrico 
(A) e variação percentual (∆%) em relação ao PRÉ (B), nos grupos chá mate 
(�) e controle (�). Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. *Interação tempo 
x tratamento (P<0,05). †Significativamente diferente entre os grupos (P <0,05). 
aP < 0,001 e bP < 0,05, comparado a 0 h. Valores em média ± DP. N=20. 
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5.4.1.2 Pico de torque concêntrico 
Os valores absolutos do PTconc antes e após o dano muscular e a 

variação percentual (∆%) no PTconc no pós-dano em relação ao PRÉ 
estão apresentados nas Figuras 13A (e Apêndice H5)  e 13B (e 
Apêndice H6), respectivamente.  Os valores do PTconc no PRÉ não 
diferiram significativamente entre os indivíduos dos grupos chá mate e 
controle (56,77 ± 13,05 N.m vs 54,96 ± 16,43 N.m). Em 0 h após o 
dano, os valores do PTconc diminuíram significativamente, em relação ao 
PRÉ, independentemente do grupo (P < 0,001), e foram semelhantes 
entre os grupos (Figura 13A). O déficit imediato no PTconc foi   superior 
a 24%  (P > 0,001; Figura 13B) e não foi diferente entre o chá mate e o 
controle. Em ambos os grupos, o PTconc permaneceu inferior aos valores 
do PRÉ até 72 h (Figura 13A; P < 0,001), com déficit igual ou maior 
que 20% (P < 0,001; Figura 13B). No entanto, o déficit no PTconc em 
relação ao PRÉ, no grupo chá mate, foi significativamente menor em 72 
h, em comparação a 0 h (Figura 13B; P < 0,030). No grupo controle, o 
déficit no PTconc não se alterou significativamente, em relação a 0 h, até 
72 h (Figura 13B). Além disso, em 24 h, o déficit  no PTconc foi 
significativamente menor no chá mate do que no controle (P = 0,032; 
Fig. 12B), sendo o tamanho do efeito médio (d = 0,56). Entre 0 e 24 h 
após o dano, o PTconc recuperou 10%, no grupo chá mate, e, por outro 
lado, mostrou queda adicional de 10%, no grupo controle. 
Consequentemente, a recuperação no PTconc no primeiro dia após o dano 
foi 20% maior (P < 0,001) no grupo chá mate, do que controle, sendo o 
tamanho efeito grande (d = 1,00) (Apêndice H7). 
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Figura 13 – Pico de torque concêntrico dos músculos flexores do cotovelo 
expresso em valores absolutos antes (PRÉ) e após do dano muscular excêntrico 
(A) e variação percentual (∆%) em relação ao PRÉ (B), nos grupos chá mate 
(�) e controle (�). Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. *Interação tempo 
x tratamento (P<0,05). †Significativamente diferente entre os grupos (P <0,05). 
aP < 0,05, comparado a 0 h. Valores em média ± DP. N 
 

5.4.1.3 Pico de torque excêntrico 
Os valores absolutos do PTexc antes e após o dano muscular e a 

variação percentual (∆%) no PTexc no pós-dano em relação ao PRÉ estão 
apresentados nas figuras 14A (e Apêndice H8)  e 14B (e Apêndice H9), 
respectivamente.  Os valores do PTexc no PRÉ foram semelhantes entre 
os indivíduos dos grupos chá mate e controle (63,73 ± 11,42 N.m vs 
62,41 ± 11,56 N.m). Em 0 h, o PTexc foi significativamente menor, em 
relação ao PRÉ, independente do tratamento (P < 0,001), e não 
diferiram entre os grupos (Figura 14A). O déficit imediato no PTexc foi  
superior a 30%  (P > 0,001; Figura 13B) e foi similar entre os grupos 
chá mate e controle. Em ambos os grupos, o PTexc manteve-se inferior 
aos valores do PRÉ até 72 h (Figura 14A; P < 0,001), com déficit igual 
ou maior que 20% (P < 0,001; Figura 14B). Contudo, o déficit no PTexc 

em relação ao PRÉ, no grupo chá mate, foi significativamente menor em 
72 h, em comparação a 0 h (Figura 14B; P < 0,001). No grupo controle, 
o déficit no PTexc não se alterou de forma significativa até 72 h (Figura 
14B). A taxa de recuperação no PTexc não foi significativamente 
diferente entre os grupos chá mate e o controle até 48 h após o dano 
(Apêndice H10 ). Entre 48 e 72 h, a recuperação no  PTexc tendeu (P = 
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0,057) a ser maior no grupo chá mate do que no controle, sendo o 
tamanho do efeito médio (d = 0,68). 

   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 14 – Pico de torque excêntrico dos músculos flexores do cotovelo 
expresso em valores antes (PRÉ) e após do dano muscular excêntrico (A) e 
variação percentual (∆%) em relação ao PRÉ (B), nos grupos chá mate (�) e 
controle (�). Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. *Efeito do tempo 
(P<0,001).  aP < 0,05 e bP = 0,001, comparado a 0 h. Valores em média ± DP. 
N=20. 
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5.4.2 Atividade sérica das enzimas creatina quinase e aldolase 
A atividade da creatina quinase no soro antes e após o dano 

muscular foi similar entre o chá mate e o controle (Tabela 9). Em ambos 
os grupos, a atividade da creatina quinase aumentou progressivamente 
em 24 e 48 h, porém, de forma não significativa em relação ao PRÉ. 
Após 72 h, a atividade da creatina quinase elevou para valores 
significativamente maiores (P < 0,05) que no PRÉ nos grupos chá mate 
(370%) e controle (381%), sem diferença significativa entre eles.  

A atividade sérica da aldolase no PRÉ, foi 102,8% menor no chá 
mate (P < 0,001), em comparação ao controle (P < 0,001), e o tamanho 
do efeito foi forte (δ = -0,57). Após o dano, a atividade da aldolase, no 
grupo chá mate, aumentou (29,0%; P < 0,05) em comparação ao PRÉ, 
em 48 h, e retornou a valores semelhantes ao PRÉ após 72 h. No grupo 
controle, a atividade da aldolase foi significativamente maior em 24 h (P 
< 0,05) em comparação ao PRÉ, voltando aos valores basais após 48 e 
72 h (Tabela 9). Em 24 h, a atividade da aldolase foi ~52% menor (P < 
0,001) no chá mate que no controle (tamanho do efeito forte, δ = -0,71). 
Em 48 h, a atividade da aldolase tendeu a ser menor (~37%; P = 0,081) 
no chá mate que no controle (tamanho do efeito médio, δ = -0,39). Em 
72 h, atividade da aldolase foi ~52% menor no chá mate que no 
controle, e, embora esta diferença não tenha sido significativa (P = 
0,154), o tamanho do efeito foi médio (δ = -0,36). 

 
Tabela 9 – Atividade das enzimas creatina quinase e aldolase no soro 
antes e após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle. (continua) 
 Atividade (U/L)   
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
CK      
PRÉ 153,5 (101,3–

240,8) 
156,0 (108,3–

398,8) 
0,523 <-0,147 

24 h  313,5 (204,1–
492,8) 

282,0 (170,8–
813,8) 

0,265 <-0,147 

48 h  349,5 (174,8–
730,8) 

287,5 (178,0–
1852,8) 

0,442 <-0,147 

72 h 721,5 (198,5–
4253,9)* 

750,5 (253,8–
2913,8)* 

0,284 <-0,147 
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Tabela 9 – Atividade das enzimas creatina quinase e aldolase no soro 
antes e após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle. (conclusão) 
 Atividade (U/L)   
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
Aldolase      
PRÉ 3,8 (2,8–5,0) 8,1 (4,8–11,2) <0,001 -0,57 
24 h  5,0 (3,1–7,2) 10,4 (6,80–

11,8)* 
<0,001 -0,71 

48 h  4,9 (3,9–9,2)* 7,7 (5,88–11,7) 0,081 -0,39 
72 h 4,0 (2,7–8,4) 8,2 (4,60–10,7) 0,154 -0,36 
PRÉ, pré-exercício. CK, creatina quinase. Teste de Friedman e teste de Tukey. 
*P < 0,05, comparado ao PRÉ. aTeste de Wilcoxon (comparação dos grupos). 
Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N =20. 
 

5.5 CONCENTRAÇÃO DE COMPOSTOS FENÓLICOS TOTAIS NO 
PLASMA  

A concentração plasmática de compostos fenólicos totais no antes 
do dano muscular foi 16,7 ± 2,9 mg EAC/L e 14,2 ± 3,6 mg de EAC/L, 
nos indivíduos dos grupos chá mate e controle, respectivamente. Em 
ambos os grupos, a concentração de fenólicos totais não foi 
significativamente diferente entre os períodos PRÉ e pós-dano, porém, 
mostrou mudanças significativas ao longo do tempo (efeito do tempo P 
< 0,001). Entretanto, a concentração de fenóis totais foi 
significativamente maior no chá mate que no controle, nos tempos PRÉ 
(~18%; P = 0,002; tamanho do efeito grande, d = 0,83), 24 h (~22%; P < 
0,001; tamanho do efeito médio, d = 0,66) e 72 h pós-esforço (~18%; P 
= 0,007; tamanho do efeito médio, d = 0,70). Em 48 h, a concentração 
de fenóis totais tendeu a ser maior no chá mate (~18%; P = 0,075), 
comparado ao controle (tamanho do efeito médio, d = 0,50) (Figura 15 e 
Apêndice H 15). A concentração de fenóis totais não variou 
significativamente ao longo do pós-dano, no chá mate. No entanto, no 
controle, em 48 h, aumentou 10% (P < 0,050) em relação ao PRÉ, mas 
não foi diferente do grupo chá mate (Apêndice H16).  
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Figura 15 – Concentração de fenólicos totais no plasma antes e após o dano 
muscular excêntrico, nos grupos chá mate (�) e controle (�). Two-way RM-
ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tempo (P < 0,001). *Efeito do tratamento 
(P < 0,002). †Significantemente diferente entre os grupos (P < 0,05). aP < 0,05, 
comparado a 24 h. bP <0,05, comparado a 48 h. cP < 0,001, comparado a 48 h 
Valores em média ± DP. N = 20. 
 

5.6 MARCADORES DO ESTRESSE OXIDATIVO 

5.6.1 Status de glutationa no sangue 
A concentração sanguínea de GSH antes do dano muscular foi 

17,4% (P = 0,001) maior no grupo chá mate (6,27 ± 0,99 µmol/gHb), 
em comparação ao controle (5,34 ± 0,70 µmol/gHb)  (Figura 16 e 
Apêndice H18). Além disso, a concentração de GSH foi 19,2% (P = 
0,003) e 25,0% (P < 0,001) maior no chá mate do que no controle em 48 
e 72 h pós-dano (efeito do tratamento P < 0,001). O tamanho do efeito 
foi grande nos períodos PRÉ, 48 e 72 h (d = 1,08; d = 0,91 e d = 1,13, 
respectivamente). O dano muscular não alterou as concentrações de 
GSH no grupo chá mate. Porém, no grupo controle, os valores de GSH 
tiveram uma variação percentual negativa (-6,4%; P = 0,016) entre o 
PRÉ e 72 h (Apêndice H19). Além disso, a concentração de GSH 
diminuiu 16,6% (P = 0,022) em 72 h, em comparação a 24 h (Figura 16 
e Apêndice H18). 
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Figura 16 – Concentração de glutationa reduzida (GSH) no sangue antes e após 
o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate (�) e controle (�). Two-way 
RM-ANOVA e teste de Tukey. *Efeito do tratamento (P < 0,001). 
†Significativamente diferente entre os grupos (P < 0,05). aP < 0,05, comparado 
a 24 h. Valores em média ± DP. N = 20. 
 
 
 

A concentração de GSSG no sangue antes do dano muscular foi 
similar entre os grupos chá mate e controle (0,015 ± 0,007 µmol/gHb vs 
0,018 ± 0,007 µmol/gHb). Ao longo do período pós-dano, a 
concentração de GSSG não modificou de forma significativa, em ambos 
os grupos (Figura 17 e Apêndice H21).  

De forma semelhante, a razão GSH/GSSG não diferiu 
significativamente entre os períodos PRÉ e pós-dano, nos grupos chá 
mate e controle, havendo, entretanto, efeito do tratamento (P = 0,027). A 
razão GSH/GSSG nos períodos PRÉ e 24 h pós-dano foi, 
respectivamente, 36,4% e 62,2% maior no chá mate que no controle e, 
embora essas diferenças não tenham sido significativas (P = 0,127 e 
0,084, respectivamente), os tamanhos dos efeitos foram médios (d = 
0,61 e 0,62, respectivamente). Além disso, em 72 h, o valor de 
GSH/GSSG foi significativamente maior (85%; P = 0,022) no chá mate 
que no controle, com tamanho do efeito médio, d = 0,68 (Figura 18 e 
Apêndice H24). 
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Figura 17 – Concentração de glutationa oxidada (GSSG) no sangue antes e após 
o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate (�) e controle (�). Two-way 
RM-ANOVA e teste de Tukey. Valores em média ± DP. N = 20. 
 
 

 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
Figura 18 – Razão glutationa reduzida/glutationa oxidada (GSH/GSSG) no 
sangue antes e após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate (�) e 
controle (�). Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. *Efeito do tratamento (P 
= 0,027). †Significantemente diferente entre os grupos (P < 0,05). Valores em 
média ± DP. N = 20. 
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5.6.2 Concentração de hidroperóxidos lipídicos no plasma 
A concentração plasmática de hidroperóxidos lipídicos antes do 

dano muscular foi semelhante entre o chá mate e o controle. Em ambos 
os grupos, a concentração de hidroperóxidos lipídicos não se alterou 
significativamente no período pós-dano e foi semelhante entre os grupos 
de 24 a 72 h (Figura 19 e Apêndice H27). Inicialmente, a concentração 
de hidroperóxidos lipídicos foi quantificada em amostras de plasma de 
12 indivíduos (Apêndice B). Entretanto, em razão da ausência de 
diferenças significativas, decidimos por não prosseguir com esse ensaio 
nas amostras dos demais participantes. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 19 – Concentração de hidroperóxidos lipídicos no plasma antes e após o 
dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate (�) e controle (�). Two-way 
RM-ANOVA e teste de Tukey. Valores em média ± DP. N = 12. 
 

5.6.3 Concentração de carbonilas protéicas no plasma 
A concentração plasmática de carbonilas protéicas antes do dano 

muscular foi similar entre os indivíduos dos grupos chá mate e controle 
(2,69 ± 0,86 nmol/mg vs 2,36 ± 0,98 nmol/mg) (Figura 20 e Apêndice 
H30). Durante o período pós-dano, a concentração de carbonilas 
protéicas no plasma não se alterou significativamente, no grupo chá 
mate. Porém, no controle, os valores de carbonilas protéicas foram 
significativamente maiores (P = 0,037) após 72 h, comparado ao PRÉ 
(efeito do tempo P = 0,041). Os valores de carbonilas protéicas não 
diferiram significativamente entre os grupos em 24 h, 48 h e 72 h.   
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Figura 20 – Concentração de carbonilas protéicas no plasma antes e após o dano 
muscular excêntrico, nos grupos chá mate (�) e controle (�). Two-way RM-
ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tempo (P = 0,041). aP < 0,05, comparado 
ao PRÉ. Valores em média ± DP. N = 20. 
 

5.7 MARCADORES DA INFLAMAÇÃO 

5.7.1 Número de leucócitos no sangue 
O número de leucócitos totais, de granulócitos, de monócitos e de 

linfócitos no sangue antes do dano muscular não foi significativamente 
diferente entre chá mate e controle. Além disso, os valores de leucócitos 
totais, granulócitos, monócitos e linfócitos não se alteraram de forma 
significativa, em relação ao PRÉ, até 72 h e foram semelhantes entre os 
grupos (Figuras 21A-D e Apêndices H33, H35, H38 e H41).  

 5.7.2 Concentração de citocinas IL-1ββββ, IL-6 e TNF-αααα no soro 
A concentração sérica de IL-1β antes do dano muscular foi 

semelhante entre os grupos chá mate e controle (Tabela 10). No chá 
mate, a concentração de IL-1β não se alterou de forma significativa, em 
relação ao PRÉ, até 72 h pós-dano. Entretanto, no controle, a 
concentração de IL-1β em 24 h foi 14% superior aos valores do PRÉ (P 
< 0,05) retornando a valores similares ao PRÉ em 48 e 72 h. A 
concentração de IL-1β foi semelhante entre os grupos ao longo do 
período pós-dano. 
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Figura 21 – Número de leucócitos totais (A), granulócitos (B), monócitos (C) e 
linfócitos (D) no sangue antes e após o dano muscular excêntrico, nos grupos 
chá mate (�) e controle (�). Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Valores 
em média ± DP. N =20. 
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Tabela 10 – Concentração de IL-1β no soro antes e após o dano 
muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 Il-1β (pg/mL)   
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
Pré 3,05 (2,50–4,53) 3,65 (2,75–4,40) 0,932 <-0,147 
24 h  3,52 (2,30–6,00) 4,15 (3,35–5,76)* 0,766 -0,23 
48 h  2,95 (2,08–5,38) 3,20 (2,77–3,80)† 0,799 <-0,147 
72 h 2,85 (2,18–4,73) 3,40 (2,90–5,18) 0,369 -0,32 
Pré, pré-exercício. IL, interleucina. Teste de Friedman e teste de Tukey. *P < 
0,050, comparado ao Pré. aTeste de Wilcoxon. †P < 0,05 comparado a 24 h. 
Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N =20. 
 

A concentração de IL-6 soro antes do dano muscular foi 10,50 ± 
7,52 pg/mL e 12,48 ± 5,33 pg/mL, no chá mate e no controle, 
respectivamente (Figura 22 e Apêndice H46). Até 72 h após o dano, os 
valores de IL-6 não diferiram significativamente do PRÉ, em ambos os 
grupos. A concentração de IL-6 no PRÉ tendeu (P = 0,067) a ser menor 
(~84%) no chá mate que no controle (tamanho do efeito médio, d = -
0,59). Houve efeito do tratamento (P = 0,005), e a concentração de IL-6 
foi menor no chá mate que no controle, em 24 h (~62%; P = 0,009; 
tamanho do efeito médio, d = -0,66), em 48 h (~66%; P = 0,028; 
tamanho do efeito médio, d = -0,63), e, em 72 h (~67%; P = 0,032; 
tamanho do efeito forte, d = -0,86).  

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 22 – Concentração de interleucina-6 (IL-6) antes e após o dano muscular 
excêntrico, nos grupos chá mate (�) e controle (�). Two-way RM-ANOVA e 
teste de Tukey. *Efeito do tratamento (P <0,050). †Significativamente diferente 
entre os grupos (P <0,050). Valores em média ± DP. N= 20. 
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A concentração de TNF-α soro antes do dano muscular foi 12,50 
± 8,42 pg/mL e 17,80 ± 10,61 pg/mL, no chá mate e no controle, 
respectivamente. Em ambos os grupos, a concentração de TNF-α após o 
dano não diferiu significativamente do PRÉ (Figura 23 e Apêndice 
H49). Contudo, em 24 h, os valores de TNF-α mostraram discreto 
aumento, no controle, e reduziram levemente, no chá mate. Em 48 e 72 
h, os valores de TNF-α, gradativamente, atenuaram, no controle, e 
elevaram, no chá mate. A concentração de TNF-α no PRÉ tendeu 
(~70%; P = 0,069) a ser menor no chá mate que no controle, e o 
tamanho do efeito foi grande (d = -0,80). Houve efeito do tratamento (P 
= 0,013), e a concentração de TNF-α em 24 h foi ~50% menor (P = 
0,002), no chá mate que no controle (tamanho do efeito médio, d = -
0,62). Em 48 h, os valores de TNF-α tenderam (~80%; P = 0,094) a ser 
menores no chá mate que no controle (tamanho do efeito médio, d = -
0,54). Em 72 h, os valores de TNF-α não diferiram entre os grupos.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
Figura 23 – Concentração de fator de necrose tumoral-α (TNF-α) antes e após o 
dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate (�) e controle (�). Two-way 
RM-ANOVA e teste de Tukey. *Efeito do tratamento (P <0,050). 
†Significativamente diferente entre os grupos (P <0,050). Valores em média ± 
DP. N= 20. 

5.7.3 Concentração de PCR-as no soro 
A  concentração de PCR-as no soro antes do dano muscular foi 

semelhante entre os grupos (TE negligível) (Tabela 11). Após o dano, a 
concentração de PCR-as, no chá mate, diminuiu ao longo do tempo e foi 
significativamente menor que o PRÉ em 72 h. Além disso, em 48 h, a 
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concentração de PCR-as apresentou uma variação percentual em relação 
ao PRÉ significativa (~-27%; P < 0,050; Apêndice H52). No controle, 
os valores da PCR-as elevaram após o dano, mas não diferiram 
significativamente do PRÉ. A concentração de PCR-as foi similar entre 
os grupos em 24 h e, em 48 h, tendeu (P = 0,055) a ser menor no chá 
mate que no controle, mas o TE foi pequeno (Tabela 11). Em 72 h, a 
concentração de PCR não diferiu entre os grupos . 
 
Tabela 11 – Concentração de PCR no soro antes e após o dano muscular 
excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PCR (mg/L)   
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
Pré 0,66 (0,33—1,11) 0,53 (0,22—1,70) 0,782 <0,147 
24 h  0,58 (0,39—1,19) 0,68 (0,27—1,65) 0,517 <-0,147 
48 h  0,52 (0,20—0,79) 0,73 (0,27—1,31) 0,055 -0,25 
72 h 0,55 (0,17—1,26)* 0,66 (0,17—1,60) 0,847 <-0,147 
Pré, pré-exercício. PCR, proteína C-reativa. Teste de Friedman e teste de Tukey. 
aTeste de Wilcoxon. *P < 0,050, comparado ao Pré. Valores em mediana (25%–
75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N =20. 

5.7.4 Expressão de CD11b em membrana de neutrófilos 
A expressão da proteína CD11b em neutrófilos foi determinada 

em amostras de 11 indivíduos. Infelizmente, os reagentes importados 
necessários para os ensaios não chegaram a tempo, para que as amostras 
frescas dos demais voluntários pudessem ser analisadas.  

No pré-dano, a expressão de CD11b em neutrófilos foi similar 
entre o chá mate (4310,81 ± 441,40 IMF) e o controle (4358,77 ± 
374,54 IMF). Em ambos os grupos, a expressão de CD11b não se 
alterou significativamente, em relação ao PRÉ, até 72 h pós-dano 
(Figura 24 e Apêndice H54). A expressão de CD11b não diferiu 
significativamente entre os grupos ao longo do período pós-dano. 

5.7.5 Expressão da proteína p47phox em neutrófilos  
A expressão da proteína p47phox em neutrófilos foi determinada 

em amostras de 15 indivíduos. Semelhante ao que ocorreu com os 
reagentes para a medida da proteína CD11b, infelizmente, os reagentes 
importados necessários para os ensaios não chegaram a tempo, para que 
as amostras frescas dos demais voluntários pudessem ser analisadas.  

No pré-dano, a expressão da p47phox em neutrófilos foi ~19% 
menor (efeito do tratamento P = 0,047) no chá mate, comparado ao chá 
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mate (49,36 ± 20,90 IMF vs 61,06 ± 15,70 IMF) e o tamanho do efeito 
foi médio (d = -0,70) (Figura 25 e e Apêndice H57). Em ambos os 
grupos, a expressão da p47phox mostrou discreta elevação em 24 e 72 h. 
Apesar disso, independentemente do grupo, os valores da p47phox não 
diferiram, em relação ao PRÉ, durante o pós-dano. A expressão da 
p47phox não foi diferente entre os grupos em 24 h, 48 h e 72 h.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Figura 24 – Expressão da proteína CD11b em neutrófilos (IMF, intensidade 
média de fluorescência - unidades arbitrárias) antes e após o dano muscular 
excêntrico, nos grupos chá mate (�) e controle (�). Two-way RM-ANOVA e 
teste de Tukey. Valores em média ± DP. N = 11. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
Figura 25  – Expressão da proteína p47phox em neutrófilos (IMF, intensidade 
média de fluorescência - unidades arbitrárias) antes e após o dano muscular 
excêntrico, nos grupos chá mate (�) e controle (�). Two-way RM-ANOVA e 
teste de Tukey. *Significativamente diferente entre os grupos (P <0,050). 
Valores em média ± DP. N= 15. 
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5.8 CORRELAÇÕES  
As correlações significativas observadas entre o pico de torque 

isométrico e os marcadores bioquímicos após o dano muscular, nos 
grupos chá mate e controle, são apresentadas nos Quadro 3. 
 
Quadro 3 - Correlações significativas observadas entre o pico de torque 
isométrico e os marcadores bioquímicos após o dano muscular, nos 
grupos chá mate e controle. (continua) 

PTiso Grupo Marcador 
bioquímico/período 

r Valor-
p 

0 h Controle 1GSH/24 h -0,54a 0,022 
2p47phox/24 h -0,55a 0,040 

24 h Chá mate 1GSH/24 h -0,50a 0,035 
48 h Controle 1Granulócitos/72 h -0,60a 0,005 

1Linfócitos/48 h -0,61a 0,007 
PRÉ-0h Chá mate 3Creatina quinase/PRÉ-72h -0,47b 0,047 

3 Creatina quinase /48-72 h -0,56b 0,015 
3Aldolase /PRÉ-48 h -0,47b 0,048 

Controle 3 Creatina quinase / PRÉ-
72 h 

-0,47b 0,049 

3TNF-α/ PRÉ-24 h -0,54b 0,002 
PRÉ-24 
h 

Chá mate 4Hidroperóxidos 
lipídicos/PRÉ-72 h 

0,80b 0,002 

3PCR/PRÉ- 24 h -0,57b 0,014 
4Carbonilas protéicas/24-
48 h 

0,52b 0,034 

Controle 2CD11b / PRÉ-48 h -0,65b 0,029 
PRÉ-72 
h 

Chá mate 4Hidroperóxidos 
lipídicos/PRÉ-72 h 

0,76b 0,005 

0-24 h CM 4Fenóis totais/PRÉ-24 h -0,53b 0,024 
Controle 1GSH/24-48 h -0,78b <0,001 

1Leucócitos totais/24-48 h -0,58b 0,013 
3TNF-α/ PRÉ-24 h -0,53b 0,024 

24-48 h Chá mate 2p47phox/PRÉ-48 h 0,60b 0,002 
Controle 1Monócitos/PRÉ-48 h -0,65b 0,009 
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Quadro 3 - Correlações significativas observadas entre o pico de torque 
isométrico e os marcadores bioquímicos após o dano muscular, nos 
grupos chá mate e controle. (conclusão) 

PTiso Grupo Marcador 
bioquímico/período 

r Valor-
p 

48-72 h Chá mate 4Hidroperóxidos 
lipídicos/24-48 h 

0,77b 0,004 

1Leucócitos totais/PRÉ-48 
h 

0,56b 0,015 

1Leucócitos totais/24-48 h -0,65b 0,004 
1Granulócitos/24-48 h -0,60b 0,009 
1Linfócitos/24-48 h -0,51b 0,031 

aCorrelação de Pearson; bCorrelação de Spearman. PTiso, pico de torque 
isométrico. PRÉ, pré-dano. 1Sangue; 2neutrófilos; 3soro; 4plasma. GSH, 
glutationa reduzida. 
 

As correlações significativas observadas entre o pico de torque 
concêntrico e os marcadores bioquímicos após o dano muscular, nos 
grupos chá mate e controle, são apresentadas nos Quadro 4. 

 
Quadro 4 - Correlações significativas observadas entre o pico de torque 
concêntrico e os marcadores bioquímicos após o dano muscular, nos 
grupos chá mate e controle. (continua) 
PTconc Grupo Marcador 

bioquímico/período 
r Valor-p 

0 h Controle 1GSH/24 h -0,57a 0,003 
2p47phox/24 h -0,59a 0,026 

24 h Chá 
mate 

1GSH/24 h -0,71a 0,001 

Controle 1GSH/24 h -0,51a 0,037 
48 h Controle 1Granulócitos/72 h -0,53b 0,024 

1Linfócitos/48 h -0,58b 0,013 
PRÉ-
0h 

Controle 2CD11b / PRÉ-72 h -0,64b 0,032 

PRÉ-
24 h 

Controle 3Aldolase /PRÉ-24 h -0,54b 0,019 
4Hidroperóxidos 
lipídicos/PRÉ-24 h 

0,77b 0,004 

PRÉ-
48 h 

Chá 
mate 

1Granulócitos/PRÉ-48 h -0,50b 0,032 

 



125 

Quadro 4 - Correlações significativas observadas entre o pico de torque 
concêntrico e os marcadores bioquímicos após o dano muscular, nos 
grupos chá mate e controle. (conclusão) 
PTconc Grupo Marcador 

bioquímico/período 
r Valor-p 

PRÉ-
72 h 

Controle 4Carbonilas protéicas/PRÉ-
72 h 

0,50b 0,042 

4Carbonilas protéicas/48-72 
h 

0,52b 0,032 

0-24 h Chá 
mate 

4Carbonilas protéicas/PRÉ-
48 h 

0,82b <0,001 

1Linfócitos/PRÉ-72 h 0,54b 0,021 
Controle 3Aldolase /PRÉ-24 h -0,54b 0,019 

48-72 
h 

Chá 
mate 

3Creatina quinase/48-72 h -0,57b 0,013 
1Monócitos/PRÉ-48 h -0,48b 0.041 

Controle 3Creatina quinase/PRÉ-48 h -0,62 0,006 
1Monócitos/PRÉ-72 h 0,58b 0,012 

aCorrelação de Pearson; bCorrelação de Spearman. PTconc, pico de torque 
concêntrico. PRÉ, pré-dano. 1Sangue; 2neutrófilos; 3soro; 4plasma. GSH, 
glutationa reduzida. 
 

As correlações significativas observadas entre o pico de torque 
excêntrico e os marcadores bioquímicos após o dano muscular, nos 
grupos chá mate e controle, são apresentadas nos Quadro 5. 
 
Quadro 5 - Correlações significativas observadas entre o pico de torque 
excêntrico e os marcadores bioquímicos após o dano muscular, nos 
grupos chá mate e controle. (continua) 
PTexc Grupo Marcador 

bioquímico/período 
r Valor-p 

0 h Chá 
mate 

1GSH/24 h -0,55a 0,019 
1GSH/48 h -0,50a 0,033 
1GSH/72 h -0,76a <0,001 

Controle 2p47phox/24 h -0,66a 0,011 
24 h Controle 2p47phox/24 h -0,65a 0,011 

4Hidroperóxidos 
lipídicos/48h 

0,72a 0,013 

48 h Controle 2p47phox/24 h -0,70a 0,005 
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Quadro 5 - Correlações significativas observadas entre o pico de torque 
excêntrico e os marcadores bioquímicos após o dano muscular, nos 
grupos chá mate e controle. (conclusão) 
PTexc Grupo Marcador 

bioquímico/período 
r Valor-p 

PRÉ-
0h 

Chá 
mate 

2CD11b / 48-72 h -0,68b 0,019 

Controle 3Aldolase /PRÉ-24 h -0,64b 0,005 
PRÉ-
24 h 

Controle 2CD11b / PRÉ-24 h -0,67b 0,021 
3PCR /PRÉ-24 h -0,53b 0,022 

PRÉ-
48 h 

Chá 
mate 

1Leucócitos/24-48 h 0,61b 0,006 

PRÉ-
72 h 

Controle 1Leucócitos/24-48 h 0,49b 0,037 
1Linfócitos/PRÉ-72 h 0,50b 0,033 

0-24 h Controle 1GSH/PRÉ-72 h -0,53a 0,024 
48-72 
h 

Chá 
mate 

1GSH/GSSG /48-72 h -0,73b <0,001 

Controle 3Creatina quinase/48-72 h -0,47b 0,049 
aCorrelação de Pearson; bCorrelação de Spearman. PTconc, pico de torque 
excêntrico. PRÉ, pré-dano. 1Sangue; 2neutrófilos; 3soro; 4plasma. GSH, 
glutationa reduzida. GSSG, glutationa oxidada. 
 

No Quadro 6, são apresentadas as correlações significativas 
observadas entre os marcadores bioquímicos estudados. 

 
Quadro 6 - Correlações significativas observadas entre os marcadores 
bioquímicos após o dano muscular, nos grupos chá mate e controle. 
(continua) 

Marcador 
bioquímico/período 

Grupo Marcador 
bioquímico/período 

r Valor-
p 

1Creatina quinase/ 
PRÉ-72 h 

Chá 
mate 

1PCR /PRÉ-24 h 0,50b 0,047 

Controle 1PCR /PRÉ-24 h 0,57b 0,013 
1Aldolase/24 h Controle 2Hidroperóxidos 

lipídicos/24h 
0,65b 0,026 

1Aldolase/48 h Controle 2Hidroperóxidos 
lipídicos/72h 

-
0,61b 

-0,043 

1Aldolase/72 h Controle 1PCR /72 h 0,53b 0,022 
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Quadro 6 - Correlações significativas observadas entre os marcadores 
bioquímicos após o dano muscular, nos grupos chá mate e controle. 
(conclusão) 

Marcador 
bioquímico/período 

Grupo Marcador 
bioquímico/período 

r Valor-
p 

1Aldolase/ PRÉ-24 h Chá 
mate 

1PCR /48-72 h 0,50b 0,047 

Controle 3Granulócitos/ 
PRÉ-24 h 

-
0,59b 

0,006 

2Fenóis totais/PRÉ Chá 
mate 

4CD11b/PRÉ -
0,64a 

0,033 

4CD11b/24 h -
0,63a 

0,038 

2Fenóis totais/24 h Chá 
mate 

4CD11b/24 h -
0,64a 

0,034 

2Fenóis totais/24-48 h Controle 4CD11b/24 h -
0,68b 

0,019 

2Hidroperóxidos 
lipídicos/ PRÉ-24 h 

Controle 3GSH/GSSG / 
PRÉ-24 h 

-
0,75b 

0,026 

2Hidroperóxidos 
lipídicos/ PRÉ-48 h 

Controle 3GSH/GSSG /PRÉ-
72 h 

-
0,73b 

0,001 

2Hidroperóxidos 
lipídicos/ 24-48 h 

Chá 
mate 

3GSH/GSSG /24-
48 h 

-
0,75b 

0,007 

aCorrelação de Pearson; bCorrelação de Spearman. PTconc, pico de torque 
concêntrico. PRÉ, pré-dano. 1Soro; 2plasma; 3sangue. 4neutrófilos. GSH, 
glutationa reduzida. GSSG, glutationa oxidada. 
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6 DISCUSSÃO 
O presente estudo investigou o efeito do consumo de chá mate — 

bebida rica em compostos antioxidantes, tais como fenólicos e 
saponinas —, na função muscular, na resposta inflamatória, na defesa 
antioxidante e no estresse oxidativo, utilizando medidas de força 
muscular e da concentração de marcadores bioquímicos circulantes em 
indivíduos sadios, antes e ao longo de 72 h após o dano muscular. 

Os resultados obtidos sugeriram que a intervenção com 600 mL 
de chá mate (5 mg de mate solúvel liofilizado por mililitro) por dia, 
durante sete dias antes e quatro dias após o dano muscular excêntrico, 
promoveu vários efeitos protetores dos seus compostos bioativos já 
verificados em outras pesquisas, em animais (LANZETTI et al., 2008; 
BORGES et al., 2013) ou em seres humanos (BOAVENTURA et al., 
2012), ou que ainda não foram relatados na literatura. Por exemplo: o 
chá mate afetou positivamente marcadores do dano muscular, em 
especial a função muscular e a concentração sérica da enzima aldolase, 
após o dano; melhorou o perfil de marcadores da inflamação no sangue, 
IL-1β, IL-6, TNF-α e PCR, antes e/ou após o dano. Além disso, o chá 
mate reduziu a expressão de repouso da subunidade da enzima NADPH 
oxidase, p47phox, na membrana de neutrófilos.  O estado redox 
sanguíneo, também, foi favoravelmente influenciado pelo chá mate, 
antes e após o dano muscular. 

6.1 EFEITOS DO CHÁ MATE EM MARCADORES DO DANO 
MUSCULAR 

6.1.1 Força muscular 
A função muscular medida por meio da capacidade de produção 

de força representa um dos mais confiáveis e válidos marcadores da 
magnitude do dano muscular após o exercício (WARREN, LOWE; 
ARMSTRONG, 1999; PAULSEN et al., 2012; 2013). Logo, no presente 
estudo, o principal benefício do consumo de chá mate no dano muscular 
induzido pelo exercício excêntrico consistiu na melhora da recuperação 
na força muscular após o dano. As taxas de recuperação nas forças 
isométrica e concêntrica foram consideravelmente influenciadas pelo 
consumo de chá mate ao longo de 24 h pós-dano (i.e., variação entre os 
tempos 0 e 24 h) conforme mostrado pelos tamanhos dos efeitos grandes 
(d = 1,26 e d = 1,00) nos picos de torque isométrico e no torque 
concêntrico, respectivamente. Como resultado desses avanços, ao final 
do primeiro dia após o dano muscular excêntrico, os déficits nas forças 
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estavam significativamente menores em 24 h nos indivíduos que 
ingeriram o chá mate, comparados aos indivíduos do grupo controle, 
que ingeriram água (Figura 12B e 13B). Os benefícios da suplementação 
com certos alimentos ou bebidas ricos em compostos fitoquímicos no 
restabelecimento da força muscular após o dano muscular excêntrico 
foram anteriormente demonstrados em indivíduos não treinados em 
exercícios contrarresistência (CONNOLLY et al., 2006; TROMBOLD 
et al., 2010 McLEAY et al., 2012). Todavia, nesse contexto, os efeitos 
do consumo de bebidas à base de erva mate não haviam sido ainda 
investigados. Os nossos resultados, portanto, parecem corroborar o 
potencial de alimentos ricos em compostos fitoquímicos para favorecer 
a recuperação da função muscular após o dano muscular excêntrico 
(CONNOLLY et al., 2006; TROMBOLD et al., 2010; 2011; McLEAY 
et al., 2012; MACHIN et al., 2014).    

Não obstante, o padrão de recuperação da força muscular ao 
longo do tempo,  após o dano muscular excêntrico, não é totalmente 
concordante entre os estudos. Por exemplo, de forma similar ao ocorrido 
na presente pesquisa, Connolly et al. (2006) relataram que o pico de 
torque isométrico dos músculos flexores do cotovelo foi maior com a 
suplementação de suco de cereja (rico em antocianinas), comparada ao 
placebo, em 24 h após o dano muscular. Entretanto, diferentemente do 
verificado com o chá mate, o consumo de suco de cereja melhorou a 
força, também, em 48, 72 e 96 h. Por outro lado, Trombold et al. (2010) 
relataram que a ingestão de suco de romã (rico em elagitaninos) não 
influenciou o pico de torque isométrico dos músculos flexores do 
cotovelo em 24 h depois do dano, porém, a força foi maior que o 
placebo em 48 e 72 h e semelhante em 96 h. Contrariamente, no estudo 
de Goldfarb et al. (2011), a suplementação com concentrado de vegetais 
e frutas vermelhas (ricas em antocianinas) não afetou o déficit 
significativo no pico de torque isométrico dos músculos flexores do 
cotovelo ao longo de 72 h após o dano muscular excêntrico.    

As diferenças de resultados relatadas nesses estudos foram, 
possivelmente, relacionadas a uma série de fatores, incluindo o 
protocolo do exercício excêntrico, o grupo muscular avaliado e as 
propriedades biológicas intrínsecas dos compostos fitoquímicos e/ou da 
sua matriz alimentar (para revisão: PANZA et al., 2015). Além disto, a 
ausência ou atenuação de efeito da suplementação na recuperação da 
força muscular, especialmente além de 24 h pós-dano, poderia, em parte, 
estar relacionada à magnitude ou exacerbação do dano muscular. 
Newham et al. (1983) relataram maior grau de dano muscular (músculo 
quadríceps) e maior número de fibras avariadas entre 24 e 48 h após o 
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exercício excêntrico (teste de 20 min em step), em comparação ao tempo 
imediatamente pós-esforço  De acordo com Paulsen et al. (2012), após a 
recuperação inicial nas primeiras horas após o dano muscular 
excêntrico, o restabelecimento na força muscular pode permanecer 
suspenso por alguns ou vários dias dependendo da extensão do dano.  

No presente estudo, por exemplo, 72 h após o dano, os valores 
dos picos de torques isométrico, concêntrico e excêntrico permaneceram 
ainda significativamente abaixo do momento pré-dano, indicando, 
assim, recuperação muscular incompleta (TROMBOLD et al., 2010), 
independente do tratamento com chá mate. Além disso, os déficits ≥23% 
imediatamente pós-dano, nas forças isométrica, concêntrica e excêntrica, 
indicaram que o dano muscular induzido pelo protocolo de exercício 
excêntrico empregado foi de magnitude "moderada" (PAULSEN et al., 
2012). De modo semelhante aos nossos resultados, no estudo de 
Goldfarb et al. (2011), o déficit na força isométrica se manteve em 30-
40% durante 72 h pós-dano, independente da suplementação. Por outro 
lado, Connolly et al. (2006) e Trombold et al. (2010) relataram que os 
déficits na força isométrica em 72 h pós-dano, no grupo placebo, foram 
de aproximadamente 16%, o que, portanto, sugere que a extensão do 
dano muscular (PAULSEN et al., 2012) foi menor, em comparação ao 
presente estudo, bem como ao estudo de Goldfarb et al. (2011). 
Portanto, é possível que os efeitos positivos da suplementação com o 
chá mate na função muscular, além de 24 h após o dano muscular 
excêntrico, tenham sido sobrepujados pela magnitude dos prejuízos 
musculares estruturais, relacionados aos danos iniciais e/ou secundários 
induzidos pelo protocolo de exercício empregado (ARMSTRONG; 
WARREN; WARREN, 1991; FAULKNER; BROOKS; OPITECK, 
1993). Isto estaria de acordo com a necessidade de um prolongado 
processo de regeneração estrutural, para a completa recuperação 
funcional do músculo (PAULSEN et al., 2012; 2013).  

Importa salientar que Paulsen et al. (2012) recomendam que a 
função muscular seja preferencialmente avaliada por meio de ações 
musculares concêntricas. Os autores advertem para o fato de que 
mudanças no ângulo de pico de torque, resultantes do dano muscular 
induzido pelo exercício, podem levar à super ou subestimativa nas 
alterações no pico de torque isométrico, quando a avaliação é feita em 
apenas um ângulo articular. No presente estudo, o torque isométrico foi 
medido somente em um ângulo de flexão do cotovelo (90°), o que 
poderia, assim, suscitar dúvidas sobre a efetividade do chá mate na 
recuperação do pico de torque isométrico. Não obstante, nos indivíduos 
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do grupo chá mate, os benefícios da suplementação na restauração no 
torque isométrico, durante o primeiro dia pós-esforço, foram 
acompanhados de melhor recuperação, também, no torque concêntrico, 
no mesmo período, corroborando a efetividade do tratamento. 

Infelizmente, os resultados sobre as medidas de forças dinâmicas 
têm sido raramente mencionados em estudos com suplementação de 
alimentos e bebidas ricos em compostos fitoquímicos. McLeay et al. 
(2012) relataram déficits significativos nos picos de torque concêntrico e 
excêntrico em 12, 36 e 60 h após 300 ações musculares excêntricas com 
os músculos extensores do joelho, em mulheres suplementadas com 200 
g de bebida à base de blueberry, ou placebo, em 10 e 5 h antes e 0, 12 e 
36 h pós-exercício. Segundo os autores, não houve efeito significativo 
do tratamento. Nossos resultados discordam das observações de McLeay 
et al. (2012), visto que o consumo de chá mate acelerou 
significativamente a recuperação no pico de torque concêntrico no 
primeiro dia após o dano. Além disto, vale ressaltar que, nos indivíduos 
do grupo controle, o déficit no torque concêntrico tendeu (P = 0,067) a 
ser menor em 24 h, comparado a 0 h (Figura 13B e Apêndice H6), 
sugerindo um comprometimento adicional no processo de geração de 
força muscular concêntrica, que foi prevenido com o consumo de chá 
mate. Com relação à força muscular excêntrica, os valores absolutos e 
relativos do pico de torque excêntrico foram pouco influenciados pela 
suplementação com chá mate (Figuras 14A e 14B). Entretanto, o 
consumo de chá mate teve o tamanho do efeito médio (d = 0,68) na taxa 
de recuperação no torque excêntrico, entre o segundo e terceiro dia pós-
dano (Apêndice H10). Essa melhoria resultou em déficit no pico de 
torque excêntrico significativamente menor em 72 h, em relação à 
imediatamente após o dano (0 h), o que não ocorreu no grupo controle. 
Portanto, com base em nossos achados, sugere-se que, após o dano 
muscular excêntrico, a recuperação das forças musculares dinâmicas 
pode também ser favorecida com suplementação de alimentos ou 
bebidas ricos em compostos fitoquímicos.  

6.1.2 Creatina quinase sérica 
O consumo de chá mate não alterou a resposta sérica da creatina 

quinase ao protocolo de exercício excêntrico empregado neste estudo. A 
atividade catalítica da enzima se elevou gradualmente ao longo do pós-
dano, alcançando valores significativos em 72 h, independente do 
tratamento com chá mate (Tabela 9). A medida da atividade da creatina 
quinase tem sido o marcador bioquímico mais frequentemente utilizado 
para estimar o dano muscular esquelético induzido pelo exercício 
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(SORICHTER et al., 1997; BRANCACCIO et al., 2008; PAULSEN et 
al., 2012). Aumentos significativos na atividade de creatina quinase 
circulante são comumente observados após o dano muscular excêntrico, 
com valores máximos da enzima ocorrendo entre 24-96 h, ou mais 
(JONES et al., 1986; NOSAKA; CLARKSON, 1996; QUINDRY et al., 
2004; THEODOROU et al., 2011). No presente estudo, a resposta da 
creatina quinase foi semelhante àquela relatada por Ebbelin e Clarkson 
(1990), na qual a atividade sérica da enzima se tornou 
significativamente elevada somente 72 h após uma série de exercício 
excêntrico (70 ações musculares excêntricas com os músculos flexores 
do cotovelo).  

A CK-MM é a isoforma predominante da creatina quinase no 
músculo esquelético e encontra-se, especificamente, na linha M do 
sarcômero, principalmente, no espaço intermiofibrilar, e, em menor 
proporção, ligada à miosina (SHERWIN; KARPATI; BULCKE, 1969; 
YAGI; MASE, 1962; WALLIMANN; TURNER; EPPENBERGER, 
1977). Paulsen et al. (2012) concluíram que, apesar de alguns relatos de 
fraca correlação entre a atividade da creatina quinase e outros 
marcadores do dano muscular, respostas muito elevadas na atividade 
sérica da enzima ao exercício parecem acompanhar graves reduções na 
capacidade de produção de força muscular (i.e. >50%) e evidência de 
dano muscular severo. No estudo de Paulsen et al. (2010), por exemplo, 
os autores observaram que os indivíduos que tiveram maior redução no 
pico de torque concêntrico nos músculos extensores do joelho, após 300 
ações musculares excêntricas máximas, mostraram também maior 
concentração sérica da creatina quinase, a qual apresentou padrão 
bifásico (~24 e 96 h), e maior acúmulo de leucócitos no músculo. Foi 
proposto que o pico inicial na creatina quinase teria resultado de 
aumento na permeabilidade da membrana, causado pelo exercício per se 
e/ou pelo acúmulo de leucócitos, ao passo que o segundo pico estaria, 
provavelmente, relacionado à necrose da fibra. Em estudo anterior, com 
o mesmo protocolo de exercício, Paulsen et al. (2005) relataram que o 
aumento máximo na atividade da creatina quinase no soro em 96 h após 
o dano muscular foi associado (r = 0,65; P < 0,050) à magnitude da 
redução imediata na capacidade de produção de força muscular (pico de 
torque concêntrico) após o dano.  

No presente estudo, apesar da intensidade do dano muscular ter 
sido de nível moderado (PAULSEN et al. 2012), o incremento na 
atividade da creatina quinase no período PRÉ-72 h pós-dano pode ter 
sido proporcional ao déficit imediato (i.e., período PRÉ-0 h pós-dano) 
na força isométrica, conforme sugerido pelas associações entre essas 
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variáveis observadas tanto nos indivíduos do grupo chá mate (r = -0,47; 
P = 0,047), quanto naqueles do grupo controle (r = -0,47; P = 0,049) 
(Quadro 3). Esses resultados estão em conformidade com os achados de 
Paulsen et al. (2005). Além disso, a influência do déficit imediato na 
força muscular na resposta sérica da creatina quinase pode ter sido 
relevante entre o segundo e terceiro dia após o exercício, visto que, no 
período 48-72 h, a variação na atividade da creatina quinase foi 
associada à recuperação tanto da força isométrica, no grupo chá mate, 
como da força excêntrica, no grupo controle (r = -0,56; P = 0,015 e r = -
0,49; P = 0,040, respectivamente) (Quadros 3 e 5). Portanto, juntos, 
esses resultados sugerem que a magnitude do dano inicial induzido pelo 
exercício excêntrico — o qual representa parte do déficit imediato na 
função muscular (FAULKNER; BROOKS; OPITECK, 1993) — 
refletiu-se na resposta da sérica da creatina quinase principalmente entre 
o segundo e terceiro dias pós-dano. A maior atividade sérica da enzima 
em 72 h, provavelmente, foi relacionada ao aumento na taxa de 
proteólise e/ou à necrose da fibra muscular, a partir do segundo dia pós-
dano (JONES et al., 1986; LOWE et al., 1995; INGALLS; WARREN; 
ARMSTRONG, 1998; PAULSEN et al., 2010).  

Em conjunto, nossos achados parecem concordar com a utilidade 
da medida da atividade sérica da creatina quinase, como marcador do 
dano muscular (BRACACCIO et al., 2008; PAULSEN et al., 2012). 
Não obstante, considera-se que a liberação muscular de proteínas 
citosólicas para a circulação, após o exercício, pode não refletir 
claramente a magnitude do dano no aparato contrátil muscular (VAN 
DER MEULEN et al., 1991; SORICHTER et al., 1997; FIDÉN; 
LIEBER, 2001). Há evidências de que a atividade sérica da creatina 
quinase nem sempre é bom preditor da função muscular após o dano 
muscular excêntrico (FIDÉN; LIEBER, 2001). Neste sentido, é 
interessante destacar que em trabalhos anteriores (TROMBOLD et al., 
2010; McLEAY et al., 2012), o aumento significativo na concentração 
sérica de proteínas citosólicas, incluindo a creatina quinase, ocorreu 
independentemente da concomitante melhora, promovida pela 
suplementação com alimentos ricos em fitoquímicos, na força muscular. 
Assim, não está claro ainda se o aumento tardio da atividade da creatina 
quinase no soro associado ao dano muscular excêntrico pode ser 
atenuado com a suplementação de alimentos ricos em fitoquímicos 
(TROMBOLD, et al., 2010; GOLDFARB et al., 2011; McLEAY et al. 
2012), apesar das evidências de que a resposta imediata da creatina 
quinase ao exercício pode ser atenuada com a ingestão de bebidas ricas 
em compostos fenólicos (PANZA et al., 2008).   
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Divergências como essas se devem, provavelmente, às diversas 
limitações inerentes à utilização da concentração/atividade de proteínas 
citosólicas na circulação como indicadores do dano muscular 
relacionado ao exercício (WAREN, LOWE; ARMSTRONG, 1999). 
Dentre essas limitações, destaca-se particularmente a grande 
variabilidade interindividual na atividade da creatina quinase no 
soro/plasma (NEWHAM et al., 1983; NOSAKA; CLARKSON, 1996; 
SORICHTER et al., 1997). Com efeito, em nosso estudo, os coeficientes 
de variação (CVs) da creatina quinase foram elevados em ambos os 
grupos (55,2−113,8% e 157,4−226,3%, no chá mate e controle, 
respectivamente), principalmente no grupo controle. Embora a extensão 
do dano muscular pareça ser um importante determinante da grande 
variabilidade na resposta da creatina quinase após o exercício excêntrico 
(NOSAKA; CLARCKSON, 1996), outros fatores podem estar 
associados, como, por exemplo, a concentração circulante de GSH 
(GUNST et al., 1998). 

6.1.2 Aldolase sérica 
O consumo de chá mate afetou positivamente a atividade da 

aldolase no soro antes e após o dano muscular excêntrico. No momento 
pré-dano, a atividade da enzima foi significativamente menor (P < 
0,001) nos indivíduos do grupo chá mate, comparado ao controle, e o 
tamanho desse efeito foi forte (δ = -0,57). Além disto, a eficiência do 
chá mate em prevenir o aumento na atividade da aldolase em 24 h após 
o dano foi significativa (P < 0,001) e o tamanho desse efeito foi forte (δ 
= -0,71). Após o primeiro dia de recuperação, a eficácia do chá mate na 
atividade da aldolase foi atenuada, contudo, o tamanho do efeito da 
suplementação permaneceu médio (δ = -0,39 e δ = -0,36, em 48 e 72 h, 
respectivamente). Vale ressaltar que o chá mate não impediu mudança 
significativa na atividade sérica da aldolase após o dano, porém, parece 
ter postergado essa resposta de 24 h para 48 h pós-esforço (Tabela 9 e 
Apêndice H13). Em conjunto, esses resultados indicam que o consumo 
de chá mate influenciou a magnitude e o decurso da resposta da aldolase 
associada ao dano muscular excêntrico. 

Estas são as primeiras evidências de que a ingestão regular de chá 
mate pode diminuir a atividade sérica de proteína citosólica, em repouso 
e sob a condição de dano muscular excêntrico, o que concorda 
parcialmente com os achados de Oliveira et al. (2014). Nesse estudo, o 
consumo de chá mate (5 g em 400 mL por dia), 1 h antes de um teste 
incremental em esteira até a exaustão, preveniu o aumento na 
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concentração da AST e diminuiu o ∆ ALT na circulação após o 
exercício, em atletas de futebol. Os relatos quanto ao potencial da erva 
mate em modular as respostas ao exercício de marcadores sanguíneos do 
dano muscular são ainda escassos. Não obstante, os benefícios 
observados neste estudo, bem como no de De Oliveira et al. (2014), 
estão de acordo com outras pesquisas que suplementaram 
bebidas/extratos ricos em fitoquímicos em associação ao exercício 
(PANZA et al., 2008; FUNES et al., 2011). Por exemplo, o consumo de 
chá verde (2 g de folhas em 200 mL, 3x/dia, por sete dias) atenuou o 
aumento na atividade sérica da AST em 1 e 15 min após um protocolo 
de exercício contrarresistência. Os valores da enzima no pré-exercício 
foram também diminuídos com a suplementação (PANZA et al., 2008). 

Em seres humanos, a aldolase é expressa em três isoformas, A, B 
e C, que ocorrem predominantemente no músculo esquelético, no fígado 
e no cérebro, respectivamente (LEBHERZ; RUTTER, 1969; ASAKA; 
ALPERT, 1983). Infelizmente, o método empregado para a 
determinação da aldolase neste estudo, não possibilitou a identificação 
de isoformas da enzima nas amostras analisadas. Contudo, ressalta-se 
que o músculo parece ser a principal fonte contribuinte na resposta 
sérica da aldolase ao exercício (NOAKES, 1987), o que, portanto, 
sugere que os benefícios do chá mate, após o exercício excêntrico, 
ocorreram principalmente nos músculos que sofreram o dano. Além 
disso, o consumo de chá mate diminuiu a atividade sérica da aldolase 
independentemente do dano muscular (i.e. no momento PRÉ), o que não 
descarta a ideia de que membranas de outros tipos celulares, além da 
fibra muscular, possam ter sido beneficiadas com o consumo de chá 
mate.  

No músculo esquelético, a aldolase é encontrada na banda-I do 
sarcômero, onde está, em considerável proporção, fortemente ligada a 
filamentos que contém actina (i.e. filamentos de actina F—
tropomiosina—troponina) (ARNOLD; PETTE CLARKE, 1968; 
MASTERS, 1975; WALSH et al., 1980). A existência na aldolase de 
vários sítios de ligação reversível para proteínas estruturais permite a 
formação de ligações cruzadas entre os filamentos contendo actina, 
levando à formação de feixes altamente ordenados na ultraestrutura 
sarcomérica (STEWART; MORTON; CLARKE et al., 1980). Apesar da 
estreita relação da aldolase com proteínas miofibrilares, atualmente, a 
atividade sérica dessa enzima não é amplamente utilizada como 
marcador do dano muscular induzido pelo exercício (BRANCACCIO et 
al. 2010), sobretudo quando comparada à creatina quinase. Entretanto, 
Kanda et al. (2014) propuseram que atividade sérica da aldolase, e não 
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somente a da creatina quinase, pode representar um indicador do dano 
muscular induzido pelo exercício mais confiável do que outras enzimas 
citosólicas comumente estudadas. Os autores observaram que a 
atividade da aldolase no soro foi fortemente associada (r = 0,78; P < 
0,050) com a sensibilidade muscular — um indicador de dano muscular 
– 72 h pós-exercício excêntrico (10 séries de 40 repetições com os 
músculos extensores do tornozelo), quando a atividade da aldolase havia 
se tornado significativamente maior que no pré-esforço.  

Concordando com as observações de Kanda et al. (2014), nossos 
resultados sugeriram que mudanças na atividade sérica da aldolase 
podem refletir, ao menos em parte, alterações na função muscular após o 
dano muscular excêntrico. Neste sentido, destaca-se que, em ambos os 
grupos, associações inversas moderadas ocorreram entre a recuperação 
da força muscular e a variação na atividade sérica da aldolase em 
períodos no pós-dano nos quais a resposta da enzima foi significativa, 
isto é, período PRÉ-48 h, nos indivíduos do grupo chá mate, e PRÉ-24 
h, nos indivíduos do grupo controle (Tabela 9 e Quadros 3-5). Por 
exemplo, no grupo chá mate, o déficit imediato na força isométrica foi 
associado com a variação na atividade sérica da aldolase entre PRÉ-48 h 
(r = -0,47; P = 0,048). No grupo controle, associação foi observada entre 
o déficit imediato na força excêntrica e a variação na atividade sérica da 
aldolase entre PRÉ-24 h (r = -0,64; P = 0,005).   

É interessante notar que, nos indivíduos do grupo controle, a 
variação na atividade sérica da aldolase no período PRÉ-24 h foi 
moderadamente associada com a recuperação na força concêntrica nos 
períodos PRÉ-24 h (r = -0,54; P = 0,019) e 0-24 h (r = -0,56; P = 0,016) 
pós-dano. Vale lembrar que, nesses indivíduos, o pico de torque 
concêntrico entre 0-24 h pós-dano teve uma nova queda de, 
aproximadamente, 10% (Figura 13B e Apêndice H7). Juntos, esses 
resultados reforçam a ideia de que a resposta sérica da aldolase, nesse 
período, estaria em parte associada à ocorrência de danos secundários 
(FAULKNER; BROOKS; OPITECK, 1993), o que poderia indicar que 
um efeito favorável do chá mate na permeabilidade da membrana celular 
no primeiro dia após o dano muscular (PAULSEN et al., 2005) foi 
alinhado com os benefícios da suplementação na recuperação da força 
muscular.  

Embora tenha mostrado variações significativas, em ambos os 
grupos, a resposta sérica da aldolase ao dano muscular excêntrico 
apresentou um decurso diverso do observado em outros estudos, onde 
aumentos significativos na atividade sérica da aldolase ocorreram 
principalmente entre 72 a 96 h após o dano (NOSAKA; CLARKSON, 
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1996; RA et al., 2013; KANDA et al., 2014). Contudo, as diferenças no 
padrão das respostas da aldolase após o exercício podem estar 
relacionadas a diferentes fatores, incluindo variabilidade individual 
(CANTONE; CERRETELLI, 1960; NOAKES, 1987; NOSAKA; 
CLARKSON, 1996).  

Nosaka e Clarkson (1996) relataram que, nos indivíduos mais 
responsivos, as atividades das enzimas aldolase, creatina quinase, AST e 
lactato desidrogenase após o exercício excêntrico (24 ações musculares 
máximas com os músculos flexores do cotovelo) mostraram similares 
decursos nas mudanças no soro, com atividades máximas entre 72-96 h 
pós-esforço. Segundo os autores, a atividade da aldolase, nesses 
indivíduos, alcançou valores 20 vezes maiores em relação ao pré-
exercício, enquanto para a creatina quinase este aumento foi de 100 
vezes. No presente estudo, os valores mais elevados da aldolase após o 
dano muscular ocorreram em dois indivíduos do grupo controle e 
variaram de 8,5 a 14 vezes, comparado ao pré-dano. Nos demais 18 
participantes, os valores da enzima no pós-dano foram três vezes 
menores que no pré-dano. Portanto, esses resultados sugerem que, em 
nosso estudo, os indivíduos foram pouco responsivos quanto à atividade 
da aldolase, o que poderia em parte explicar a variabilidade 
interindividual, assim como a observação de diferentes respostas da 
enzima entre este e outros estudos (NOSAKA; CLARKSON, 1996; RA 
et al., 2013; KANDA et al., 2014).  

Não obstante, na pesquisa de Kanda et al. (2014) mencionada 
anteriormente, ao contrário da creatina quinase, a variabilidade 
interindividual na resposta da atividade da aldolase no soro após o 
exercício excêntrico mostrou ser menor, em comparação às enzimas 
creatina quinase, lactato desidrogenase, AST e ALT. Em concordância 
com esses achados, no presente estudo, a variabilidade interindividual 
na atividade aldolase foi menor, em ambos os grupos de tratamento 
(CVs = 39,4—75,5% e 60,1—108,7%, no chá mate e controle, 
respectivamente), em comparação à creatina quinase. Portanto, em 
conjunto, nossos achados parecem apoiar a ideia de que a medida da 
atividade sérica da aldolase pode ser um bom indicador sanguíneo do 
dano muscular (KANDA et al., 2014), o que, aparentemente, foi mais 
evidenciado com o consumo de chá mate.  

6.2 EFEITOS DO CHÁ MATE NA CONCENTRAÇÃO 
PLASMÁTICA DE COMPOSTOS FENÓLICOS TOTAIS 

O consumo de chá mate por um período de aproximadamente oito 
dias teve tamanho do efeito forte (d = 0,83) e significativo (P = 0,002) 
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sobre a concentração de fenóis totais no plasma no pré-dano muscular, o 
que está em conformidade com os benefícios da erva mate verificados 
em estudos de curta duração (SILVA et al., 2008; MATSUMOTO et al., 
2009; FERNANDES et al., 2012). Por exemplo, o consumo de chá mate 
por sete dias diminuiu a concentração de marcador da lipoperoxidação 
no plasma de indivíduos saudáveis (MATSUMOTO et al., 2009). 

Após o dano muscular, o efeito do chá mate na concentração de 
fenóis totais no plasma foi atenuado em 24 e 48 h (4,6 e 4,3%, 
respectivamente), possivelmente em razão do incremento em relação ao 
pré-dano, nos valores da variável, nesses momentos (7,5 e 10,5%, em 24 
e 48 h, respectivamente), nos indivíduos do grupo controle (Apêndice 
H16). Além disso, é interessante notar que, em ambos os grupos, os 
valores absolutos de fenóis totais no plasma em 72 h mostraram 
significativa redução em relação a 48 h, mas não, em comparação ao 
pré-dano (Figura 15). Não obstante, o tamanho do efeito do chá mate se 
manteve médio em 24 h (d = 0,66; P < 0,001), 48 h (d = 0,50; P = 0,075) 
e 72 h (d = 0,70; P = 0,007) pós-dano. Portanto, esses resultados 
parecem indicar a ocorrência de uma efetiva mobilização de compostos 
fenólicos — possivelmente de estoques teciduais (RAMEL; WAGNER; 
ELMADFA, 2004) —, nos dois primeiros dias após o dano muscular 
excêntrico, seguida de importante utilização desses fitoquímicos entre o 
segundo e terceiro dia.  

Destaca-se ainda que, no grupo controle, a diminuição na 
concentração plasmática de compostos fenólicos de 48 a 72 h após o 
exercício acompanhou, parcialmente, uma progressiva redução nos 
valores sanguíneos de GSH, que se iniciou a partir de 24 h pós-esforço 
(Figura 16). Assim sendo, esses achados sugerem que a diminuição na 
disponibilidade de GSH induzida pelo dano muscular resultou em maior 
utilização de antioxidantes dietéticos, notadamente neutralizadores de 
radicais lipídicos (RICE-EVANS et al., 1996). 

Nossos resultados estão em conformidade com os relatos de 
elevação nas concentrações sanguíneas de ácido úrico e bilirubina, bem 
como na atividade da catalase, em contrapartida a desequilíbrios no 
status de GSH entre 24 e 96 h após o dano (THEODOROU et al. 2011; 
MICHAILIDIS et al., 2013). Juntos, esses achados sugerem que, 
durante a recuperação do dano muscular excêntrico, potentes 
antioxidantes, particularmente neutralizadores de peróxidos 
(WINTERNITZ; MELOY, 1908; AMES et al., 1981; STOCKER  et al., 
1987; RICE-EVANS et al., 1996), são ativamente mobilizados para o 
sangue, a fim de substituir o antioxidante depletado (i.e., GSH) em sua 
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função (WATSON et al., 2005), bem como fortalecer a defesa 
antioxidante plasmática.   

Todavia, é possível que, com o consumo de chá mate, os 
compostos fenólicos plasmáticos possam ter complementado mais 
eficientemente o sistema GSH (JI et al., 2013) na circulação (SILVA et 
al., 2008; MATSUMOTO et al., 2009) e/ou em tecidos (LANZETTI et 
al., 2008; JI et al., 2013), e, assim, favorecido a recuperação muscular. 
Em apoio a essa ideia, estaria, por exemplo, a observação de que, 
enquanto, no grupo controle, a recuperação da força isométrica no 
período 0-24 h foi fortemente associada com a variação na concentração 
de GSH no sangue entre 24-48 h (r = -0,78; P < 0,001), no grupo chá 
mate, essa recuperação na força isométrica foi moderadamente 
associada à variação na concentração de fenóis totais no plasma no 
período PRÉ-24 h (r = -0,53; P = 0,024) (Quadro 3). Juntas, essas 
associações sugerem que a melhor recuperação na força isométrica 
durante o primeiro dia pós-dano, nos indivíduos que consumiram chá 
mate (Figuras 12A-B e Apêndices H3 e H4), foi associada à efetiva 
utilização de compostos fenólicos circulantes, com consequente 
preservação da GSH sanguínea no segundo dia de recuperação.  

Além disso, após o dano, observou-se que, nos indivíduos do 
grupo chá mate, tanto os valores absolutos da força isométrica como os 
da força excêntrica em 0 h foram inversamente associados com a 
concentração de GSH no sangue em 72 h (r = -0,55; P = 0,017 e r = -
0,76; P = 0,017, respectivamente) (Quadros 3 e 4), e, por outro lado, 
diretamente associados com a concentração de fenóis totais no plasma 
em 72 h (r = 0,53; P = 0,023 e r = 0,48; P = 0,042, respectivamente). 
Logo, em conjunto, essas associações parecem indicar que o consumo 
de chá mate favoreceu a eficiência do efeito poupador de GSH, mediado 
por compostos fenólicos (BURKITT; DUNCAN, 2000; JI et al., 2013), 
ao longo de três dias pós-dano muscular excêntrico. 

6.3 EFEITOS DO CHÁ MATE EM MARCADORES SANGUÍNEOS 
DO ESTRESSE OXIDATIVO   
 
6.3.1 Status de glutationa 

O estado redox do sistema glutationa no sangue foi 
favoravelmente influenciado pelo consumo de chá mate antes e durante 
a recuperação do dano muscular (efeito do tratamento P = 0,027; Figura 
16). A suplementação teve um tamanho do efeito médio sobre a razão 
GSH/GSSG antes (d = 0,61) e em 24 h (d = 0,62) e 72 h (d = 0,68) pós-
dano. Esses resultados parecem ter sido particularmente associados aos 
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tamanhos do efeitos grandes do chá mate na concentração sanguínea de 
GSH, antes (d = 1,08) e após o dano (d = 0,91 e d = 1,13, em 48 e 72 h, 
respectivamente), uma vez que os valores relativos e absolutos de GSSG 
não foram diferentes entre os grupos ao longo do tempo.  

Juntos, esses achados concordam com os potenciais benefícios do 
consumo de chá mate na expressão/atividade de componentes 
enzimáticos do sistema glutationa (MATSUMOTO et al., 2009; JI et al., 
2013), o que pode, portanto, ter favorecido, a conversão muscular de 
GSSG à GSH (LEEUWENBURGH; JI, 1995). Além disto, a redução de 
peróxidos lipídicos mediada por constituintes antioxidantes do chá mate 
(SILVA et al., 2008; MATSUMOTO et al., 2009) pode ter resultado em 
efeito poupador de GSH (BURKITT; DUNCAN, 2000; JI et al., 2013). 
Ademais, o consumo de chá mate pode ter favorecido a produção 
hepática de GSH. Em estudo com animais, o ácido 5-cafeoilquínico 
reverteu a diminuição no conteúdo de GSH bem como na 
expressão/atividade hepática da glutationa redutase e da glutamato-
cisteína ligase — enzimas chaves na síntese de novo da GSH —, em 
situação de severo dano tecidual (JI et al., 2013). Vale lembrar que o 
ácido 5-cafeoilquínico foi o ácido fenólico da família do ácido 
clorogênico quantitativamente mais importante no chá mate consumido 
pelos participantes do estudo (Tabela 1). 

Apesar da razão GSH/GSSG não ter sido alterada 
significativamente durante o período de recuperação, o consumo de chá 
mate preveniu a variação negativa de 6,4% na concentração de GSH em 
72 h, em relação ao pré-dano (P = 0,016) (Apêndice H19). Embora as 
evidências de desequilíbrios redox possam ser encontradas no sangue 
por vários dias após o dano muscular excêntrico (PASCHALIS et al., 
2007; GOLDFARB et al., 2011; MICHAILIDIS et al., 2013), poucos 
são os relatos quanto ao efeito do consumo de alimentos ricos em 
fitoquímicos no status de glutationa sanguínea pós-dano excêntrico 
(GOLDFARB et al., 2011). De forma semelhante ao presente estudo, 
Goldfarb et al. (2011) relataram que a suplementação com concentrado 
de vegetais e frutas vermelhas preveniu a elevação significativa na razão 
GSSG/GSH total em 6 h após o dano muscular excêntrico.  

Ainda que as variações significativas no estado antioxidante do 
sangue possam não necessariamente refletir as alterações redox nos 
tecidos (ARGÜELLE et al., 2004; GOLDFARB et al., 2011), no 
presente estudo, correlações significativas foram observadas entre a 
força muscular e a concentração de GSH ou da razão GSH/GSSG no 
sangue, em ambos os grupos (Quadros 3-5). Portanto, é razoável pensar 
que, nos indivíduos estudados, o status de glutationa sanguínea tenha 
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influenciado a dinâmica redox no músculo esquelético ou vice-versa (JI; 
FU, 1992; LEEUWENBURGH; JI, 1995).  

Em apoio a essa hipótese, por exemplo, observou-se que, no 
grupo chá mate, após a recuperação significativa no pico de torque 
isométrico no período 0-24 h pós-dano (P < 0,001), o tamanho do efeito 
do tratamento sobre a concentração sanguínea de GSH diminuiu 
consideravelmente em 24 h (d = 0,36), em comparação ao pré-dano (d = 
1,08) (Apêndice H18), sugerindo, assim, um efetivo consumo muscular 
de tiol circulante (JI; FU, 1992; LEEUWENBURGH; JI, 1995; 
NIKOLAIDIS et al., 2007). Nesse contexto, vale salientar ainda que, em 
24 h após o dano muscular, os valores absolutos da força isométrica 
foram inversamente associada à concentração de GSH, no grupo chá 
mate (r = -0,50; P = 0,035). Nos indivíduos do grupo controle, de modo 
similar, uma associação inversa foi observada entre os valores da força 
concêntrica e a concentração de GSH no sangue em 24 h (r = -0,51; P = 
0,037) (Quadro 4). Portanto, em conjunto, esses resultados sugerem que, 
independente do tratamento, a recuperação na força muscular no 
primeiro dia após o dano muscular excêntrico foi associada à efetiva 
utilização de GSH no sangue (NIKOLAIDIS et al., 2007; PASCHALIS 
et al., 2007).   

Importa lembrar ainda que, no grupo chá mate, associações 
inversas foram observadas entre os valores absolutos das forças 
isométrica, concêntrica e excêntrica em 0 h e a concentração de GSH em 
24 h pós-dano (r = -0,54; P = 0,022; r = -0,71; P = 0,001 e r = -0,55; P = 
0,019, respectivamente). Além disso, neste grupo, os valores da força 
excêntrica em 0 h foram também associada com a concentração de GSH 
em 48 h (r = -0,50; P = 0,033) e em 72 h (r = -0,76; P < 0,001) pós-
esforço. Juntas, essas associações indicam resposta positiva na 
concentração de GSH no sangue (LEEUWENBURGH; JI, 1995) ao 
longo da recuperação proporcionalmente à magnitude do dano muscular 
inicial. De forma semelhante, no grupo controle, uma associação inversa 
ocorreu entre os valores absolutos da força concêntrica em 0 h e a 
concentração de GSH em 24 h (r = -0,67; P = 0,033). No entanto, 
Nikolaidis et al. (2007) relataram correlação direta entre o percentual de 
redução no pico de torque isométrico nos músculos flexores do joelho 
imediatamente após cinco séries de 15 ações musculares excêntricas 
máximas e o percentual de diminuição na concentração de GSH no 
sangue em 72 h em relação ao pré-esforço (r = 0,61; P < 0,05). Portanto, 
com base nas observações de Nikolaidis et al., (2007), é possível que, no 
presente estudo, as associações entre a força muscular logo após o dano 
e a concentração de GSH no sangue além de 24 h pós-dano, nos 
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indivíduos do grupo controle, tenham refletido consumo de tiol 
sanguíneo. Isso concordaria com a observação de que, nesse grupo, em 
72 h após o dano, a concentração sanguínea de GSH diminuiu 
significativamente, em relação a 24 h (P = 0,022) (Figura 16 e Apêndice 
H18).  

Em conjunto, nossos resultados sugerem uma resposta positiva na 
concentração de GSH no sangue (LEEUWENBURGH; JI, 1995) após o 
dano muscular excêntrico, na proporção da magnitude do dano inicial; 
resposta esta que parece ter sido mais eficientemente sustentada ao 
longo da recuperação somente com o consumo de chá mate.  

Importa salientar também que, nos participantes que consumiram 
chá mate, apenas uma única e forte associação foi observada entre a 
recuperação da força muscular (excêntrica) e a variação na razão 
GSH/GSSG (período 48-72 h pós-dano; r = -0,73; P < 0,001) (Quadro 
5). Isto sugere que o potencial redox do sangue, desses indivíduos, não 
foi consideravelmente influenciado pela recuperação na força até 48 h 
pós-dano, apesar das associações inversas entre a força muscular e a 
concentração de GSH no sangue, em especial no primeiro dia após o 
dano (Quadros 3-5). Não obstante, nesse grupo, os valores de GSH e da 
razão GSH/GSSG não se alteraram significativamente até o terceiro dia 
(Figuras 16 e 18 e Apêndices H18 e H24).   

Portanto, conclui-se que as associações entre a força muscular e 
as concentrações de GSH no sangue e fenóis totais no plasma, 
observadas neste estudo, indicam que o consumo de chá mate 
influenciou positivamente as relações entre as alterações na função 
muscular e as respostas de antioxidantes (endógenos e dietéticos) na 
circulação induzidas pelo dano muscular excêntrico.   

6.3.2 Hidroperóxidos lipídicos e carbonilas protéicas no plasma 
Tem sido proposto que as alterações nas concentrações de 

marcadores do estresse oxidativo após o exercício excêntrico poderiam, 
em parte, estar associadas ao dano muscular excêntrico (GOLDFARB et 
al., 2005; PASCHALIS et al., 2007). Por exemplo, Paschalis et al. 
(2007) propuseram que a oxidação de ácidos graxos poliinsaturados de 
membranas de fibras musculares danificadas seria um dos prováveis 
mecanismos por meio dos quais o exercício excêntrico (5 séries de 15 
ações musculares excêntricas máximas com os músculos extensores do 
joelho) resultou na elevação de marcadores sanguíneos da 
lipoperoxidação em 48 e 72 h pós- esforço. Contudo, as especulações 
sobre as fontes de moléculas oxidadas na circulação após o dano 
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muscular excêntrico necessitam ainda ser corroboradas (QUINDRY et 
al., 2007; GOLDFARB et al., 2011). 

No presente estudo, as concentrações de hidroperóxidos lipídicos 
no plasma não se modificaram significativamente ao longo do período 
pós-dano, em ambos os grupos (Figura 19). Apesar disso, em 
conformidade com as considerações de Paschalis et al. (2007), a 
concentração plasmática hidroperóxidos lipídicos, nos indivíduos do 
grupo controle, foi associada diretamente à atividade sérica da aldolase 
em 24 h pós-dano (r = 0,65; P = 0,026) (Quadro 6), o que sugere uma 
relação entre as mudanças na concentração de hidroperóxidos lipídicos e 
um provável dano na membrana induzido pelo dano muscular 
excêntrico. No entanto, em 48 h, a atividade da aldolase, no controle, foi 
inversamente associada à concentração de hidroperóxidos lipídicos em 
72 h (r = -0,61; P = 0,043). Uma interpretação plausível para essa 
inversão no padrão de associação entre as variáveis poderia ser um 
incremento na defesa antioxidante no sangue, em resposta ao dano 
muscular excêntrico (PASCHALIS et al., 2007).  

Nesse sentido, destaca-se que, no grupo controle, associações 
inversas significativas ocorreram entre as variações na concentração de 
hidroperóxidos lipídicos no plasma e na razão GSH/GSSG entre PRÉ-24 
h (r = -0,65; P = 0,026) e 24-48 h (r = -0,75; P = 0,007) pós-dano 
(Quadro 6). No entanto, visto que, neste grupo, os valores sanguíneos de 
GSH, mas não os de GSSG, decresceram significativamente em 48 e 72 
h (P = 0,040 e P = 0,009, respectivamente), em comparação a 24 h 
(Figuras 16 e 17), é possível que eventuais diminuições ou elevações na 
razão GSH/GSSG no sangue tenham refletido, respectivamente, uma 
importante utilização de GSH e uma mobilização de GSH das reservas 
hepáticas (LEEUWENBURGH; JI, 1995). De forma semelhante, no 
grupo chá mate, forte associação ocorreu entre as variações na 
concentração de hidroperóxidos lipídicos no plasma no período PRÉ-48 
h e na razão GSH/GSSG no sangue no período PRÉ-72 h (r = -0,73; P = 
0,001) (Quadro 6). Apesar disso, as concentrações sanguíneas de GSH e 
GSSG, bem como a razão GSH/GSSG, não se alteraram 
significativamente ao longo do tempo. Porém, a concentração 
plasmática de fenóis totais diminuiu significativamente em 72 h, em 
relação a 24 e 48 h (P = 0,002 e 0,024, respectivamente; Figura 15). 
Assim, juntos, esses resultados sugerem que, no grupo chá mate, o efeito 
poupador de compostos fenólicos relativo à GSH favoreceu o potencial 
redox sanguíneo após o dano muscular (BURKITT; DUNCAN, 2000).   

Embora não esteja claro se alterações na concentração de 
hidroperóxidos lipídicos no plasma após o dano muscular excêntrico 
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seja em parte reflexo da peroxidação lipídica no músculo danificado 
(ARGÜELLE et al., 2004; GOLDFARB et al., 2011), nota-se que 
associações diretas fortes ocorreram entre a recuperação da força 
muscular e a concentração hidroperóxidos lipídicos no plasma ao longo 
de três dias de recuperação, em ambos os grupos de tratamento (Quadros 
3-5). Por exemplo, no grupo controle, a recuperação na força isométrica 
entre PRÉ-24 h foi fortemente associada à variação na concentração 
plasmática de hidroperóxidos lipídicos entre PRÉ -72 h (r = 0,80; P = 
0,002). No grupo chá mate, uma forte associação foi observada entre a 
recuperação na força isométrica e a variação na concentração de 
hidroperóxidos lipídicos no plasma entre PRÉ -72 h pós-dano (r = 0,77; 
P = 0,004). Uma justificativa plausível para essas associações diretas 
entre a recuperação da força muscular e a concentração plasmática de 
produtos da lipoperoxidação consistiria na ocorrência processos 
metabólicos — i.e., via LOX (JACKSON; WAGENMAKERS; 
EDWARDS, 1987) —, necessários para a regeneração estrutural do 
músculo (ARMSTRONG, 1990; ARMSTRONG; WARREN; 
WARREN, 1991), ao mesmo tempo em que a sua capacidade funcional 
é gradativamente recuperada (PAULSEN et al., 2010; 2012).  . 

Por fim, conclui-se que, ao longo de três dias de recuperação do 
dano muscular excêntrico, é provável que, em ambos os grupos de 
tratamento, eventuais elevações ou diminuições na concentração 
plasmática de fenóis totais tenham refletido, respectivamente, 
mobilização de antioxidantes dietéticos dos estoques teciduais 
(RAMEL; WAGNER; ELMADFA, 2004) e ativa utilização de 
compostos fenólicos circulantes, a fim de, possivelmente, auxiliar o 
sistema glutationa na função de neutralizar peróxidos orgânicos gerados 
em membranas celulares (THOMAS et al., 1990; RICE-EVANS; 
MILLER; PAGANGA, 1996). Neste contexto, parece que o consumo de 
chá mate proporcionou um efetivo efeito poupador de GSH (BURKITT; 
DUNCAN, 2000; JI et al., 2013).  

Aumentos significativos na concentração de carbonilas protéicas 
na circulação foram observados a partir de 6 h após o dano muscular 
excêntrico (GOLDFARB et al., 2011), com valores máximos entre 24 e 
72 h pós-dano (LEE et al., 2002; GOLDFARB et al., 2005; 
THEODOROU et al., 2011). Há relatos de elevada concentração sérica 
de carbonilas protéicas significativamente até sete dias depois do dano 
muscular excêntrico (SILVA et al., 2010).  

No presente estudo, os valores (absolutos e relativos) de 
carbonilas protéicas no plasma não foram significativamente diferentes, 
entre os grupos chá mate e controle, antes e durante o período de 
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recuperação (Figura 20 e H31-32). Apesar disso, observou-se um 
progressivo aumento na variação de carbonilas protéicas no plasma após 
o dano, no grupo controle. Ademais, nesse grupo, a concentração de 
carbonilas protéicas foi significativamente maior em 72 h, em 
comparação ao PRÉ (P = 0,037). Portanto, no grupo controle, as 
respostas de carbonilas protéicas no plasma ao dano muscular parecem 
concordar com aquelas observadas por outros autores (GOLDFARB et 
al., 2005; THEODOROU et al., 2011). Logo, em conjunto, os achados 
sugerem que o consumo de chá mate atenuou as mudanças na 
concentração plasmática do marcador ao longo do tempo, após o dano. 

 As associações entre variações na concentração de carbonilas 
protéicas na circulação e o dano muscular excêntrico são conflitantes. 
Goldfarb et al. (2005) sugeriram que o aumento na concentração de 
carbonilas protéicas na circulação após o exercício excêntrico poderia 
estar ligado à invasão de fagócitos no músculo danificado. Por outro 
lado, Lee et al. (2002) ressaltaram que a concentração elevada de 
carbonilas protéicas verificada no plasma em 24 e 48 h pós-exercício 
excêntrico (60 ações musculares excêntricas com os músculos flexores 
do cotovelo) não permitiu a conclusão quanto à procedência do 
marcador (i.e. muscular ou de outros tecidos). Não obstante, os autores 
relataram que a concentração de carbonilas protéicas no plasma foi 
significativamente associada (r = 0,50; P < 0,001) com sintomas da 
DMIT ao longo de 72 h após o esforço. Em estudo posterior, Goldfarb et 
al. (2011) observaram que a suplementação com concentrado de 
vegetais e frutas vermelhas atenuou o aumento na concentração 
plasmática de carbonilas protéicas, ocorrido de 6 a 72 h após o exercício 
excêntrico (4 séries de 12 ações musculares excêntricas com os 
músculos flexores do cotovelo), porém, o déficit na força muscular 
isométrica e os sintomas da DMIT (amplitude de movimento articular e 
sensibilidade) não foram atenuados com a suplementação. Os autores 
concluíram que o estresse oxidativo provavelmente não seria o fator 
primário contribuinte para as alterações funcionais no músculo em 
resposta ao exercício excêntrico.  

Dentro dessas perspectivas, é plausível pensar que a elevação na 
concentração circulante de carbonilas protéicas após o dano muscular 
excêntrico seja, por outro lado, um produto de processos oxidativos 
associados à inflamação durante o processo de reparação muscular 
(TIDBALL, 2005; QUINDRY et al., 2007;  PAULSEN et al., 2012). De 
acordo com essa consideração, Quindry et al. (2007) encontraram fortes 
associações diretas entre a concentração máxima de carbonilas protéicas 
no plasma e o pico de torque concêntrico de 24 a 96 h pós-exercício 
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excêntrico (3 séries de 50 ações musculares excêntricas com os 
músculos extensores do joelho). Esse achado está em conformidade com 
as evidências de que o aumento na degradação miofibrilar e a 
progressiva redução no conteúdo de proteínas contráteis depois de 24 h 
após o dano muscular excêntrico não parecem resultar em redução 
adicional na força muscular, mas, paradoxalmente, seriam 
acompanhadas de gradativa recuperação na força muscular (LOWE et 
al., 1995; INGALLS; WARREN; ARMSTRONG, 1998). Concordando 
com os resultados de Quindry (2007), no presente estudo, associações 
diretas foram observadas em ambos os grupos de tratamento (Quadros 
3-5). Destaca-se, por exemplo, que, nos indivíduos do grupo chá mate, 
forte associação direta ocorreu entre a recuperação da força concêntrica 
entre 0-24 h pós-dano — a qual foi significativamente maior que nos 
indivíduos que consumiram controle — e a variação na concentração de 
carbonilas protéicas no plasma entre PRÉ-48 h (r = 0,82; P < 0,001).  

6.4 EFEITOS DO CHÁ MATE EM MARCADORES DA 
INFLAMAÇÃO 

6.4.1 Leucócitos sanguíneos 
Considera-se que alterações no número de leucócitos circulantes 

após o exercício excêntrico pode ser indício de resposta inflamatória ao 
dano muscular (SAXTON et al., 2003; PAULSEN et al., 2005). No 
presente estudo, no entanto, o número de leucócitos totais, granulócitos, 
monócitos e linfócitos no sangue circulante não foi modificado pelo 
dano muscular excêntrico, bem como pelo consumo de chá mate. Por 
outro lado, considerando que o fenômeno da leucocitose secundária 
ocorre, frequentemente, antes de 24 h após o exercício excêntrico 
(PIZZA et al., 1995; PIZZA; BAYLIES; MITCHELL, 2001; PAULSEN 
et al., 2005; PEAKE et al., 2006), não se pode desconsiderar que, neste 
estudo, mudanças significativas nas concentrações de populações de 
leucócitos, na circulação, possam ter ocorrido entre 0 e 24 h após o dano 
muscular. Além disto, os nossos resultados estão em parcial acordo com 
os de outros estudos, onde a quantidade sanguínea de leucócitos entre 
24-96 h após o exercício excêntrico foi semelhante aos valores basais, 
apesar de, precedentemente a esse período, terem ocorrido leucocitose, 
neutrofilia e/ou monocitose secundárias (PIZZA et al., 1995; SAXTON 
et al., 2003; MILIAS et al., 2005; PEAKE et al., 2006). É provável que 
nesses estudos, e, possivelmente, no presente, parte dos fagócitos que 
foram mobilizados tardiamente da medula óssea para a circulação 
(SUZUKI et al., 1999a) tenham aderido ao endotélio vascular e/ou se 
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infiltrado no músculo danificado principalmente durante as primeiras 24 
h após o dano muscular (FIELDING et al., 1993; GLEESON et al., 
1995; MacINTYRE et al., 1996; PAULSEN et al., 2010; 2013). 
Empregando um protocolo de exercício em step (40 min), Gleeson et al. 
(1995) verificaram que, posteriormente à ocorrência de leucocitose, 
neutrofilia e monocitose em 4 h pós-esforço, o número de leucócitos 
totais circulantes, neutrófilos e monócitos em 24 h foi semelhante ao 
basal e significativamente menor entre 48 h e 72 h pós-esforço. Os 
autores sugeriram que essas reduções foram causadas por aumento na 
marginação de leucócitos, que antecede o extravasamento dessas células 
para os tecidos afetados.  

De modo geral, as mudanças no número de leucócitos totais, 
granulócitos e monócitos foram associadas com a recuperação da força 
muscular ao longo do tempo após o dano muscular (Quadros 3-5), o que 
parece apoiar a hipótese de um papel do dano muscular nas respostas 
dessas células na circulação após o exercício excêntrico (PAULSEN et 
al., 2005). Neste sentido, observou-se, por exemplo, que, no grupo chá 
mate, a variação no número de leucócitos totais no sangue no período 
PRÉ-24 h foi diretamente associada com a recuperação da força 
isométrica entre 48-72 h (r = 0,56; P = 0,015), porém, a associação foi 
inversa entre a variação no número de leucócitos totais entre 24-48 h e a 
recuperação da força isométrica entre 48-72 h pós-dano (r = -0,65; P = 
0,004). Juntos, esses resultados estão de acordo com possível 
mobilização de leucócitos no primeiro dia após o dano muscular 
excêntrico (PAULSEN et al., 2005), seguida da infiltração muscular 
dessas células entre o primeiro e o segundo dia (GLEESON et al., 
1995), sendo que essas respostas teriam influenciado na recuperação 
muscular entre o segundo e o terceiro dia de recuperação. 

No grupo controle, associação inversa ocorreu entre a 
recuperação da força isométrica entre 0-24 h e a variação no número de 
leucócitos totais no sangue entre 24-48 h (r = -0,58; P = 0,013) após o 
dano muscular. Vale lembrar que, entre 0-24 h, a taxa de recuperação na 
força isométrica, no grupo controle, foi de apenas 3,5% (i.e., 18% 
inferior ao grupo chá mate; P < 0,001), o que, portanto, pode ter 
induzido uma mobilização tardia de leucócitos entre o primeiro e o 
segundo dia após o dano (PIZZA et al., 1996; MILIAS et al., 2005). Em 
conjunto, esses resultados estão em conformidade com a ideia de que a 
presença de leucócitos no músculo, provindos do sangue após o dano 
muscular estaria fundamentalmente associada à necessidade de 
regeneração estrutural/funcional do órgão afetado (PAULSEN et al., 
2010; 2012).  
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Independentemente do consumo de chá mate ou de controle, a 
variação percentual no número de linfócitos no sangue após o dano 
muscular não foi significativa ao longo tempo, em relação ao momento 
pré-dano. Nota-se, entretanto, que, em ambos os grupos, esses valores 
foram negativos de 24 a 72 h. Reduções significativas no número de 
linfócitos circulantes têm sido observadas dentro de 6 h (MALM et al., 
1999; 2004; MILLAS et al., 2005) e/ou entre 24 e 72 h após o exercício 
excêntrico (PIZZA et al., 1995; MILLAS et al., 2005). Embora pouca 
atenção tem sido dada à importância dos linfócitos no dano muscular 
excêntrico, recente estudo sugeriu notável presença desse tipo celular no 
endomísio e no sarcoplasma em fibras esqueléticas danificadas, entre 
48-96 h após o exercício excêntrico (PAULSEN et al., 2013). Portanto, 
esses resultados parecem indicar um papel dos linfócitos no processo de 
regeneração muscular.  

6.4.2 IL-1ββββ, IL-6, TNF-αααα e PCR no soro  
O consumo de chá mate afetou positivamente as concentrações 

séricas de IL-1β, IL-6 e TNF-α antes e/ou após o dano muscular 
excêntrico. Esses resultados parecem corroborar o potencial do chá mate 
para modular a expressão dessas citocinas, segundo verificado em 
estudos in vitro (PUANGPRAPHANT; DE MEJA, 2009) e em animais 
(ARÇARI et al., 2011; BORGES et al., 2013). Com base nas evidências 
dessas pesquisas, é provável que, no presente estudo, os efeitos anti-
inflamatórios do chá mate tenham sido, pelo menos em parte, 
envolvidos a modulação da ativação via NF-kB. 

Aumento na concentração circulante de IL-1β, IL-6 e/ou TNF-α 
nas primeiras 24 h pós-exercício excêntrico foi observado em vários 
estudos (PAULSEN et al., 2005; HELLSTEN et al., 1997; SMITH et al., 
2000; MICHAILIDIS et al., 2013), mas não em outros (SMITH et al., 
2000; HIROSE et al., 2004; TROMBOLD et al., 2010). Além disso, 
concentrações elevadas dessas citocinas, também, foram encontradas 
além de 24 h pós-esforço (SMITH et al., 2000; SILVA et al., 2010; 
MICHAILIDIS, et al., 2013). Porém, esses resultados não foram 
confirmados em outros estudos (MALM et al., 2004; UDANI et al., 
2009; TROMBOLD et al., 2010). 

As mudanças nas concentrações de citocinas no plasma, 
observadas nas primeiras horas após o exercício excêntrico, podem estar 
associadas às respostas musculares ao estresse metabólico/energético 
induzido pelo esforço e, não necessariamente, à ocorrência de dano 
muscular (PEAKE et al., 2006; WILLOUGHBY; McFARLIN; BOIS, 
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2003; PEDERSEN et al., 2011). Contudo, várias horas ou dias após o 
esforço, as alterações nos valores plasmáticos de citocinas talvez 
reflitam, de um modo mais coerente, o decurso e a magnitude dos 
eventos pró e anti-inflamatórios no músculo afetado (SMITH et al., 
2000; PEAKE et al., 2006; SILVA et al., 2010; MICHAILIDIS et al., 
2013). 

Nos indivíduos do grupo controle, embora variações 
significativas em relação ao momento pré-dano tenham ocorrido apenas 
para os valores de IL-1β em 24 h (28%; P < 0,050; Apêndice H44), 
nota-se que, em 24 h, os valores séricos de TNF-α e da IL-6 24 h 
apresentaram incremento de ~21% e 32%, respectivamente, em relação 
ao PRÉ (Apêndices H47 e H50). Portanto, de modo geral, as respostas 
séricas de IL-1β, IL-6 e TNF-α ao dano muscular excêntrico, verificadas 
neste estudo, foram parcialmente concordantes com as relatadas na 
literatura (SMITH et al., 2000; SILVA et al., 2010; MICHAILIDIS, et 
al., 2013). 

As citocinas IL-1β, TNF-α e IL-6 são fatores inflamatórios de 
resposta imediata ao dano tecidual (PETERSEN; PEDERSEN, 2005), o 
que sugere que a resposta inicial dessas citocinas ao exercício excêntrico 
pode estar em parte relacionada à magnitude do dano muscular 
(BRUUNSGAARD et al., 1997). Embora, no presente estudo, o pool 
circulante de IL-1β, IL-6 e/ou TNF-α possa ter sido influenciado pela 
sua remoção e/ou liberação por outros tecidos (CANNON et al., 1991; 
SMITH et al., 2000), aumentos na expressão dessas citocinas no 
músculo podem ser observados a partir das primeiras horas até vários 
dias pós-exercício excêntrico (CANNON et al., 1991; MALM et al., 
2000; LIAO et al. 2010), o que suporta os nossos achados bem como os 
de outros autores (SMITH et al., 2000; SILVA et al., 2010; 
MICHAILIDIS, et al., 2013).  

Nos indivíduos do grupo chá mate, a resposta significativa nos 
valores séricos da IL-1β em 24 h após o dano (P < 0,050) foi prevenida 
com a suplementação (Tabela 10 e Apêndice H44). Além disso, o chá 
mate diminuiu significativamente (P = 0,009) os valores absolutos de 
IL-6 e de TNF-α (P = 0,002) em 24 h e com tamanhos dos efeitos 
médios (d = -0,66 e d = -0,60; respectivamente).  Em conjunto, os 
efeitos positivos do chá mate sobre as concentrações séricas dessas 
citocinas, no primeiro dia pós-dano, parecem ser condizentes com a 
modulação de respostas inflamatórias locais, predominantemente pró-
inflamatórias, que se iniciam logo após o dano muscular (PEAKE; 
NOSAKA; SUZUKI, 2005; TIDBALL; VILLALTA, 2010). 
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Embora as concentrações musculares de citocinas inflamatórias 
não tenham sido investigadas no presente estudo, é interessante observar 
que a atenuação, mediada pelo chá mate, nos valores séricos de Il-1β, 
TNF-α e IL-6 entre o PRÉ e 24 h pós-dano foram alinhados com os 
valores significativamente maiores na recuperação da forças isométrica 
e concêntrica, ocorridos nesse período no grupo chá mate, em relação ao 
controle. Nesse contexto, ressalta-se ainda que, no grupo controle, o 
déficit imediato na força isométrica foi inversamente associado à 
variação na concentração sérica de TNF-α no período PRÉ-24 h pós-
dano (r = -0,54; P = 0,022). Além disso, neste grupo, uma associação 
inversa ocorreu também entre a recuperação da força isométrica entre 0-
24 h e a variação na concentração sérica de TNF-α no período PRÉ-24 h 
(r = -0,53; P = 0,024) (Quadro 3). Em conjunto, esses resultados 
parecem apoiar ideia de que o efeito positivo do chá mate na 
concentração sérica das citocinas Il-1β, TNF-α e IL-6 refletiu, ao menos 
em parte, a modulação, promovida pela suplementação, de processos 
inflamatórios ligados à produção danos secundários, com consequente 
retardo na recuperação da força muscular (PYNE, 1994; MacINTYRE et 
al., 1996; BEATON et al., 2002; BRICKSON et al., 2003).   

A expressão de IL-1β, TNF-α e IL-6 no músculo posteriormente 
a 24 h após o dano muscular excêntrico parece ser particularmente 
importante nos processos de catabolismo protéico e regeneração 
muscular (CANNON et al., 1991; FIELDING et al., 1993; WARREN et 
al., 2002; LI et al., 2003; TIDBALL; VILLALTA, 2010). Ademais, a 
IL-6 pode também exercer efeitos anti-inflamatórios (para revisão: 
PETERSEN; PEDERSEN, 2006) como, por exemplo, a atenuação na 
produção de IL-1 e TNF-α por monócitos ativados (SCHINDLER et al., 
1990). Em consonância com essas evidências, as variações positivas na 
concentração sérica de IL-6 de 24 a 96 h (Apêndice H47), ocorridas no 
grupo controle, foram acompanhadas de diminuição significativa nos 
valores de IL-1β em 48 h, em relação a 24 h (P < 0,05; Tabela 10). De 
modo semelhante, a variação na concentração TNF-α em relação ao 
PRÉ reduziu de 21%, em 24 h, para 4%, em 48 h (Apêndice H50). Em 
apoio às nossas observações, significativas diminuições ou ausência de 
alteração nas concentrações circulantes de IL-1β e TNF-α 
concomitantemente ao aumento de IL-6 foram verificadas entre 24-96 h 
pós-exercício excêntrico (HELLSTEN et al., 1996; SMITH et al., 2000).  

O efeito do consumo chá mate sobre as concentrações séricas de 
TNF-α foi atenuado em 48 h (tamanho do feito médio; d = -0,54) e 
tornou-se pequeno em 72 h (tamanho do efeito; d = -0,41). Ressalta-se 
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que, no grupo chá mate, a variação na concentração de TNF-α em 
relação ao PRÉ foi 57% e 23%, em 48 e 72 h, respectivamente (Figura 
23 e Apêndices H49 e H50), sugerindo que o consumo de chá mate não 
impediu a resposta da citocina possivelmente necessária nos processos 
de regeneração muscular (WARREN et al., 2002; LI et al., 2003; 
TIDBALL; VILLALTA, 2010). Por outro lado, em 48 h, o tamanho do 
efeito do chá mate nas concentrações de IL-6 foi médio (d = -0,63), 
tornando-se grande (d = -0,86) em 72 h (Apêndice H46).  

Não obstante à provável importância do TNF-α e da IL-6 na 
regeneração do músculo após o dano (para revisão: TIDBALL; 
VILLALTA, 2010), a modulação promovida pelo chá mate nas 
concentrações séricas dessas citocinas depois de 24 h após o dano não 
parece ter influenciado negativamente a recuperação muscular, visto que 
não houve diferenças significativas, entre os grupos chá mate e controle, 
quanto aos valores relativos e absolutos das forças isométrica, 
concêntrica e excêntrica entre 48 e 72 h. Com efeito, de modo geral, a 
evolução desses valores ao longo tempo parecem ter sido superiores 
com o consumo de chá mate, conforme sugerido, por exemplo, na 
significativa interação tempo x tratamento nas forças isométrica (P < 
0,050) e concêntrica (P < 0,050) (Figuras 12A-B e 13A-B, 
respectivamente).   

Os valores absolutos e relativos da PCR no soro foram afetados 
positivamente pelo consumo de chá mate entre 48 e 72 h pós-dano 
(Tabelas 11 e Apêndice H52). Não obstante, a concentração sérica de 
PCR não foi alterada de forma significativa pelo dano muscular 
excêntrico, o que concorda com os relatos de outros estudos (MALM et 
al., 2004; MILIAS, 2005; TROMBOLD et al., 2010). Apesar disso, 
concentrações significativamente elevadas de PCR no soro foram 
verificadas ao longo de vários dias após o exercício excêntrico 
(PHILLIPS et al., 2003; PAULSEN et al., 2005; MICHAILIDIS et al., 
2013). Diferenças quanto ao protocolo do exercício, à magnitude do 
dano muscular e à grande variabilidade na resposta sistêmica da 
proteína, provavelmente, contribuem com a disparidade de resultados 
entre as pesquisas. No presente estudo, por exemplo, os coeficientes de 
variabilidade dos valores absolutos PCR variaram entre 71-167%, no 
grupo chá mate, e entre 84-153%, no grupo controle.  

Diversas das ações da PCR são de potencial relevância no 
contexto do dano muscular excêntrico, particularmente, a reparação de 
danos na membrana celular e a remoção de debris celulares (para 
revisão: HACK et al., 1997; BLACK; KUSHNER; SAMOLS, 2004). A 
PCR possui um sítio de ligação dependente de Ca2+ para a fosfocolina, 



152 

que é um componente de fosfolipídeos de membranas celulares, mas ao 
qual a PCR tem acesso somente em situação de dano tecidual (HACK et 
al., 1997; THOMPSON; PEPYS; WOOD, 1999). Além disto, a PCR 
pode se ligar a várias outras estruturas celulares, incluindo os elementos 
de matriz extracelular, laminina e fibronectina (TSENG; 
MORTENSEN, 1989; BLACK; KUSHNER; SAMOLS, 2004). Assim, 
é provável que a PCR tenha participação proeminente nos processos 
envolvidos com a reparação do sarcolema após o dano muscular.  

Em apoio a essa hipótese, estariam talvez as correlações 
significativas observadas entre os valores da PCR e atividade da creatina 
quinase e da aldolase no soro ao longo do período pós-dano (Quadro 6). 
Por exemplo, associação direta ocorreu entre as variações na 
concentração sérica da PCR no período PRÉ-24 h e na atividade sérica 
da creatina quinase no período PRÉ-72 h pós-dano, no grupo chá mate (r 
= 0,50; P = 0,039), assim como no grupo controle (r = 0,57; P = 0,013). 
Vale lembrar que a variação na atividade da creatina quinase em 72 h 
em relação ao PRÉ foi significativa (P < 0,050) em ambos os grupos 
(Apêndice H11).  

No grupo chá mate, uma associação direta ocorreu entre as 
variações na atividade sérica da aldolase no período PRÉ-24 h e na 
concentração sérica da PCR no período 48-72 h (r = 0,50; P = 0,047). 
Entretanto, importa lembrar que os valores da aldolase, nesse grupo, não 
variaram significativamente, em relação ao PRÉ no primeiro dia pós-
exercício e, além disso, em 24 h, foram significativamente menores, em 
comparação ao grupo controle (P < 0,001) (Tabela 10). Os valores 
absolutos da PCR em 48 h, também, tenderam a ser menores (P = 0,055) 
no grupo chá mate, comparado ao grupo controle e, ainda, a variação 
negativa na concentração da PCR em 48 h, em relação ao PRÉ, foi 
significativa, no grupo chá mate, mas não no grupo controle (Tabela 11 
e Apêndice H52). Por fim, no grupo chá mate, a concentração da PCR 
no soro em 72 h foi significativamente menor, em relação ao PRÉ. Em 
conjunto, esses resultados sugerem que a provável atenuação promovida 
pelo chá mate na ocorrência de danos secundários no sarcolema, durante 
o primeiro dia após o exercício, pode ter contribuído para a diminuição 
da liberação hepática de PCR na circulação (revisto por MARNELL; 
MOLD; DU CLOS, 2005) entre o segundo e terceiro dia pós-esforço.  

Malm et al. (2004) não observaram alteração significativa na 
concentração sérica  de PCR em 0, 6, 24, 48, 72 h e 7 dias após o 
exercício excêntrico (45 min de corrida em declive; 48-57% VO2máx). 
No entanto, segundo os autores, a concentração sérica da PCR foi 
associada com a presença do antígeno CD11b no epimísio (r2 = 0,86; P 
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< 0,001). A PCR favorece a deposição do fragmento do complemento 
C3bi na superfície de células apoptóticas e de debris celulares 
(GERSHOV, 2000; MERI, 2007), o que facilita o reconhecimento por 
receptores específicos (ex. CD11b/CD18) presentes em fagócitos 
(ROSS; LAMBRIS, 1982). No sítio inflamatório, o englobamento de 
partículas opsonizadas por fagócitos resulta na liberação de moléculas 
citolíticas e citotóxicas (para revisão: LEE; HARRISON; GRINSTEIN, 
2003; TIDBALL, 2005), que, no contexto do dano muscular induzido 
pelo exercício, supostamente, poderiam contribuir com danos estruturais 
adicionais e no retardo da recuperação na força muscular pós-esforço 
(PYNE, 1994; MacINTYRE et al., 1996; BRICKSON et al., 2003).  

É interessante notar que, no presente estudo, associações inversas 
significativas ocorreram entre a PCR e a força muscular, notadamente 
no grupo controle (Quadros 3-5). Neste grupo, por exemplo, no período 
PRÉ-24 h, a variação na concentração sérica de PCR foi inversamente 
associada à recuperação na força isométrica (r = -0,57; P = 0,014) e na 
força excêntrica (r = -0,53; P = 0,022). Em conjunto, esses resultados 
parecem sugerir a hipótese de que as associações entre a mudança na 
concentração sistêmica da PCR e a recuperação na força muscular após 
o dano muscular excêntrico seria em parte mediada por danos 
secundários causados por neutrófilos ativados. Por outro lado, as 
respostas da PCR e da função muscular, bem como a presença de 
fagócitos na fibra, poderiam ser apenas um reflexo do dano e dos 
subsequentes processos inflamatórios da reparação tecidual. De qualquer 
modo, neste contexto, parece que o consumo de chá mate teve uma 
interessante influência modulatória, sem prejudicar a recuperação 
muscular. 

A expressão gênica da PCR no fígado é induzida por IL-6 e esse 
efeito é maximizado pela presença de IL-1β (GANTER et al., 1989). A 
IL-6 estimula também a liberação hepática de PCR (STEENSBERG et 
al., 2003). Além disso, existem evidências de que a IL-6 aumenta a 
síntese vascular de PCR induzida por estresse mecânico (ZHOU et al., 
2013). Juntas, essas considerações poderiam sugerir que as influências 
positivas do chá mate nos valores da PCR na circulação poderiam ter 
sido, em parte, associadas aos efeitos modulatórios da suplementação na 
concentração da IL-6 e da IL-1β. 

Alguns estudos que investigaram o efeito da suplementação de 
fitoquímicos antioxidantes nas respostas sistêmicas de mediadores 
inflamatórios ao exercício excêntrico relataram aumento ou ausência de 
alteração na concentração sérica/plasmática de IL-1β, TNF-α, IL-6 e/ou 
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PCR após o esforço (para revisão: PANZA et al., 2015). Destaca-se que 
em somente um desses estudos (PHILLIPS et al., 2003) houve 
evidências de benefícios da suplementação com relação a esses 
mediadores, particularmente, a atenuação induzida pelo exercício nas 
concentrações séricas de IL-6 e PCR em 72 h pós-esforço, o que parece 
estar em parcial acordo com os nossos resultados. Contudo, 
diferentemente do observado no presente estudo, nenhuma dessas 
pesquisas relatou efeito do tratamento de forma independente do 
exercício, o que parece, portanto, enfatizar o excelente potencial anti-
inflamatório do chá mate em seres humanos. 

6.4.3 Expressão da proteína CD11b em neutrófilos  
A elevação, no após o dano muscular excêntrico, no potencial de 

adesão de neutrófilos circulantes poderia indicar um recrutamento de 
células ativadas para atuarem nos processos de reparação do dano 
muscular (FIELDING et al., 1993; PIZZA et al., 1996). No entanto, no 
presente estudo, a expressão da cadeia α da integrina Mac-1, CD11b, na 
superfície de neutrófilos sanguíneos não foi influenciada 
significativamente pelo dano muscular ou pelo consumo de chá mate, ao 
longo de 72 h de recuperação (Figura 24), apesar dos significativos 
déficits na força muscular e respostas na atividade sérica da creatina 
quinase e da aldolase.  

Nossos achados discordaram dos de Pizza et al. (1996), que 
observaram aumento na expressão de CD11b em neutrófilos circulantes 
em 24 h após o exercício excêntrico (25 ações musculares excêntricas 
com os músculos flexores do cotovelo, em banco Scott), em indivíduos 
não treinados em exercícios contrarresistência. Nesse estudo, a atividade 
sérica da creatina quinase foi significativamente elevada de 24 a 96 h 
pós-esforço. Por outro lado, em estudo de Peake et al. (2005a), com 
corredores bem treinados, a expressão de CD11b em neutrófilos no 
sangue não se modificou significativamente em 0, 1 ou 24 h após um 
protocolo de exercício excêntrico em esteira (45 min, 60% VO2máx, -
10% de inclinação), apesar de significativa resposta na atividade 
plasmática na creatina quinase, durante o mesmo período. De modo 
semelhante, Saxton et al. (2003) não encontraram alterações 
significativas na expressão de CD11b e CD64 em neutrófilos e 
monócitos circulantes em 4, 24, 48 ou 72 h após exercício excêntrico, 
realizado em dinamômetro isocinético (2 séries de 25 ações musculares 
excêntricas máximas com o músculo quadríceps), bem como depois de 
um protocolo de exercício em step (40 min; 20 ciclos/min). Destaca-se 
que, após o exercício, a atividade sérica da creatina quinase aumentou 
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significativamente apenas no exercício isocinético (48-96 h), ao passo 
que, somente com o exercício no step, houve aumento na intensidade da 
fagocitose, em neutrófilos e monócitos, e do burst respiratório, em 
neutrófilos. Em razão disso, os autores concluíram que as respostas 
funcionais de leucócitos circulantes após o exercício excêntrico foram 
independentes da ativação na expressão de receptores e que podem ter 
sido mais influenciadas pela magnitude do estresse sistêmico (i.e. 
demanda cardiovascular e metabólica) imposto pelo esforço per se do 
que pelo dano muscular. Ressalta-se, ainda, que os participantes eram 
fisicamente ativos.  

Em conjunto, esses resultados sugerem que, independentemente 
do consumo de chá mate, o estado de ativação da Mac-1 em neutrófilos 
pode ter sido influenciado pelo protocolo do exercício empregado e/ou a 
exposição anterior a exercícios excêntricos (PEAKE; NOSAKA; 
SUZUKI, 2005). Não obstante, na comparação entre o presente estudo e 
o de Pizza et al. (1996), as principais diferenças foram quanto ao 
equipamento utilizado para a execução do exercício e o número de 
repetições, uma vez que ambas as pesquisas envolveram semelhantes 
amplitude de movimento articular e velocidade de execução. Além 
disso, nossos voluntários também não estavam engajados em 
treinamento contrarresistência. Por outro lado, é importante considerar 
que o método para isolar os neutrófilos poderia também explicar as 
discordâncias entre os estudos, com relação à expressão de receptores 
em leucócitos no sangue periférico (SAXTON et al. 2003). 
Procedimentos de isolamento para a obtenção de neutrófilos, conforme 
os empregados por Pizza et al. (1996), podem ativar a expressão de 
receptores e a função respiratória nessas células (WATSON; 
ROBINSON; EDWARDS, 1992). A técnica de citometria de fluxo 
utilizando o sangue total, que foi empregada no presente e noutros 
estudos (SAXTON et al. 2003; PEAKE et al., 2005a), tem sido 
considerada potencialmente mais representativa quanto às respostas 
celulares in vivo (SAXTON; POCKLEY, 1998; SAXTON et al., 2003), 
o que, portanto, sustentaria a proposta de que o dano muscular 
excêntrico não afeta a expressão de CD11b em neutrófilos circulantes 
(SAXTON et al. 2003).  

Apesar disso, importa considerar que associações inversas foram 
observadas entre a expressão de CD11b em neutrófilos e a taxa de 
recuperação na força muscular, nos grupos chá mate e controle (Quadros 
3-5), o que, portanto, sugere uma relação do dano muscular excêntrico 
na expressão da Mac-1, nessas células, após o exercício. É interessante 
notar que as associações ocorreram principalmente no grupo controle.  
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Importa lembrar que a expressão da Mac-1 na superfície celular 
depende da mobilização de grânulos e de vesículas secretórias que 
contêm a integrina (SENGELØV et al., 1993), que ocorre por meio de 
mecanismos regulados por espécies reativas (FRATICELLI et al., 1996; 
SHEN; SUNG; CHEN, 1998). Assim, variações no potencial 
antioxidante do sangue possivelmente associadas à recuperação 
muscular após o exercício excêntrico (PASCHALIS et al., 2007; 
NIKOLAIDIS et al., 2007), talvez, possam ter resultado em mudanças 
sutis na expressão de Mac-1 na superfície de neutrófilos. Isto poderia 
em parte explicar, por exemplo, as correlações inversas significativas 
verificadas, nos grupos chá mate e controle, entre a concentração 
plasmática de fenóis totais e a expressão de CD11b em neutrófilos 
(Quadro 6). Neste sentido, é relevante informar que há evidências de 
que constituintes fitoquímicos, incluindo ácidos clorogênicos, podem 
modular a expressão da Mac-1 na superfície de neutrófilos (SHEN; 
SUNG; CHEN, 1998; HEBEDA et al., 2011), o que estaria, portanto, 
em conformidade com a associação inversa verificada, no grupo chá 
mate, entre a concentração plasmática de fenóis totais e a expressão da 
CD11b em neutrófilos no momento pré-dano (r = -0,64; P = 0,033). 
Outro fato a destacar é que as associações encontradas entre fenóis totais 
e CD11b em neutrófilos foram todas inversas e ocorreram entre o PRÉ e 
24 h pós-exercício, período no qual o chá mate influenciou 
significativamente a recuperação na força isométrica. 

6.4.4 Expressão da proteína p47phox em neutrófilos  
A produção de O2

•- pela via NADPH oxidase tem sido vista como 
um mecanismo crítico, por meio do qual o neutrófilo atua no clearance 
de debris, nos estágios iniciais da regeneração tecidual após o dano 
muscular induzido pelo exercício (PYNE, 1994; TIDBALL, 2005; 
BUTTERFIELD; BEST; MERRICK, 2006). O aumento na capacidade 
de resposta do burst oxidativo de neutrófilos sanguíneos foi observado 
no pós-exercício excêntrico em alguns estudos (CANNON et al., 1990; 
PYNE et al., 2000), mas não em outros (SAXTON et al., 2003; PEAKE 
et al., 2005a).  

A ativação da NADPH oxidase pode ser regulada pela reunião de 
suas subunidades na membrana assim como mediante a modulação na 
expressão desses componentes (para revisão: KATSUYAMA, 2010). 
Inclusive, a expressão de subunidades da NADPH oxidase e a geração 
O2

•- em macrófagos têm sido relacionadas ao agravamento da 
aterosclerose em seres humanos (SORESCU et al., 2002). Contudo, a 
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possibilidade de mudanças na expressão de subunidades da NADPH 
oxidase em neutrófilos circulantes após o exercício excêntrico não havia 
sido examinada, até o presente momento. Além disto, há evidências de 
que fitoquímicos dietéticos podem modular a expressão de subunidades 
da NADPH oxidase, bem como a atividade da enzima (CASTILLA et 
al., 2008; DÁVALOS et al., 2009), porém, neste sentido, não há relatos 
sobre os efeitos do consumo de bebidas à base de erva mate, em 
condições de repouso ou de exercício.   

Neste estudo, investigou-se o efeito do dano muscular excêntrico, 
com ou sem o consumo de chá mate, na expressão da subunidade da 
NADPH oxidase, p47phox, a qual é de especial importância na 
organização do recrutamento de outras subunidades citoplasmáticas da 
enzima (para revisão: BEDARD; KRAUSE, 2007). Observou-se que a 
expressão da p47phox em neutrófilos não se alterou significativamente de 
24 a 72 h pós-dano, independentemente do consumo de chá mate. No 
entanto, a suplementação diminuiu significativamente (P = 0,050) a 
expressão da p47phox nos neutrófilos dos participantes, na condição de 
repouso, sendo o tamanho do efeito médio (d = 0,70) (Figura 25 e 
Apêndice H57). Essas são as primeiras evidências de que o consumo de 
chá mate pode modular a expressão de proteína do complexo NADPH 
oxidase. Reduções na expressão (RNAm e proteína) das subunidades da 
NADPH oxidase, p47phox, p22phox e gp91phox, foram observadas, in vitro, 
em neutrófilos de indivíduos saudáveis incubados com suco de uva 
vermelha concentrado. A capacidade de gerar O2

•- foi também atenuada 
nessas células, indicando modulação na atividade da enzima 
(DÁVALOS et al., 2009).  

Os mecanismos que regulam a expressão gênica da NADPH 
oxidase em células fagocitárias humanas não estão, ainda, totalmente 
claros (para revisão: KATSUYAMA, 2010). Contudo, estudos in vitro 
têm sugerido que o controle na expressão de subunidades da enzima em 
neutrófilos e monócitos parece ser em parte mediado pela via NF-kB 
(ANRATHER; RACCHUMI; IADECOLA, 2006; GAUSS et al., 2007). 
Por exemplo, há relatos de modulação positiva, envolvendo a via NF-
kB, na expressão de p47phox, p67phox e gp91phox em monócitos ativados 
por TNF-α (GAUSS et al., 2007).  

Considerando as evidências de que o chá mate pode modular a 
ativação do NF-kB em células imunológicas ativadas (BORGES et al., 
2013), bem como a produção de TNF-α em processo inflamatório 
(LANZETTI et al., 2008) e, sobretudo, que, no presente estudo, o chá 
mate teve tamanho do efeito grande (d = 0,80) com relação à diminuição 



158 

na concentração de TNF-α no soro no pré-exercício, é plausível pensar 
que a redução significativa na expressão da p47phox em neutrófilos, 
promovida pelo chá mate, possa ter em parte envolvido a modulação na 
expressão da p47phox mediada por NF-kB, possivelmente envolvendo a 
indução por TNF-α.  

Foi demonstrado que o aumento induzido por estresse oxidativo 
na expressão de isoformas da NADPH oxidase (NOX1, NOX2 e 
NOX4), em macrófagos alveolares de animais tratados com etanol, foi 
associado à depleção celular e humoral de GSH. A ingestão oral de GSH 
restabeleceu os pools de GSH assim como atenuou o estresse oxidativo 
e a expressão das NOXs e de suas subunidades, p22phox, p47phox, p67phox 
e 9S (YELIGAR et al., 2014). Portanto, esses resultados levantam a 
hipótese que o tamanho do efeito grande do chá mate (d = 1,08) nas 
concentrações de GSH no sangue no pré-exercício, também, pode ter 
influenciado a expressão basal da p47phox em neutrófilos sanguíneos. 

Apesar da expressão da p47phox em neutrófilos não ter sido 
alterada de forma significativa ao longo do pós-dano muscular 
excêntrico, associações inversas ocorreram, no grupo controle, entre a 
expressão de p47phox em 24 h e os valores absolutos nas forças 
isométrica (r = -0,55; P = 0,040) e concêntrica (r = -0,59; P = 0,026) no 
tempo 0 h pós-dano. Neste grupo, a expressão da p47phox em 24 h foi 
também associada com os valores absolutos da força excêntrica em 0 h 
(r = -0,66; P = 0,011), em 24 h (r = -0,65; P = 0,011) e em 48 h (r = -
0,70; P = 0,005) (Quadros 3-5). Juntos, esses resultados sugerem um 
possível reflexo da magnitude do dano muscular no estado de ativação 
de neutrófilos sanguíneos, que provavelmente foi influenciado por 
variações, associadas ao esforço, na concentração de agentes ativadores 
de fagócitos (ex. TNF-α) na circulação e/ou no potencial redox do 
sangue (GAUSS et a, 2007; YELIGAR et al., 2014). Neste sentido, 
importa destacar que, em 24 h pós-dano, a concentração de TNF-α no 
soro foi significativamente menor nos indivíduos que consumiram chá 
mate (P = 0,002). Além disso, a razão GSH/GSSG no sangue em 24 h 
tendeu (P = 0,084) a ser maior no grupo chá mate que no controle, sendo 
o tamanho do efeito médio (d = 0,62). É interessante notar que, no grupo 
chá mate, apenas duas correlações significativas diretas ocorreram entre 
expressão da p47phox e a força muscular, sendo ambas em períodos além 
de 24 h após o dano. Portanto, em conjunto esses resultados sugerem 
que a expressão da p47phox em neutrófilos foi indiretamente influenciada 
pelos benefícios do consumo de chá mate em marcadores do dano 
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muscular e da inflamação no primeiro dia de recuperação do dano 
muscular excêntrico.  

6.5 POTENCIAIS MECANISMOS ENVOLVIDOS NOS EFEITOS DO 
CHÁ MATE NOS MARCADORES DO DANO MUSCULAR 
INVESTIGADOS: PROPOSTAS PARA FUTURAS PESQUISAS  

A redução na capacidade de produção de força muscular e o 
aumento na concentração/atividade de proteínas citosólicas na 
circulação representam dois dos vários aspectos do dano muscular 
excêntrico e estão, provavelmente, associados a múltiplos mecanismos 
(JONES et al., 1986; ARMSTRONG, 1990; TAKEKURA et al., 2001). 
Além disso, considerando que os determinantes do dano muscular 
excêntrico (inicial ou tardio) são de natureza mecânica ou metabólica 
(ARMSTRONG, 1990; MORGAN; ALLEN, 1990; FAULKNER; 
BROOKS; OPITECK, 1993), é provável que essas alterações não 
necessariamente dividam um mesmo fator causal. Essas ponderações 
concordam com a conclusão de Fridén e Lieber (2001) de que a 
permeabilidade da fibra muscular nem sempre está correlacionada com a 
função contrátil após o exercício excêntrico.  

Em razão disso, assim como em virtude da escassez de 
informações na literatura pertinentes aos efeitos da I. paraguariensis no 
exercício, ressalta-se a complexidade de se propor, com base nos 
marcadores avaliados, neste estudo, potenciais mecanismos pelos quais 
o chá mate afetou a recuperação da força muscular e a resposta sérica da 
aldolase após o dano muscular excêntrico. Além disso, sobressai 
também a temporalidade dos efeitos da suplementação nesses 
marcadores do dano muscular: por que os benefícios do chá mate, 
relativos a esses marcadores, ocorreram particularmente durante o 
primeiro dia de recuperação? 

É provável que as associações entre as alterações em marcadores 
da inflamação/estresse oxidativo e a recuperação da força muscular após 
o dano muscular excêntrico, observadas nesta pesquisa, não tenham 
refletido, em grande parte, uma relação causa-efeito, mas respostas ao 
dano per se, primariamente relacionadas a gradativos e longos processos 
de reparação e restauração do músculo afetado (PAULSEN et al., 2010; 
2013). Por outro lado, não está claro ainda se somente esses processos 
poderiam justificar uma persistente demora na recuperação na força 
muscular (MacINTYRE et al., 1996; PAULSEN et al., 2010). A 
exemplo disso, observou-se queda adicional (~10%) na força 
concêntrica entre 0 e 24 h após o dano, no grupo controle. No entanto, é 
interessante notar que, nesse mesmo período, a força concêntrica, no 
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grupo chá mate, recuperou ~10%, assumindo valores significativamente 
maiores (P = 0,005), em comparação ao grupo controle, sugerindo, 
portanto, um efeito protetor, mediado pelo chá mate, contra um dano 
secundário (FAULKNER; BROOKS; OPITECK, 1993).  

Os mecanismos exatos por meio dos quais a suplementação rica 
em fitoquímicos antioxidantes pode melhorar o perfil de marcadores do 
dano muscular após o exercício excêntrico são ainda desconhecidos. 
Portanto, alguns eventos do dano muscular excêntrico assim como 
propriedades do chá mate foram assumidos como bases racionais para se 
propor potenciais mecanismos envolvidos nos efeitos do chá mate nos 
marcadores do dano muscular observados nesta pesquisa. Não obstante, 
futuras pesquisas são necessárias a fim de que esses mecanismos 
possam ser diretamente investigados e esclarecidos. 

6.5.1 Modulação de eventos inflamatórios/antioxidantes no músculo 
danificado  

A ação fortuita de produtos do metabolismo de fagócitos ativados 
nas áreas teciduais intactas tem sido o mecanismo mais frequentemente 
proposto na literatura para justificar parte do retardo na recuperação na 
força muscular após o dano muscular excêntrico (ZERBA; 
KOMOROWSKI; FAULKNER, 1990; MacINTYRE et al., 1996; 2001; 
LAPOINTE; FRENETTE; CÔTÉ, 2001). Em conformidade a isso, a 
hipótese de que a melhora na recuperação da força muscular, promovida 
pela suplementação de alimentos ricos em fitoquímicos, estaria ligada a 
eventos inflamatórios/oxidativos, mediados por células imunológicas, é 
a que tem sido mais correntemente considerada (CONNOLLY et al., 
2006; TROMBOLD et al., 2010; TANABE et al., 2015). Portanto, é 
plausível sugerir que, durante o primeiro dia de recuperação, os 
constituintes bioativos do chá mate tenham favorecido a recuperação na 
função muscular, em parte, por meio da modulação de um cenário 
oxidante e/ou inflamatório (LANZETTI et al., 2008; SCHINELLA et 
al., 2014).  

Relações temporais entre a infiltração muscular de leucócitos e as 
alterações na força muscular têm sido observadas após o exercício 
excêntrico (MacINTYRE et al., 1996; 2000; 2001; PAULSEN et al., 
2010). MacIntyre et al. (1996) relataram um padrão bimodal de redução 
na força muscular em 0 h e, novamente, em 20 h pós-esforço (300 ações 
musculares excêntricas máximas com os músculos extensores do 
joelho). O acúmulo de leucócitos no músculo ocorreu entre 2 e 24 h pós-
esforço. Os autores ressaltaram que a segunda diminuição na força 
permaneceu de 20 a 24 h após o exercício, período em que houve maior 
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concentração de leucócitos no músculo. Embora as associações entre a 
infiltração de células imunológicas e a redução na força muscular após o 
dano muscular excêntrico pareçam refletir, principalmente, o grau de 
dano muscular e a necessidade de regeneração (PAULSEN et al., 2010), 
um estudo envolvendo alongamento in situ, forneceu evidências de que 
a redução na produção de espécies reativas por neutrófilos provindos do 
sangue atenuou o agravamento de danos estruturais miofibrilares 
observados 24 h após o dano muscular excêntrico (BRICKSON et al., 
2003).  

Em conjunto, os resultados desses estudos despertam a ideia de 
que os benefícios do chá mate na recuperação da força muscular, 
particularmente, entre 0 e 24 h após o dano, poderiam, em parte, estar 
relacionados à atenuação de danos miofibrilares adicionais (BRICKSON 
et al., 2003; CONNOLY et al., 2006) associados à atividade 
inflamatória de neutrófilos e macrófagos (LANZETTI et al., 2008; 
TIDBALL; VILLALTA, 2010; SCHINELLA et al., 2014). Neste 
contexto, portanto, existe a possibilidade de que os benefícios do chá 
mate tenham envolvido uma miríade de mecanismos, incluindo a 
diminuição na infiltração de fagócitos (LANZETTI et al., 2008; 
SCHINELLA et al., 2014); a neutralização de ERO/ERNs 
(SCHINELLA et al., 2000; LEONARD et al., 2010); e a regulação na 
produção de mediadores inflamatórios, como IL-1β, TNF-α e •NO, por 
essas células, por meio da modulação do NF-κB (LANZETTI et al., 
2008; PUANGPRAPHANT; DE MEJIA, 2009; BORGES et al., 2013; 
SCHINELLA et al., 2014).  

A IL-1β e o TNF-α, por exemplo, podem induzir o acúmulo de 
neutrófilos e monócitos/macrófagos no sítio inflamatório, bem como 
ativar essas células diretamente e/ou potencializar suas respostas a um 
estímulo ativador, e, desse modo, contribuir para a amplificação da 
inflamação (para revisão: CURFS; MEIS; HOOGKAMP-KORTANJE, 
1997; CAVAILLON, 1994). No grupo controle, mas não no grupo chá 
mate, a concentração de IL-1β variou significativamente (28%; P < 
0,050) entre o PRÉ e 24 h pós-dano (Apêndice H45). Além disso, neste 
grupo, embora não tenha havido alteração significativa na concentração 
sérica de TNF-α até 72 h, vale lembrar que a variação na concentração 
sérica de TNF-α no período PRÉ-24 h foi inversamente associado com a 
recuperação da força isométrica nos intervalos PRÉ-0 h (r = -0,54; P = 
0,022) e 0-24 h (r = -0,53; P = 0,024) pós-dano (Quadro 3). Por outro 
lado, no grupo chá mate, as concentrações séricas de IL-1β e TNF-α 
mantiveram-se inalteradas ao longo do tempo e não foram 
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significativamente associadas com a força muscular, especificamente, 
entre o PRÉ e 24 h pós-dano, período em que a força isométrica foi 
recuperada significativamente. Além disso, o tamanho do efeito do chá 
mate na concentração sérica de TNF-α foi grande (d = -0,80), no PRÉ-, 
e médio (d = -0,62), em 24 h pós-dano. Diante desses resultados, 
especula-se que nos indivíduos que consumiram chá mate, as 
modulações, em conjunto, na produção muscular de IL-1β e de TNF-α, 
possivelmente via modulação do NF-kB, tenham contribuído para uma 
menor infiltração e/ou estado de ativação de neutrófilos e de monócitos 
(LANZETTI et al., 2008; BORGES et al., 2013; SCHINELLA et al., 
2014) no músculo, ao longo das primeiras 24 h após o dano muscular 
excêntrico (MacINTYRE et al., 1996; PAULSEN et al., 2010). Deste 
modo, o chá mate poderia ter atenuado uma possível ocorrência de 
danos miofibrilares adicionais, associados à atividade dessas células 
durante esse período (BRICKSON et al., 2003), e, assim, contribuído 
para uma mais rápida recuperação da força muscular 24 h após o dano 
muscular excêntrico.  

Embora a produção de •NO muscular não tenha sido medida no 
presente estudo, importa destacar que o chá mate/erva mate pode tanto 
atenuar a produção de ••••NO por fagócitos ativados (BORGES et al., 
2013), como, por outro lado, favorecer a biodisponibilidade do ••••NO, 
prevenindo sua reação com o radical superóxido (SCHINELLA et al., 
2000; 2005). Essas ações paradoxais do chá mate podem ter contribuído 
para um equilíbrio na concentração de ••••NO, necessário para os 
processos de clearance tecidual, mediado por fagócitos, bem como o 
início de degradação de proteínas danificadas (SAKURAI et al., 2001), 
ao longo do primeiro dia de recuperação, o que pode ter favorecido a 
recuperação na força muscular nesse período.   

O •NO pode desempenhar importantes ações anti-inflamatórias, 
como, por exemplo, diminuir a migração de neutrófilos para o músculo 
inflamado (AKIMITSU; GUTE; KORTHUIS, 1995; DAL SECCO et 
al., 2004) e inibir a expressão de moléculas de adesão em neutrófilos 
(SATO et al., 1999) e em células endoteliais (KOSONEN et al., 2000). 
Há também evidências de que o ••••NO modula a expressão e a atividade 
da calpaína no músculo (MICHETTI et al., 1995; LOMONOSOVA et 
al., 2014), o que parece limitar a ação proteolítica da enzima no 
citoesqueleto assim como a ocorrência de danos secundários após o 
exercício excêntrico (LOMONOSOVA et al., 2014). Indícios de 
atividade da calpaína no músculo já podem ser observados 4 h após o 
exercício excêntrico (BEATON; TARNOPOLSKY; PHILLIPS, 2002), 
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sendo significativamente importantes em 24 h pós-esforço 
(LOMONOSOVA et al., 2014). Por outro lado, elevadas concentrações 
de NO• no músculo podem resultar em modificações oxidativas 
mediadas por peroxinitrito, em proteínas musculares, incluindo o 
receptor RyR1 e o aparato contrátil (LIMA-CABELLO et al., 2010; 
YAMADA et al., 2015). Lima-Cabello et al. (2010) observaram 
evidências de proteínas nitradas no músculo em associação ao aumento 
na expressão de nNOS, iNOS e eNOS  imediatamente após o exercício 
excêntrico. A ação danosa de ERNs em proteínas contráteis poderia 
contribuir para a fraqueza muscular (YAMADA et al., 2015). Portanto, 
no presente estudo, é possível que a inibição, mediada pelo chá mate, 
dos efeitos citotóxicos do peroxinitrito em proteínas (BIXBY et al., 
2005) tenha também contribuído na atenuação de danos secundários e, 
assim, no déficit na força muscular. 

6.5.2 Modulações de eventos ligados a uma possível falha na 
ativação de receptores RyR1s 

Considera-se que uma ruptura no processo de acoplamento E-C 
poderia explicar ≥75% do déficit na força muscular durante os três 
primeiros dias após o dano muscular excêntrico (WARREN et al., 
2001). Em conformidade a essa ideia, reduções no conteúdo muscular de 
FKBP12, JP1 e JP2 (i.e. proteínas auxiliares do receptor RyR1) foram 
observadas entre 0 a 3 dias após ações musculares de alongamento in 
situ, e essas alterações se correlacionaram com o déficit na força 
muscular isométrica durante o mesmo período (CORONA et al., 2010; 
BAUMANN et al., 2014). A depleção no conteúdo muscular das 
proteínas FKBP12, JP1 e JP2 induzida pelo exercício excêntrico tem 
sido atribuída a, por exemplo, hiperfosforilações, via PKA, e/ou à 
hipernitrosilação, via •NO, no RyR1 ou de algumas dessas proteínas 
acessórias (INGALLS et al., 2004; CORONA et al., 2010; BAUMANN 
et al., 2014). A depleção de FKBP12 na fibra muscular resultaria na 
elevação na concentração de repouso de Ca2+ mioplasmático (devido ao 
"leaky channel") e em prejuízos na liberação de Ca2+ do retículo 
sarcoplasmático e na contração induzida por despolarização (LAMB; 
STEPHENSON, 1996; AVILA et al., 2003; BELLINGER  et al., 2008; 
BAUMANN et al., 2014). A elevação na concentração de repouso Ca2+ 

no mioplasma, relacionada à depleção muscular de FKBP12 — cuja 
função é estabilizar o estado fechado do canal (BRILLANTES et al., 
1994) —, poderia levar à ativação de proteases neutras dependentes de 
Ca2+ que poderiam causar dano muscular (BELLINGER  et al., 2008). 
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Embora a concentração muscular de proteínas relacionadas ao 
RyR1 não tenha sido investigada no presente estudo, especula-se quanto 
à possível influência do chá mate na extensão das modificações por 
fosforilação e/ou nitrosilação, que podem ter ocorrido no RYR1, em 
associação ao exercício excêntrico (BELLINGER  et al., 2008; 
CORONA et al., 2010; BAUMANN et al., 2014). Por exemplo, uma 
suposta ação modulatória dos ácidos ursólico e oleanóico (núcleos 
triterpênicos das saponinas do mate), fornecidos pelo chá mate, na 
atividade da PKA (WANG; POLYA, 1996) no RyR1 (MARX et al., 
2001; REIKEN et al., 2003) poderia ter contribuído para diminuir o 
estado de hiperfosforilação do receptor (REIKEN et al., 2003; 
BELLINGER et al., 2008). Similarmente, estudos com extrato de romã 
ou de frutas vermelhas sugeriram significativa inibição da PKA mediada 
por antocianinas (MOSKAUG et al., 2008). Essas evidências poderiam 
em parte explicar os benefícios na recuperação na força muscular 
isométrica proporcionados pela suplementação de suco de romã ou de 
cereja, observados por Trombold et al. (2010; 2011) e Connolly et al. 
(2006), respectivamente.   

Outra proposta seria a de que uma possível produção elevada de 
•NO, necessária para as hipernitrosilações de grupos tióis no RyR1 após 
o exercício (BELLINGER et al., 2008; BAUNMANN  et al., 2014), 
tenha sido atenuada pelo chá mate, por meio da modulação na expressão 
muscular de isoformas da NOS pela via NF-kB. O efeito do chá 
mate/erva mate na diminuição da expressão da iNOS e da síntese de 
•NO por meio da modulação da via NF-kB foi demonstrado em 
condições em que a expressão/atividade da iNOS é geralmente elevada 
(i. e., inflamação) (PUANGPRAPHANT; DE MEJIA, 2009; ARÇARI 
et al., 2011; BORGES et al., 2013). No estudo de Lima-Cabello (2010) 
mencionado anteriormente, os autores observaram aumentos 
significativos na expressão (de RNAm e da proteína) de nNOS, iNOS e 
eNOS associados à ativação do NF-kB, após o exercício excêntrico.  

Propõe-se ainda que a melhora no padrão de recuperação na força 
muscular, nos indivíduos que consumiram chá mate, tenha sido em parte 
relacionada à modulação no potencial redox produzido por glutationa, 
no lado citosólico de RyR1s do retículo sarcoplasmático, o que poderia 
ter influenciado na atividade desses receptores (ZABLE; FAVERO; 
ABRAMSON, 1997; FENG et al., 2000) após o dano muscular. Essa 
ideia apoia-se essencialmente nas evidências de que a atividade do 
RyR1 pode ser modulada por GSH (SUN et al. 2003; ARACENA et al., 
2005), possivelmente, em concentrações fisiologicamente controladas 
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(ZABLE; FAVERO; ABRAMSON, 1997). Neste sentido, é importante 
salientar que o efeito inibitório de GSH na probabilidade de abertura de 
canais de Ca2+ parece ser reversível e não altera a condutância unitária 
(ZABLE; FAVERO; ABRAMSON, 1997), o que significa que a 
permeabilidade normal do canal ao íon não é afetada (ROUSSEAU; 
SMITH; MEISSNER, 1987). 

Diante disso, especula-se que, no grupo chá mate, uma 
concentração ótima de GSH muscular anteriormente ao dano, favorecida 
pela elevada concentração sanguínea de GSH (JI; FU, 1992; 
LEEUWENBURGH; JI, 1995), poderia ter modulado transitoriamente 
(i.e., 0-24 h pós-dano) a atividade de receptores RyR1s no retículo 
sarcoplasmático. Essa suposta modulação em RyR1s poderia ter 
contribuído para atenuar uma provável elevação na concentração de 
repouso de Ca2+ intracelular associada, por exemplo, à depleção 
muscular da proteína FKBP12 induzida pelo exercício excêntrico 
(INGALS et al., 2004; BAUMANN et al., 2014). O aumento na 
concentração de repouso de Ca2+  no mioplasma poderia ter prejudicado 
a liberação de Ca2+ induzida por despolarização e, consequentemente, 
contribuído no comprometimento da produção de força muscular 
(LAMB; STEPHENSON, 1996; AVILA et al., 2003). 

6.5.3 Efeito ergogênico da cafeína 
Caberia, por fim, a especulação de possível efeito ergogênico 

mediado pela cafeína presente no chá mate que foi consumido pelos 
participantes do estudo. Existem evidências de que a suplementação de 
201 mg cafeína (~2,1—2,4 mg/kg), 1 h antes de exercício resistido em 
supino reto, melhorou a força muscular de uma repetição máxima 
(1RM) de membros superiores (BECK et al., 2006). Destaca-se que, 
nesse estudo, 20% da cafeína da suplementação foram fornecidos por 
meio da erva mate. Na presente pesquisa, durante o período de consumo 
de chá mate, os indivíduos ingeriram, via suplementação e dieta,  61—
65 mg de cafeína por dia (0,9—1,3 mg/kg/dia), ou seja, 
aproximadamente, metade da dose ofertada no estudo de Beck et al. 
(2006). Além disso, importa salientar que não foram observadas 
diferenças significativas entre os valores do pico de torque isométrico 
medidos no tempo basal e no pré-dano muscular excêntrico (PRÉ), nos 
grupos chá mate e controle. Ou seja, o consumo de 600 mL/dia de chá 
mate (51,3 mg de cafeína, em média), por 7—10 dias, e uma dose de 
200 mL de chá mate (17,1 mg de cafeína), imediatamente antes do teste 
de força muscular, não influenciou a força isométrica máxima. Por outro 
lado, não se pode descartar totalmente a hipótese de que o consumo 



166 

agudo de chá mate, contendo uma pequena dose de cafeína (i.e., 17 mg), 
imediatamente antes do teste de força realizado 24 h após o dano 
muscular, possa ter favorecido a performance muscular, diferentemente 
do ocorrido na condição sem o dano muscular excêntrico. 

6.5.4 Proteção antioxidante e/ou melhora na estabilidade da 
membrana plasmática 

É provável que o vazamento da enzima aldolase — e, 
possivelmente de outras proteínas citosólicas — para a circulação, neste 
estudo, tenha, inicialmente, sido o resultado de um aumento na 
permeabilidade da membrana celular devido a danos estruturais no 
sarcolema mecanicamente induzidos pelo dano muscular excêntrico 
(ARMSTRONG, 1990; McNEIL; KHAKEE, 1990). O rompimento na 
barreira celular pode ter contribuído para um possível desequilíbrio na 
homeostase do Ca2+ intracelular e a consequente ativação de enzimas 
dependentes de Ca2+, cujas atividades estão associadas à produção de 
espécies reativas e/ou de fatores inflamatórios (ARMSTRONG, 1990; 
ARMSTRONG; WARREN; WARREN, 1991). A ativação da PLA2, por 
exemplo, pode ter resultado na ação oxidativa da LOX sobre o ácido 
araquidônico, levando à formação de hidroperóxidos lipídicos que 
poderiam ter agravado o prejuízo na membrana (JACKSON; 
WAGENMAKERS; EDWARDS, 1987; DUCAN; JACKSON, 1987). 
Além disto, neutrófilos ativados teriam induzido a membrana à lise, por 
meio de mecanismos dependentes de O2

•- (NGUYEN; TIDBALL, 
2003c), durante a invasão na fibra ao longo de 24 h após o dano inicial 
(TIDBALL; BERCHENKO; FRENETTE, 1999; TIDBALL; 
VILALLTA; 2010). Concordando, talvez, com essa hipótese, Cannon et 
al. (1990) observaram forte associação positiva (r = 0,75; P < 0,001) 
entre a atividade máxima da creatina quinase no plasma e a liberação de 
O2

•- por neutrófilos, 24 h após o exercício excêntrico (corrida em 
declive) (CANNON  et al., 1990).  

No presente estudo, a atividade sérica da aldolase incrementou 
significativamente em 24 h em relação ao pré-dano (12,4%; P < 0,050), 
no grupo controle, e, neste grupo, uma associação inversa (r = -0,59; P = 
0,009) ocorreu, durante o mesmo período (i.e., Pré-24 h), entre as 
variações na atividade da enzima e na concentração de granulócitos no 
sangue (Quadro 6). Propôs-se que a diminuição no número de fagócitos 
no sangue poderia indicar aumento na marginação dessas células no 
endotélio vascular, seguida de extravasamento no sítio inflamatório 
(GLEESON et al., 1995).  Portanto, é possível que, no presente estudo, 



167 

ao longo de 24 h após o dano muscular inicial — período de maior 
migração de neutrófilos circulantes para a fibra (TIDBALL; 
VILALLTA; 2010) —, EROs liberadas por fagócitos possam ter 
oxidado fosfolípídeos da membrana e, deste modo, contribuído para o 
vazamento de proteínas citosólicas (CANNON et al., 1990; GIROTTI, 
1998; NGUYEN; TIDBALL, 2003c). Contudo, não se pode 
desconsiderar que eventos dependentes de •NO produzido por 
macrófagos M1 possam ter contribuído com a lise da membrana 
(NGUYEN; TIDBALL, 2003a; 2003b). 

Nesse contexto, possíveis ações protetoras de compostos 
bioativos do chá mate podem ter atenuado a ocorrência de danos 
secundários no sarcolema, explicando, em parte, a ausência de variação 
significativa na atividade sérica da enzima entre o PRÉ e 24 h pós-dano. 
Por exemplo, potentes ações antioxidantes dos ácidos clorogênicos, 
ursólico e oleanóico distribuídos na bicamada lipídica (OVESNÁ; 
KOZICS; SLAMENOVÁ; 2006; BONARSKA-KUJAWA; 
CYBORAN-MIKOŁAJCZYK; KLESZCZYNSKA, 2015), podem tê-la 
protegido eficientemente contra a ação deletéria de EROs/ERNs, 
prevenindo a lise da membrana (NGUYEN; TIDBALL, 2003; 
PERALTA et al., 2013). Recentemente, foi demonstrado que o extrato 
de erva mate protegeu eritrócitos contra a lise mediada por H2O2, por 
meio de uma ação similar à da enzima antioxidante catalase (PERALTA 
et al., 2013). O chá mate pode também ter modulado a expressão da 
iNOS e a produção de •NO por macrófagos ativados (BORGES et al., 
2013; SCHINELLA et al., 2014). Além disto, interações entre o ácido 
ursólico e ácido oleanóico com a membrana celular talvez possam ter 
favorecido a estabilidade na bicamada lipídica (HAN et al., 1997) e, 
deste modo, contribuído para minimizar o aumento na permeabilidade 
da membrana celular (CANNON  et al., 1990). Existe, ainda, a 
possibilidade de que os compostos antioxidantes do chá mate tenham 
modulado a oxidação de ácidos graxos mediada pela LOX, atenuando, 
assim, a formação de hidroperóxidos lipídicos (BRACESCO et al., 
2003), e, consequentemente, a formação de cadeias de lipoperoxidação 
(XU; HU; LIU, 2012) na membrana da fibra muscular. 

Por fim, é razoável pensar que, após 24 h do dano muscular, o 
efeito do chá mate no efluxo da aldolase, devido à melhora na 
permeabilidade no sarcolema, tenha sido sobrepujado pela necrose de 
fibras mortas (JONES et al., 1986; PAULSEN et al., 2005), que teria 
incrementado significativamente a concentração sérica de proteínas 
intracelulares.  
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7 CONCLUSÕES E CONSIDERAÇÕES FINAIS  
 
• O consumo de chá mate (200 mL, 3 vezes por dia, por 11 dias) 

acelerou a recuperação das variáveis das ações musculares 
isométrica e concêntrica de membros superiores durante o primeiro 
dia após o dano muscular excêntrico. Em conformidade a isso, em 
24 h após o dano, o chá mate atenuou a elevação na atividade sérica 
da aldolase. Entretanto, a elevação na atividade da creatina quinase 
em 72 h não foi influenciada pela suplementação. Assim, esses 
resultados sugerem que a modulação, mediada pelo chá mate, de 
eventos musculares associados ao dano muscular excêntrico ocorreu 
principalmente ao longo das primeiras 24 h. Ter uma recuperação 
mais rápida na força muscular no primeiro dia após o dano muscular 
excêntrico pode ser particularmente importante para indivíduos que 
necessitam realizar exercícios e/ou atividades ocupacionais 
subsequentes que irão envolver os músculos afetados.   

• O chá mate diminuiu os valores da aldolase no soro antes do dano, 
sugerindo efeito protetor de membrana celular, independentemente 
do dano muscular excêntrico. 

• Após o dano, o consumo de chá mate aumentou, em comparação ao 
controle, a concentração de compostos fenólicos totais no plasma 
antes e em 24 e 72 h bem como os valores de GSH no sangue antes 
em 48 e 72 h. Além disso, o chá mate atenuou a diminuição na 
concentração de compostos fenólicos totais e preveniu o decréscimo 
na concentração de GSH em 72 h. A concentração de GSSG no 
sangue não foi afetada pelo dano muscular ou pelo chá mate, 
entretanto, o tamanho do efeito do chá mate na razão GSH/GSSG 
foi médio antes e em 24 e 72 h. Portanto, o chá mate contribuiu para 
otimizar a concentração de antioxidantes exógenos e endógenos 
circulantes e melhorar o potencial redox sanguíneo antes e após o 
dano muscular excêntrico. 

• A concentração de hidroperóxidos lipídicos no plasma não foi 
alterada pelo dano muscular ou pelo chá mate. No entanto, o chá 
mate preveniu a elevação na concentração plasmática de carbonilas 
protéicas em 72 h, em conformidade com as melhores respostas de 
compostos fenólicos e de GSH promovidas pelo chá mate, nesse 
período de tempo. 

• O número de leucócitos totais, de granulócitos, de monócitos e de 
linfócitos não foi modificado significativamente pelo dano muscular 
ou pelo chá mate. 
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• O consumo de chá mate preveniu a elevação na concentração de IL-
1β no soro em 24 h após o dano muscular. Além disso, o chá mate 
diminuiu a concentração de TNF-α em 24 h e de IL-6 em de 24 a 48 
h. O tamanho do efeito do chá mate nas concentrações pré-dano de 
TNF e IL-6 foi grande e médio, respectivamente. O dano muscular 
não afetou a concentração sérica de PCR, porém, o chá mate, 
atenuou os valores da PCR em 72 h, em relação ao PRÉ. Portanto, o 
consumo de chá mate proporcionou efeitos anti-inflamatórios em 
seres humanos em condições basais e em situação de dano muscular 
excêntrico. 

• O dano muscular excêntrico ou o chá mate não influenciaram a 
expressão da subunidade da integrina β2, CD11b, em neutrófilos. 

• A expressão da subunidade da NADPH oxidase, p47phox, em 
neutrófilos não foi modificada após o dano muscular, 
independentemente do tratamento com chá mate ou controle. 
Entretanto, o chá mate teve tamanho do efeito médio na expressão 
da p47phox em neutrófilos antes do dano, diminuindo 
significativamente os valores da proteína. Assim, o consumo de chá 
mate diminuiu, em condições basais, a expressão de proteína 
envolvida com a produção de espécies reativas em neutrófilos na 
circulação. 

• O perfil alimentar dos participantes foi inadequado quanto à 
ingestão de energia de algumas vitaminas antioxidantes e alimentos 
fontes de fitoquímicos, o que reforça a necessidade de reeducação 
alimentar em populações fisicamente ativas. 

• Destacam-se como limitações do estudo o pequeno tamanho da 
amostra; o tipo de amostra, composta por indivíduos adultos jovens, 
do sexo masculino e fisicamente ativos, não engajados em 
treinamento contrarresistência; e os consumos usual e atual 
inadequados de fontes dietéticas de antioxidantes pelos 
participantes, o que pode ter superestimado os benefícios do chá 
mate observados. Além disso, a ausência de um tratamento placebo 
pode ter influenciado os resultados, principalmente, em relação à 
força muscular máxima, que possui um importante componente 
voluntário. Porém, não existe disponível material inerte apropriado, 
compatível em cor e sabor ao chá mate liofilizado.  
 

Portanto, conclui-se que o chá mate influenciou favoravelmente 
as respostas ao dano muscular excêntrico de marcadores funcionais e 
bioquímicos do dano muscular, do estresse oxidativo e da inflamação. 
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Além disso, independentemente do dano muscular excêntrico, o chá 
mate melhorou o perfil sistêmico de antioxidantes, dietéticos e 
endógenos, e de mediadores inflamatórios e modulou a expressão de 
proteína em neutrófilos sanguíneos. Sugere-se que estudos futuros 
possam corroborar nossos resultados em outras populações (i.e. atletas, 
idosos, crianças e adolescentes) assim como investigar potenciais 
mecanismos moleculares envolvidos aos efeitos do chá mate na 
recuperação da função muscular após dano muscular excêntrico. 
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dietary phytochemical supplementation on recovery from eccentric 
exercise-induced muscle damage: is including antioxidants enough? 
Nutrition , v. 31, n. 9, p.1072-1082, 2015. Doi: 
10.1016/j.nut.2015.02.014. 
 
ABSTRACT 
The purpose of this review was critically discuss studies that 
investigated the effects of supplementation with dietary antioxidant 
phytochemicals on recovery from eccentric exercise-induced muscle 
damage (EEIMD). The performance of physical activities that involve 
unaccustomed eccentric muscle actions―such as lowering a weight or 
downhill walking―can result in muscle damage, oxidative stress, and 
inflammation. These events may be accompanied by muscle weakness 
and delayed muscle soreness (DOMS).  According to the current 
evidences, supplementation with dietary antioxidant phytochemicals 
appears to have the potential to attenuate symptoms associated with 
EEIMD. However, there are inconsistencies regarding the relationships 
between muscle damage and blood markers of oxidative stress and 
inflammation. Furthermore, the effectiveness of strategies appear to 
depend on a number of aspects inherent to phytochemical compound as 
well as its food matrix. Methodological issues may also influence with 
the proper interpretation of supplementation effects. Thus, the study 
may contribute to updating professionals involved in sport nutrition 
besides highlighting the interest of scientists in new perspectives that 
can widen the dietary strategies applied to training. 
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Keywords: Phytochemicals. Eccentric exercise. Muscle damage. 
Strength loss. Delayed-oneset muscle soreness. Oxidative stress. 
Inflammation.  
 
Introduction 

Eccentric muscle action involves the stretching of skeletal muscle 
while producing strength and serves primarily to slow down or halt a 
movement. This type of muscle action comprises a variety of 
movements typically present in exercises and daily activities, such as to 
lower a weight, step down a slope, or abruptly stop and change direction 
[1,2]. However, unaccustomed and repeated eccentric muscle actions 
may result in muscle damage, inflammation, and oxidative stress. These 
events are often accompanied by loss of muscle strength and a set of 
symptoms referred as delayed-onset muscle soreness (DOMS) [1-7].  

After the so-called eccentric exercise-induced muscle damage 
(EEIMD) [2,5,8], muscle weakness and DOMS may last a few days 
(typically 5-7 days) and their magnitude is not exacerbated by effort 
repetition [3,4,6-8]. Nevertheless, among sportspeople, it is usual to 
search for strategies, including pharmacological ones, to alleviate 
muscle discomfort and impairment of performance quality. However, 
most of these resources are of controversial effectiveness, with some of 
them being potentially unfavorable to adaptive responses to training 
[5,6,8].  

It has been proposed that the slow recovery of muscle strength 
and DOMS are partially due to the action of reactive molecules and/or 
inflammatory mediators released in the damaged muscle [9-11]. On the 
other hand, it is known that local changes in oxidation-reduction (redox) 
homeostasis and inflammatory events are part of the process of muscle 
repair and regeneration [5,8,11,2]. Despite the apparent paradoxes, the 
intake of antioxidant-rich food/beverages could have a positive effect on 
muscle recovery after exercise. Although there is no consensus on the 
benefits of antioxidant micronutrient supplementation [2], there are 
evidences that dietary phytochemicals with antioxidant and anti-
inflammatory properties modulated muscle symptoms associated with 
EEIMD [2,13]. However, favorable effects were limited in other works 
[14,15], thus highlighting the importance of identifying specific 
phytochemical-based strategies that can actually improve muscle 
recovery after exercise [2]. Therefore, the purpose of this review was to 
critically discuss studies that investigated the effects of supplementation 
with dietary antioxidant phytochemicals on recovery from EEIMD.   
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Eccentric exercise-induced muscle damage: a sequence of events 

 The etiology of EEIMD has been long discussed. It has been 
proposed that it would result from excessive stretching and ruptures of 
myofibril filaments [1,4] or a failure in the excitation-contraction 
coupling system during muscle action [16]. However, there is 
controversy as to which of the mechanisms occurs initially, triggering 
subsequent damage [1]. In spite of that, considering the sequence of 
events, two natures of EEIMD stand out: the initial damage, related to 
the mechanical stress of contraction, and the secondary damage, related 
to later events of metabolic origin—i.e., loss of the intracellular calcium 
homeostasis, oxidative stress, and inflammation [1,9,16-18].  

Figure 1 describes a proposed sequence of events following 
EEIMD, including inflammatory/oxidative responses as well as DOMs 
symptoms. Muscle weakness seems to be the most immediate functional 
consequence of EEIMD [1,8,18]. After a fast recovery within 2-3 h after 
exercise, muscle strength restores gradually and may remain depressed 
for a few days or even weeks, depending on the degree of the damage 
[3,4,8,14]. Throughout this period, structural damage may progress, 
together with inflammatory events that precede tissue repair and 
regeneration [8,11,12,19].  

The mechanisms involved in the secondary muscle damage are 
unclear. Some argue that, in the process of removing tissue fragments, 
metabolic products from activated phagocytes, including reactive 
oxygen and nitrogen species (ROS/RNS), would occasionally reach 
intact structures and, thus, contribute to additional damage and delayed 
recovery of muscle strength [9,11,18,19]. In addition, EEIMD is 
frequently followed by DOMS, which intensity of discomfort usually 
peaks between 24-72 h post-exercise [6,7]. DOMS symptoms may 
include pain, tenderness, swelling, and stiffness [1,6,7,9] and despite 
being discussed for decades, they are not completely understood yet. 
Pain and tenderness would be triggered by the presence of locally 
released chemicals [4], by the sensitization of muscle nociceptors by 
tissue breakdown products [1], or by the activation of inflammatory 
factors present in the epimysium prior to exercise [10]. Muscle swelling 
would result from fluid accumulation related to the inflammatory 
response that follows the damage [1,4,6]. Stiffness has been attribute to 
the swelling of damage tissue and/or local contratures, elicited by an 
increase in myoplasmic calcium concentration, as a result of damage to 
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membrane systems  and/or by stretched-activated calcium release [1,4,7]  
(Fig. 1).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig.1. Proposed sequence of events following eccentric exercise-induced muscle 
damage. 1. Initial eccentric damage (i.e., myofibrillar and/or to E-C coupling 
elements) results in an immediate decrease in muscle strength, which can lead 
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to membrane damage, as indicated by increased efflux of cytosolic proteins and 
uncontrolled Ca2+ release from the sarcoplasmic reticulum [1,8]; 2A. Damaged 
muscle fibers release IL-1β and TNF-α proinflammatory cytokines that 
activated endothelial cells, which in turn express cell surface adhesion 
molecules, release chemoattractants and proinflammatory cytokines (e.g., IL-6, 
IL-8); 2B. All those inflammatory mediators may priming and/or attract 
phagocytic cells towards the injury site [11,12,19]; 3. In the first few hours after 
injury, neutrophils and monocytes/M1 macrophages progressively accumulate 
in the exercised muscle, reaching their peak concentration at about 24 and 48 h 
postinjury, respectively, and then declining in number [3,8,19]. At the injury 
site, those cells help to remove and degrade damaged tissue by engulfing 
cellular debris and releasing proteases, inflammatory cytokines, and reactive 
oxygen and nitrogen species (ROS/RNS) [8,11,12,19]; 4. Proteolytic systems 
promote the degradation of myofibrillar proteins [8]. 5. ROS/RNS may lead to 
activation of NF-κB that can mediate the expression of inflammatory cytokines, 
which may in turn induce further NF-κB activation [11,12,19]; 6. Despite 
contributing to the early inflammatory stages after injury, some molecules (such 
as IL-1β, IL-6, TNF-α, and PGE2, as well as NF-κB) seem to play important 
roles in muscle regeneration and remodelling [8,11,19]; 7. Muscle damage may 
also be followed by DOMS that seems to be associated with a rise in [Ca2+] i 
and/or muscle inflammation; 8. After reaching their peak level, M1 
macrophages are replaced by nonphagocytic M2 macrophages, whose 
concentration peaks at about 96 h and may remain elevated for several days 
postinjury [3,11,19]. M2 macrophages release anti-inflammatory cytokines and 
growth factors and can contribute to tissue repair and regeneration [11,19]. 
Proliferation of satellite cells is involved in muscle regeneration process [8,19]; 
9. The time to the full recovery of the muscle depends on the severity of the 
initial damage.  
E-C, excitation-contraction; SR, sarcoplasmic reticulum; ROS/RNS, reactive 
oxygen and nitrogen species; IL, interleukin; TNF-α, tumor necrosis factor 
alpha; COX, cyclooxygenase; PGE2, prostaglandin E2; NF-κB, nuclear factor 
kappa B; CK, creatine kinase; DOMS, delayed-onset muscle soreness; SACs, 
stretched-activated calcium channels;  [Ca2+] i, intracellular calcium 
concentration. 
 
Characteristics of the studies selected for discussion and critical 
analysis of methodological aspects  

Table 1 shows a descriptive summary of 14 studies―published 
between 2003 and 2014―that investigated the effect of dietary 
phytochemicals supplementation on muscle damage, oxidative stress, 
and inflammation markers after eccentric exercise [2,13-15,20-29]. A 
work involving eccentric training [30] (not included in Table 1) was also 
discussed. Among the studies, six were crossover trials [2,13,21,25,27] 
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and ten were parallel fashion studies [14,15,20,22-24,26,28,29]. All 
examined studies, excepting two [20,26], were randomized and placebo-
controlled, and of these, 71% were double-blind [14,15,21-25,27-29] 
thus meeting the main criteria of the gold standard for the evaluation of 
interventions [31].  
 

Characteristics of the subjects 
The age range of the participants in the discussed studies was 18-

35 years. One study included only woman in the sample [2], while four 
[14,15,23,27] evaluated subjects of both sexes. In this context, it is 
important to point out that there may be sex differences regarding the 
responses to EEIMD. After eccentric exercise, women may show a 
higher deficit in muscle strength and lower increase in serum creatine 
kinase (CK) [32] and muscle soreness than men [33]. In addition, 
hormonal fluctuations during the menstrual cycle may influence the 
maximum voluntary force production [34], thus suggesting that 
information concerning the menstrual cycle of the female participants, 
during the experimental protocol, may be relevant. McLeay et al.. [2] 
standardized the menstrual cycle phase during which women performed 
the eccentric exercise. However, in studies that evaluated men and 
women [14,15,23,27], there was no consideration about controlling 
variables that might be influenced by sex or about potential limitations 
of the results in this regard. These methodological issues might have led 
to biased interpretations of the effects of exercise/phytochemical on the 
assessed markers of muscle damage.  

Training status may have important effects on muscle damage, 
inflammation, and oxidative stress markers [3,8,30,35]. Adaptive 
responses can be observed after a single bout of eccentric exercise, and 
the magnitude of the damage is not increased by effort repetition—a 
phenomenon known as the 'repeated bout effect' [3,7]. Thus, the 
homogeneity of the participants' physical activity level may contribute 
to the accurate interpretation of the observed results. For instance, 
muscle leukocyte infiltration after eccentric exercise was higher in 
sedentary subjects compared with physically active or very active 
subjects not engaged in strength training or other high-force activities 
[3]. In most studies assessed for this review, the participants were 
physically active and not trained in resistance training exercises [13-
15,20,21,24,26-28,30] or, conversely, experienced in resistance training 
and/or aerobic exercises [2,25,30]. However, in one study [22], subjects 
were inexperienced in resistance training, but their level of physical 
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activity ranged from sedentary to recreationally active. Black et al.. [23] 
excluded potential participants involved in moderate to high-intensity 
resistance training, but did not clearly report the level of physical 
activity of the selected sample. Therefore, in these studies [22,23], a 
large diversity in physical activity level among the participants might 
have influenced the magnitude of muscle damage and, thus, the effects 
of the supplementation. 
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Dietary intake assessment 

Although 50% of the analyzed studies have established the use of 
nutritional supplements as an exclusion criterion [14,20,21,24-26,30]; 
only 29% assessed current or usual intake through food frequency 
questionnaire [15], dietary record [2], or 48-h food recall [20,26]. In one 
study, the diet was standardized during the experimental period [2,27], 
while in another one, lists of antioxidant-rich food, whose consumption 
should be avoided during the research, were provided [2]. 
Knowledge/control of dietary intake allows exploring the effectiveness 
of the antioxidant treatment administrated [2]. However, the intentional 
restriction of antioxidant-rich food throughout the study must be careful 
at the risk of the effects of the strategy becoming conditioned to 
situations of antioxidant-poor diets.  

 
Characteristics of the supplements 

Regarding the treatments (Table 1), the forms of phytochemicals 
supplementation were drinks based on fresh fruit [2,13], dried fruit 
powder [15] or fruit extract [21,25,28], capsules with vegetable and fruit 
[14] or dried rhizome [23] concentrates; capsules with plant extracts 
[27,29-30]; energy bar added of isolated phytochemicals [22]; and 
capsules of isolated phytochemicals, whether combined [24] or not 
[20,26] with other substances. Table 2 shows the classification of the 
major phytochemicals present in the treatments [36]. All supplements 
contained at least one type phenolic compound. Most of the treatments 
contained phenolic compounds belonging to the class of flavonoids 
[2,13-15,20,22,24,26,30]. In three studies, the supplements were rich in 
hydrolyzable tannins [21,25,28]. Other classes of phenolic compounds 
(i.e. stilbenes [15,27], curcuminoids [27,29], phenyl alkanones [23] , 
and phenylpropanoids [30]) were also found. In only one study, the 
supplement included sterols compounds [27].  
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In general, the daily amounts of phytochemicals supplied by the 
treatments seem to have been significant. For instance, the daily 
polyphenol intake in the Spanish diet was recently estimated between 
~2600-3000 mg/person/day [37]. In the three studies where participants 
were given drinks made with fresh or powdered fruit, the 
supplementations corresponded to the daily intake of 800 g of blueberry 
[2], 100-120 units of cherries [13], and 253 g of grape [15]. The daily 
intake ratios of polyphenols provided by the treatments amounted to 
26.0% [2], 46.0% [13], and 8.0% [15] of the Spanish daily intake [37]. 
Concerning the pomegranate-based supplementations, the ratios of daily 
polyphenol intake were 25% [28] and 50% [21,25] of the Mediterranean 
diet [37]. Therefore, the use of strategies with phytochemical-rich foods 
might contribute significantly to the sportspeople's daily intake of 
polyphenols.  

 
 

Table 2 - Classification of major phytochemical compounds present in 
the supplementations used in the studies. 
Group/class Subclass Phytochemicalsa Studies 
Phenolic 
compounds: 

   

 
 
 
     Flavonoids 

 
Catechins 

Catechin, 
epicatechin 

[15] 

Epigallocatechin-
gallate 

[20,26] 

Quercetin [15,22,24] 
Anthocyanins Peonidin, 

cyanidin, 
malvidin, 
pelargonidin 

[2,13-15] 

Flavonones Hesperitin [24,30] 
Flavones Luteolin [30] 

     Stilbenes  Resveratrol [15,27] 
     Fenolic acids Hydroxycinnamic 

acids 
Chlorogenic, 
cumaric, caffeic, 
and ferulic acids 

[2,13,14] 

     Hydrolyzable  
tannins   

 Ellagitannins [21,25,28] 

     Curcuminoids  Curcumin [27,29] 
     Phenyl  Gingerol (s)/ [23] 
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alkanones Shogaol (s) 
     
Phenylpropanoids 

 Verbacoside [30] 

Phytosterols: Terpene Beta-sitosterol, 
campesterol, 
stigmasterol 

[27] 

Reference [36] was also consulted. 
 
 
 
 
Eccentric exercise protocols and muscle damage markers employed  

The exercise protocol is a primary determinant of the magnitude 
of EEIMD [1,8]. For example, a larger degree of damage seems to be 
elicit by single joint, maximal eccentric exercises across a large joint 
range of motion (ROM) than downhill running at ~ -8% grade [8]. 
Almost 80% of the studies used single joint maximal eccentric muscle 
actions, mostly employing  the elbow flexor muscles (Table 1). 
Moreover, differences concerning number of repetitions performed, 
velocity of movement, or muscle group studied, for instance, could also 
explain, at least in part, the diversity of changes observed in the markers 
of muscle damage, regardless of the treatments used (Table 1).  Thus, it 
appears that the effectiveness of a phytochemical supplement may 
depend on the eccentric exercise performed. 

The most commonly muscle damage marker used in the studies 
was muscle pain [2,13-15,20-29], followed by concentration/activity of 
circulating cytosolic proteins, mostly CK [2,12,21,21,22,24,25,29-30], 
and muscle strength [2,13-15,21-23,25,26,28]. Six studies used the 
measurement of ROM for evaluating muscle stiffness [13-15,22-24]. In 
five studies, limb volume/circumference was measured for estimating of 
the swelling [13,15,23,24]. Muscle tenderness to palpation was assessed 
in two studies [13,27], while only one study evaluated the expression of 
genes related to muscle proteolysis [20]. This latter variable is not 
usually used as muscle damage marker [20] but is likely involved with 
the recovery from EEIMD [38].  

Despite the variety of measurement tools currently used in the 
study of EEIMD [39], the muscle function measured as force-generation 
capacity has been considered the most reliable and valid marker of the 
magnitude of muscle damage [8,39]. Other markers of muscle 
damage—e.g., DOMS, ROM, and concentration of circulating cytosolic 
proteins—may not always show a good correlation with the muscle 
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functional change after injury [39]. Therefore, caution is necessary in 
interpreting the results concerning the effects of phytochemical 
treatment on EEIMD obtained from the use of these indicators.  

  
Effects of the dietary antioxidant supplementations on muscle 
damage, oxidative stress, and inflammation markers 

According to the results of biochemical and muscle damage 
markers, benefits were reported for most fruit-based [2,13,21,25,28] and 
plant extracts/rhizome-based [23,27,29-30] drinks. In these studies, the 
positive results were attributed mainly to the antioxidant/anti-
inflammatory properties of the phytochemicals in the supplements. 
However, the effects of the interventions on muscle damage markers 
were not always in agreement with the changes in blood oxidative stress 
and/or inflammation indicators after exercise [2,14,22,30]. For example, 
favorable profiles of muscle damage and blood oxidative stress markers 
were observed after supplementation with cherry [13] or blueberry-
based drinks [2]. Both cherry and blueberry are rich in anthocyanins 
which are known for their superior antioxidant/anti-inflammatory 
potential [39]. Nevertheless, supplementation with vegetable/fruit 
concentrate, including anthocyanin-rich berries, did not influence 
muscle damage markers, although it improved blood oxidative stress 
markers [14]. Likewise, consumption of grape-based drink—rich in 
several phytochemicals, including anthocyanin—did not affect any 
marker of muscle damage [15] (Table 1). It was proposed that the 
inefficacy of treatment on muscle damage markers might have resulted 
from the decrease in biological activity of the bioactive compounds due 
to the intestinal/liver metabolism of these compounds [15,22], from their 
interaction with other food constituents, or because they might have 
been quantitatively insufficient in the target tissues to bring benefits to 
the muscle damage [15].  

Together, these studies suggest that certain situations, such as 
EEIMD, factors inherent in the food matrix/plant extracts (e.g., nature, 
amount and metabolism of phytochemicals, and their interactions) 
[36,37,40] may influence on treatment effectiveness. The presence of 
bioactive, non-phytochemical compounds might also contribute to the 
positive effects of supplementation [2,40]. However, this interaction is 
probably complex and might not always be usefull [40]. For instance, 
the combined supplementation of quercetin, vitamin E, and 
docosahexaenoic fatty acid did not affect changes in muscle damage 
markers [24].  
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Muscle strength 

Among the studies that investigated the effects of phytochemical 
supplementation on muscle strength recovery from EEIMD, positive 
results were only observed with cherry [13], blueberry [2] or 
pomegranate-based [21,25,28] drinks (Table 1). In these studies, the 
daily polyphenol amount in the supplements ranged from 650 to 
1300 mg. The intake of lower doses might partially explain the lack of 
benefits of other interventions [15]. The consumption of ~180 mg/day of 
polyphenols of grape juice did not influence the recovery of elbow 
flexion muscles strength in subjects who did not regularly participate in 
intense physical exercise [15]. However, pomegranate juice intake 
providing 650 mg or 1300 mg/day of polyphenols improved the 
recovery of elbow flexor [21,28] and knee extensor [28] muscles 
strength in subjects not involved in resistance training. Conversely, in 
resistance trained subjects, pomegranate juice consumption providing 
1300 mg/day of polyphenols improved strength recovery of the elbow 
flexor muscles but not of the knee extensor muscles, although both had 
performed the same exercise volume [25]. The authors proposed that the 
more prominent strength loss in the upper limbs compared with that in 
the lower limbs might have favored the therapeutic potential of 
supplementation and that this difference could be related to inherent 
characteristics of the knee extensor muscles—i.e., potential protective 
effect of daily use pattern—or to the inadequate loading during eccentric 
exercise [25]. Thus, in these studies [15,21,25,26], the effectiveness of 
supplementation in muscle recovery appears to have been influenced by 
different factors, including the daily amount of polyphenols supplied, 
the muscle group studied, the exercise protocol employed, and/or the 
participants' training status.  

Additionally, intrinsic properties of the food matrix may also 
influence the effect of treatment on muscle recovery. The intake of 
blueberry-based drink resulted in a faster muscle strength restoration 
than placebo with similar antioxidant capacity [2]. According to the 
authors, the positive effect of blueberry on strength recovery did not 
depend on the beverages inherent antioxidant properties, and other 
relevant biological activities of anthocyanins (e.g., modulation of gene 
transcription) might be involved in the benefits of supplementation [2]. 
However, there is also the possibility that the strategy's effectiveness 
resulted from interactions between anthocyanins and one or more 
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bioactive constituents present in the blueberry, thus making the effect 
unique to the food and not to specific phytochemicals [40].  
 
Delayed-onset muscle soreness and muscle proteolytic gene expression  

In several of the studies, there was a certain temporal relationship 
between DOMS and muscle weakness from 24 to 72 h post-exercise 
[2,13,14,21-23,25,26,28]. However, the effects of supplementation on 
DOMS symptoms were not consistent [2,14,22,26,28] which seem to 
agree with the limitations of DOMS for quantifying muscle damage [8, 
39] (Table 1).   

The muscle pain was attenuated with cherry juice [13] as well as 
with capsules of raw ginger [23] and supplements containing curcumin 
[27,29]. Conversely, although rich in anthocyanins, the blueberry-based 
drink did not affect muscle pain [2], suggesting a potential influence of 
the food matrix [39] on the strategy's effectiveness on a specific 
symptom of DOMS. Supplementation with isolated catechins [26] or 
pomegranate-based drinks [21,28] promoted only a slight improvement 
or no improvement at all in muscle pain. It was assumed that the 
measure of perceived pain in the elbow flexor muscles may not have 
been sensitive enough to detect subtle benefits of supplementation, or 
that the amount of muscle mass that suffered DOMS was small [21]. 
However, in a later work involving the same muscle group (elbow 
flexors) and treatment, but with a higher number of eccentric muscle 
actions, the same authors observed a lower muscle pain with 
pomegranate drink 48 and 72 h post-exercise [25]. It is noteworthy that, 
although both studies [21,25] evaluated the elbow flexor muscles, in the 
placebo trial, strength loss 2 h post-exercise was 8% higher in the 
second study [25], thus suggesting an influence of the exercise protocol 
in inducing DOMS and possibly on treatment effectiveness. As for 
muscle tenderness, only supplementation with turmeric extract, 
phytosterols, and resveratrol [27] promoted a brief improvement. 
Interestingly, raw ginger treatment resulted in significant larger arm 
volume than the placebo before and at all time points after exercise. 
Nevertheless, it appeared that the effect of supplementation did not 
show a high practical significance—i.e., effect sizes >.80 SD [23].  

Elbow ROM and arm volume/circumference were not affected by 
supplementations despite they have changed in temporal agreement with 
the remaining muscle damage markers [13-15,20,22-24] (Table 1). 
According to Connolly et al.. [13], the ineffectiveness of cherry juice in 
elbow ROM and muscle tenderness might indicate that the 
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measurements were insensitive to actual differences between 
supplement and placebo. The authors assumed that the tenderness 
measurement made only at one site may and/or the use of a small 
muscle group during eccentric exercise may have been limiting factors. 
As to elbow ROM, they suggested that a more damaging eccentric 
exercise protocol or a large sample size may be required to evaluate the 
effect of cherry juice intake on this damage marker.  

The degradation of damaged myofibrils after eccentric exercise 
are associated with the activation of proteolytic complexes, such as 
ubiquitin-proteasome system  (Fig. 1). There is evidence that ROS 
upregulate the expression of ubiquitin pathway genes in skeletal muscle 
[41]. However, neither the flavonoid epigallocatechin-gallate (EGCG) 
nor the antioxidant non-phytochemical compound N-acetyl-cysteine 
(NAC) affected the increase in intramuscular expression of ubiquitin 
genes after eccentric exercise [20] (Table 1). It was assumed that the 
discontinuity of treatment after the eccentric exercise bout may have 
prevented that serum and tissue concentrations of EGCG and NAC had 
remained in effective levels. It was also proposed that the bioavailability 
of EGCG and NAC limited the amount of antioxidants delivered to 
tissues [20]. 
 
Circulating cytosolic proteins 

The amount of circulating cytosolic proteins increased 
significantly after eccentric exercise in all studies assessing this type of 
marker [2,14,21,22,24,26-29] (Table 1). Apparently, this highlights the 
reliability and validity of this measure as a muscle damage indicator. 
Nevertheless, in some of these works, the increase in circulating 
cytosolic proteins occurred regardless of the improvement in muscle 
strength recovery promoted by supplementation [2,21,28]. Therefore, 
measurement of cytosolic proteins may not always clearly reflect the 
amount of induced-exercise muscle damage [8,39] and/or treatment 
effects. However, another interpretation could be that the 
phytochemical-based strategy failed in reducing changes in permeability 
of sarcolemmal membrane (Fig. 1) despite having attenuated the 
secondary myofibrillar damage induced by eccentric exercise. 

The activity/concentration of circulating cytosolic proteins may 
be influenced by different factors, including their plasmatic removal, 
inter-individual variability, hydration status, exercise protocol, and 
training status [39,42]. Plasma CK activity, in especial, can be improved 
by the concentration of reduced glutathione (GSH) in the blood. GSH 
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protects against oxidation of the thiol (—SH) groups of CK, preventing 
the enzyme inactivation [43].  It was observed that supplementation with 
shiitake mushroom extract increased plasma CK activity and improved 
thiol redox status before exercise [44]. Shiitake mushroom produces L-
ergothioneine amino acid, which is capable of neutralizing reactive 
species and interacting with enzymes associated with the glutathione 
system [44]. Therefore, improvements in blood thiol status promoted by 
phytochemical-based supplementation [14] might influence on CK 
response during recovery from EEIMD. 

Funes et al.. [30] investigated the effects of lemon verbena extract 
supplementation (1800 mg/day, 10% verbascoside) on responses of 
cytosolic proteins in the serum to eccentric training (downhill running, 
90 min/day for 21 days). The supplementation occurred during training 
period. In the placebo group, the levels of CK and myoglobin were not 
affected by training, which probably reflected the prior participants' 
training status (moderately trained) [30]. However, the supplementation 
reduced the initial values of the activities of aspartate aminotransferase 
and γ-glutamyltransferase and prevented the increase in alanine 
aminotransferase activity. Therefore, despite the limitations of these 
markers concerning muscle damage [39], together these results do not 
rule out the possibility of phytochemical-rich food providing cell 
protective effects over a period of eccentric training. 

 
Blood oxidative stress markers  

It has been assumed that the primary mechanism for muscle 
weakness, muscle pain, and membrane integrity damage would be 
unrelated to blood markers of oxidative stress following eccentric 
exercise and, thus, the levels of oxidative stress markers in the blood 
may not be good indicators of EEIMD [14]. In other words, blood 
oxidative stress markers may not always reflect the muscular redox 
dynamics after eccentric exercise [14,45].  

Nevertheless, improvement in antioxidant potential and/or 
protection against oxidation of lipids and proteins in plasma were 
observed with blueberry-based drink [2] and vegetable/berry fruit 
concentrate [14] (Table 1). However, the antioxidant effects may have 
been partially dependent on the protocol of treatment. According to 
Goldfarb et al.. [14], vegetable/berry fruit concentrate prevented the rise 
in protein carbonyls and malondialdehyde levels from 2 to 72 h post-
exercise. With blueberry-based drink [2], plasma total antioxidant 
potential increased significantly between the pretreatment and the 60 h 
post-exercise time point. However, there was a significant increment 
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plasma ROS-generation potential from pre to 12 h post-exercise, which 
was followed by an increased in protein carbonyls level similarly to 
placebo. Thereafter, plasma ROS-generation potential fell significantly 
up to 60 h post-exercise only with blueberry drink. Over this time 
period, protein carbonyl level also decreased but there was no 
significant difference between conditions. It is possible that the lack of 
an early antioxidant protection with blueberry drink could be in part 
explained by the short period (~10 h) of pre-exercise supplementation. 
The vegetable/berry fruit concentrate was provided over 28 days before 
exercise, which probably promoted the required tissue and plasma 
saturation [36]. However, differences in the physiological/metabolic 
responses to the exercise protocols used—i.e., upper limbs [14] versus 
lower limbs [2]—cannot be ruled out. 

In the previously mentioned study [30], lemon verbena extract 
prevented the increase in neutrophils' protein carbonyls and 
malondialdehyde levels and attenuated the activation status of these 
cells (decreasing the myeloperoxidase activity, a peroxide detoxifying 
enzyme) after a three-week eccentric training. The authors concluded 
that this might represent a protective effect against oxidative stress in 
neutrophils. 

 
Circulating inflammatory markers  

The successful resolution of muscle damage—i.e., optimal 
degradation of damaged structures and tissue reconstruction—depends 
partially on the balance between signaling and pro- and anti-
inflammatory actions [35,11]. However, the relationships between 
EEIMD and systemic inflammatory mediators responses are not always 
clear. Factors such as type of effort, training level, time of blood 
sampling, and alterations in the pool of circulating cytokines may 
influence these associations [46]. Of the nine studies evaluating blood 
inflammation markers, only four observed an influence of exercise, 
especially in IL-6, IL-8 and C-reactive protein (CRP) [2,21,20-
24,26,27,29] (Table 1). The absence of effects of eccentric exercise on 
inflammatory markers was attributed to type of protocol used [22], 
sample size [27], the possibility of these serum markers not reflecting 
inflammation under these experimental conditions, and/or lack of 
inflammation [21]. It is interesting that all nine studies reported 
evidences of muscle damage.  

The importance of IL-6 response in exercise has been associated 
mainly with its metabolic and anti-inflammatory effects, although it also 
has inflammatory actions [47]. McLeay et al.. [2] pointed out that there 
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is controversy that the increase in circulating IL-6 concentration 
correlates with skeletal muscle damage. Nevertheless, IL-6 seems to 
play an important role in muscle differentiation and growth [19]. IL-6 
stimulates the release of CRP and IL-10 [48,49]. Similarly to IL-6, CRP 
has anti-inflammatory and inflammatory properties; for example, it 
facilitates phagocytosis of cell debris and stimulates the release of IL-1, 
IL-6, IL-8, and TNF-α [48]. IL-10, an anti-inflammatory cytokine, 
seems to participate in muscle regeneration [19]. IL-8 has inflammatory 
properties including chemotaxis and the induction of neutrophils 
degranulation [50] (Fig. 1). 

The effects of phytochemical treatments on blood inflammatory 
markers were reported in two of the discussed studies [24,29] (Table 1). 
Curcumin capsules prevented a transient although significant increase in 
IL-8 levels after exercise. CRP levels just tended to be lower than 
placebo at 24 h post-exercise [29]. The authors concluded that the anti-
inflammatory mechanism of the treatment might be partly associated 
with suppression of the NF-κB. Supplement containing quercetin and 
hesperitin attenuated post-exercise changes in IL-6 and CRP levels [24]. 
It was assumed that these benefits resulted from the anti-inflammatory 
effects of the supplement, although they seem to have been insufficient 
to decrease muscle damage. In this study, however, in addition to 
flavonoids, supplementation further contained another compound with 
anti-inflammatory properties: the fatty acid docosahexaenoic acid [51]. 
Thus, the effects of supplementation reported by the authors cannot be 
attributed, at least exclusively, to its phytochemical compounds. 
Noteworthy is also that neither of the above studies [24,29] included 
muscle strength as a marker of muscle damage [39], which may have 
limited the observation of potential effects of treatment on the 
associations between inflammatory and muscle damage markers. None 
of the discussed studies assessed IL-10 response to EEIM. However, 
there is evidence of rising in plasma IL-10 levels after a 2.5-h run in 
subjects supplemented with blueberry [52]. 

ROS/RNS act as signals in cellular processes that integrate 
adaptive mechanisms to acute exercise and training [52]. There are 
evidences that high doses supplementation with of antioxidant 
compounds, including nutrients, can impair cellular adaptation to 
exercise [5, 53]. However, little is known about the effects of 
supplementation of phytochemicals with antioxidant and anti-
inflammatory properties in immediate and long-term body adaptations 
to eccentric exercise. Funes et al. [30] showed that eccentric training 
increased basal activity of the antioxidant enzymes glutathione 
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peroxidase, glutathione reductase, and catalase in neutrophils and 
decreased circulating levels of IL-6 and IL-1β, which was consistent 
with adaptive mechanisms of the antioxidant and immune systems. The 
authors highlighted that lemon verbena extract did not negatively 
influence the adaptive responses and promoted further decrease in IL-6 
production in the cell. Therefore, regular dietary phytochemicals intake 
seems to be beneficial rather than harmful to adaptative responses to 
exercise.  
 
 
Conclusion and future perspectives 

Supplementation with dietary phytochemicals seems to have the 
potential to positively modulate EEIMD symptoms. However, it is 
unclear whether these benefits involve primarily antioxidant 
mechanisms. According to several evidences, it appears that the effects 
of this strategy result from complex interactions between a number of 
factors, including type and concentration of phytochemicals compounds, 
dose and timing of intervention, metabolism and biological activities of 
phytochemicals, presence of other bioactive compounds, and influence 
of the factors inherent in the food matrix. In addition, methodological 
issues such as dietary intake, training status, exercise protocol, and type 
of muscle damage marker used may also influence the results. Thus, the 
presence of the antioxidant phytochemicals in the supplement may be an 
essential part, but not sufficient for the strategy's effectiveness.    

Given the promising evidence―although still limited―additional 
studies should be conducted to identify specific strategies with 
phytochemical-rich food/beverage to mitigate muscle symptoms 
associated with EEIMD, as well as elucidate potential mechanisms of 
action of these bioactive compounds. This knowledge may help 
professionals in dietary planning for sportspeople. Additionally, 
accurate critical analysis is recommended regarding methodological 
aspects that might interfere with the proper interpretation of 
supplementation effects, so that the understanding and practical 
application of the results can be solidly grounded. 
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APÊNDICE B –  Artigo aceito 
 
PANZA, V. P, et al.. Effects of mate tea consumption on muscle 
strength and oxidative stress markers after eccentric exercise. Br J 
Nutr , v. 26, p. 1-9, 2016. No prelo. doi:10.1017/S000711451600043X 
 
Abstract 
Dietary phytochemical supplementation may improve muscle recovery 
from exercise. Herein we investigated the effect of mate tea (MT) 
consumption, a phenol-rich beverage, on muscle strength and oxidative 
stress biomarkers after eccentric exercise. In a randomized crossover 
design, 12 men were assigned to drink either MT or water (control; 
CON) for 11 days. On the 8th day, subjects performed three sets of 20 
maximal eccentric elbow flexion exercises. Maximal isometric elbow 
flexion force was measured before and at 0, 24, 48, and 72 h after 
exercise. Blood samples were obtained before and at 24, 48, and 72 h 
after exercise and analyzed for total phenolics, reduced glutathione 
(GSH), oxidized glutathione (GSSG), GSH/GSSG ratio, and lipid 
hydroperoxides (LOOH). After eccentric exercise, muscle strength was 
significantly reduced over time, regardless of treatments. However, MT 
improved the rate of strength recovery by 8.6% during the first day 
postexercise (P<0.05). Plasma concentration of total phenolic 
compounds was higher in MT than in CON at all time points (P<0.05) 
but decreased significantly at 72 h postexercise in both trials (P<0.05). 
Blood levels of GSH were significantly decreased at 48 and 72 h 
postexercise in CON (P<0.05) but did not change over time in MT. No 
significant changes were observed for GSSG, GSH/GSSG ratio, and 
LOOH levels. MT intake did not influence muscle strength at all time 
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points assessed but hastened the strength recovery over 24 h 
postexercise. MT also favored the concentration of blood antioxidant 
compounds.  
 
Keywords: Ilex paraguariensis: Mate tea: Phenolic compounds: 
Eccentric exercise: Muscle damage: Isometric strength: Oxidative stress.  
 
Introduction 

During an eccentric muscle action–as it occurs in lowering a 
dumbbell–, the muscle is being forcibly lengthened while generating 
force(1). It is well established that exercises that involve unaccustomed 
and/or repeated eccentric actions may result in muscle damage and 
immediate decline in muscle strength(1-4). The complete restoration of 
muscle function can take from a few to several days after exercise, 
depending on the extent of the damage(2-4). It has been assumed that the 
delayed recovery of muscle strength may be in part associated with 
further damages elicited by reactive molecules released within the 
injured muscle(5-8).  

There is growing evidence that supplementation with foods rich in 
phytochemicals that have antioxidant and/or anti-inflammatory 
properties may improve the recovery from eccentric exercise-induced 
muscle damage (EEIMD)(9-12). Having several choices of dietary 
strategies for strength recovery can be quite advantageous for 
sportspeople. In this sense, the consumption of mate tea (MT), a 
beverage made from an infusion of roasted leaves of yerba mate (Ilex 
paraguariensis), might be an interesting option. Yerba mate is a plant 
originally from South America that represents a good source of 
phytochemicals with antioxidant and anti-inflammatory properties such 
as phenolic compounds and saponins(13). The consumption of MT or 
green yerba mate infusion has increased antioxidant defense in plasma 
and in immune cells in humans(14-16). Acute or regular consumption of 
yerba mate-based beverages, such as MT and green yerba mate infusion, 
has been shown improvements related to healthy and clinical disorders, 
such as dyslipidemia, diabetes and obesity(13-16). On the other hand, 
information about benefits of yerba mate regarding exercise is scarce. It 
was recently demonstrated that acute supplementation with ground 
yerba mate leaves improved fat oxidation during submaximal aerobic 
exercises in healthy subjects(17). In an animal study, treatment with 
yerba mate extract over a 4-week swimming training attenuated lipid 
peroxidation, as well as increased superoxide dismutase enzyme activity 
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in muscle and liver(18). However, the effects of MT intake on the 
recovery of muscle function after damaging exercise are still unknown.  

Therefore, the primary purpose of this study was to investigate if 
MT supplementation influences the recovery of muscle strength after a 
bout of eccentric exercise in physically active subjects. We also assessed 
the effects of MT on blood oxidative stress biomarkers following 
exercise.  
 
Materials and methods 
 
Subjects 

Twelve healthy and physically active male students (25.1±3.6 yr, 
75.1±9.8 kg, 175.8±5.8 cm) were recruited from the Department of 
Physical Education of a local University. The volunteers were selected 
according to the following criteria: non-athletes; not having participated 
in resistance training program in the previous 3 months; not been 
involved in any structured endurance training program; non-smokers; 
free of any disease, infection, or inflammatory processes; not having 
history of upper limb injury; and not using any medication, herbals, 
ergogenic aids, or antioxidant supplements. All experimental procedures 
were explained to the subjects before signing a written agreement. The 
study was approved by the Ethics Committee on Human Research of the 
Federal University of Santa Catarina. The trial was registered as RBR-
5pj5bb. 

 
Experimental design 

This study was a randomized, controlled, crossover trial. The 
experimental design is displayed in Figure 1. The trial was constituted 
of two 11-d treatment periods (P1 and P2) with a 17-d washout period 
between each treatment (Fig. 1). Participants were randomly assigned to 
initiate P1 drinking 200 mL of either MT or water (control, CON). The 
beverages were drunk three times per day (morning, afternoon, and 
night). On the morning of the 8th day, subjects were instructed to drink 
one of the three daily doses of MT or CON 1 h before exercise tests. 
After this time, all subjects performed a damaging eccentric exercise 
protocol with one arm, which was chosen randomly. Maximal isometric 
force (i.e. isometric strength) of elbow flexor muscles was measured 
before (PRE) and at 0, 24, 48, and 72 h after exercise. Blood samples 
were obtained at PRE and at 24, 48, and 72 h after exercise, prior to the 
isometric strength test. On the second test period (P2), exercise tests 
were performed with the contralateral arm. All participants were 
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instructed to ingest a standardized breakfast composed of skimmed 
milk, sugar, white bread, honey, and bananas 2 h before the exercise 
tests. All subjects maintained their usual physical activities, except in 
the 24 h before the eccentric exercise bout, during which they were 
asked to refrain intense activities using upper limbs. 
 
MT preparation and intake 

Participants received a completely sealed 50 g package of 
lyophilized instant MT (Leao Alimentos e Bebidas, Curitiba-PR, 
Brazil). Instructions for preparing and drinking MT were given verbally 
and in writing. MT was prepared dissolving 1 g (one teaspoon) of 
instant MT in 200 mL of cold water (5 mg/mL), according to the 
manufacturer's instructions. No sugar, sweetener, or fruits were allowed 
to be added to the beverage. 
Determination of total phenolics of MT 

The total phenol content of MT was measured according to the 
modified Folin-Ciocalteu method as described by Singleton et al..(19). 
Briefly, 300 µL of MT was added to 1 mL of 95% ethanol, 5 mL of 
distilled water, and 0.5 mL of 50% Folin-Ciocalteau reagent. After 5 
min, 1 mL of 5% sodium bicarbonate was added. The mixture was left 
at room temperature in the absence of light for 1 h. The absorbance of 
the colored product was measured at 765 nm and 3-caffeoylquinic acid 
was used as a standard. The average inter-assay coefficient of variation 
(CV) for triplicate preparations was 7.3%. 

The phenolic acids of MT were determined by high-performance 
liquid chromatography (HPLC; Schimadzu LC-10; Kyoto, Japan) as 
described by Strassmann et al..(20). The instant MT was prepared and 
filtered through a 0.45 µm micropore membrane and aliquots were 
injected into a C18 reverse-phase column (Shim-pack, 4.6 mm x 250 
mm, 5 µm) with a Shim-pack C18 guard column (4.0 mm x 10 mm, 5 
µm). An isocratic mobile phase consisting of n-butanol-acetic acid-
water (97.0:0.28:2.72, v/v/v) was used at a flow rate of 0.8 mL/min. The 
assay was monitored at 325 nm. The concentration of phenolics was 
quantified by five-point calibration curves of standards. Gallic, caffeic, 
3-caffeoylquinic, and 4,5-dicaffeoylquinic acids were used as standards. 
The final concentration of phenolic compounds was determined 
averaging the results of three consecutive injections.  

 
Determination of total saponins content in MT 
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The content of total saponins in MT was measured by a 
spectrophotometric method after acid hydrolysis of the MT saponins and 
extraction of sapogenins, as described by Gnoatto et al..(21), and reaction 
with vanillin and perchloric acid, according to Fan and He(22). Ursolic 
acid, the major triterpenic nucleus of saponins present in I. 
paraguariensis [21], was used as a standard, and the results were 
expressed as milligram equivalents of ursolic acid per milliliter. The 
inter-assay CV of the total saponins content of three MT preparations 
was 8.1%. 
 
Eccentric exercise  

The eccentric exercise protocol was performed on an isokinetic 
dynamometer (Biodex System-4Pro, Biodex Medical Inc., NY, USA). 
Subjects performed three sets of 20 repetitions of unilateral, maximal, 
isokinetic eccentric actions of the elbow flexor muscles at an angular 
velocity of 45°/s, with 2 min rest between sets. The range of motion was 
from 50° to 170° of full elbow flexion. Subjects were seated with their 
elbow on a Scott Bench (Troya, Curitiba-PR, Brazil) and the axis of 
rotation was aligned with the lateral epicondyle of the humerus. Each 
repetition lasted 3 s. During the exercise, participants were verbally 
encouraged to perform maximal effort. Total work was recorded for 
each set. 
 
Isometric strength test 

To evaluate the maximal force generation of the elbow flexors, 
participants performed three maximum voluntary isometric muscle 
actions at 90°, each lasting 3 s, with 2 min of rest between sets. Strength 
was reported as the highest peak torque recorded at each trial. Subjects 
were verbally encouraged throughout the test. Prior to the tests, subjects 
warmed up by actively flexing and extending the elbow joint (10 
repetitions) at 120°/s. All volunteers participated in familiarization tests 
on the isokinetic dynamometer before the beginning of the study. 
Isometric strength was expressed as a percent of pre-exercise levels. The 
rate of isometric strength recovery was calculated by subtracting the 
value of the strength at 24, 48, or 72 h after exercise from the value of 
the strength immediately after eccentric exercise (0 h). 
 
Blood sampling 

Blood was collected between 7:00-8:00 AM, before any exercise 
test and after 15 min rest in a sitting position. The exercise test protocols 
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started at 8:00 AM. Samples were obtained from the contralateral arm 
that was being test. The median antecubital vein was punctured using a 
hypodermic needle (25 x 7 mm) and the blood was collected into 
Vacuntainer tubes containing either ethylene diamine tetraacetic acid 
(EDTA), heparin or without any anticoagulants. Plasma and serum were 
obtained by centrifugation (1000 x g for 10 min, at 4 °C). For the 
analysis of glutathione status, EDTA-whole blood (1 mL) was 
transferred to an Eppendorf tube containing 100 µL of 310 mM N-
ethylmaleimide (NEM310, Sigma-Aldrich® St Louis), vortex-mixed, 
and frozen at -80 °C for later analysis. 

 
Dietary intake 

Participants maintained their usual dietary pattern throughout the 
study, except for the restriction (more than three times a week) of 
beverages with known antioxidant properties, such as black tea, green 
tea, wine and fruit juices. Three-day food records (one day weekend and 
two non-consecutive days during the week) were collected during each 
of the two experimental periods of the study (i.e. P1 and P2). Nutrient 
intake were analyzed for energy, macronutrients, vitamins (A, C, and E), 
and minerals (zinc, copper, manganese, and selenium) intake (Avanutri 
4.0; Rio de Janeiro, Brazil).  
 
Total phenolics in plasma 

Total phenolic compounds in plasma were measured by the Folin-
Ciocalteau colorimetric method, according to the methodology 
described by Serafini et al..(23). Briefly, 500 µL of duplicate plasma 
samples were acidified and, after extraction of complexed phenols with 
alcoholic sodium hydroxide, proteins were precipitated using 0.75 M 
metaphosphoric acid and re-extracted with a mixture of acetone/water 
(1/1). Then, aliquots (50 µL) of the samples were added to 0.5 mL of 
Folin-Ciocalteau reagent (50%). After 5 min, 1 mL of 5% sodium 
bicarbonate was added. The mixture was left at room temperature in the 
dark for 1 h. The absorbance of the colored product was measured at 
765 nm and chlorogenic acid was used as a standard. The average inter-
assay CV for duplicate preparations was 6.8%. 

 
Glutathione status   

GSH was determined in the whole blood by HPLC, according to 
the procedures described by Giustarini et al..(24). Aliquots of the EDTA 
whole blood treated with NEM310 (SEE BLOOD SAMPLING) were 
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deproteinized by the addition of 15% trichloroacetic acid (TCA) and 
then centrifuged at 14,000 x g at room temperature for 2 min. The 
supernatant was analyzed by HPLC using a C18 column (Tosoh - TSK-
gel ODS-80Ts. 4.6 mm x 150 mm x 5 µm).  The mobile phase was 
composed of 0.25% acetic acid and acetonitrile (94:6, v/v) at a flow rate 
of 1.25 mL/min. Signals were recorded at 265 nm with 400 nm as 
reference. GSH content was quantified through calibration GSH curves 
standards of five points and linear regression analysis.  

GSSG was determined in the whole blood by spectrophotometry, 
according to Giustarini et al..(24). Aliquots of the EDTA whole blood 
treated with NEM310 were deproteinized and centrifuged as described 
above. Then, the supernatant was extracted with three volumes of 
dichloromethane (DCM). The mixture was vortex for 5 min and 
centrifuged at 14,000 x g at room temperature for 30 s. The supernatant 
(20 µL), 925 µL of 200 mM phosphate-buffered saline (PBS), 5 µL of 
20 mM 5,5'-dithiobis-2-nitrobenzoic acid (DTNB), 20 µL of 7,5% TCA 
with 75.0 mg/mL EDTA, and 20 µL of 4.8 mM NADPH were 
transferred to an assay tube and absorbance was recorded 
(Spectrophotometer UV-1800 – Shimadzu, Kyoto, Japan) at 412 nm  for 
1 min (blank). Afterwards, 20 µL of 20 IU/mL glutathione reductase 
(GR) were added to the mixture and the enzyme kinetic reaction was 
monitored at 412 nm for 1 min. Then, 10 µM GSSG was added to the 
tube and the absorbance was recorded at 412 nm for 1 additional minute. 
GSSG concentration was calculated by the formula [GSSGb = S x 
[GSSGc]/ St x 49.5 x 2], where S = ∆ sample – ∆ blank; St = (∆ sample 
+ ∆ GSSG) – ∆ sample; 49.5 = dilution factor of sample in the cuvette 
and; 2 = dilution factor due to sample acidification. The results of both 
GSH and GSSG were normalized per gram of hemoglobin, which was 
measured by colorimetric endpoint assay. Briefly, an aliquot of whole 
blood was mixed with Drabkin reagent and the absorbance was read at 
540 nm after 5 min at room temperature.  
 
Lipid hydroperoxides 

Lipid hydroperoxides (LOOH) were determined in heparin-plasma 
using ferrous oxidation-xylenol orange (FOX2), as described by 
Nourooz-Zadeh et al..(25). The method is based on the fast oxidation of 
Fe+2 to Fe+3 in acid medium mediated by lipid peroxides. In the presence 
of xylenol orange, Fe+3 forms a complex (Fe+3–xylenol orange), which 
is measured spectrophotometrically at 560 nm. FOX2 reagent, 
containing 250 mM H2SO4, 4.4 mM butylated hydroxytoluene (BHT), 1 
mM xylenol orange, and 2.5 mM iron ammonium sulfate in methanol, 
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was added to aliquots of plasma, in duplicate. Ten µL of 10 mM 
triphenylphosphine (TPP) in methanol were added to two additional 
microtubes with plasma to reduce LOOH prior to the addition of FOX2 
reagent, thereby generating a blank sample. Subsequently, the mixtures 
were kept at room temperature for 30 min, the tubes were centrifuged 
(1000 x g, 5 min), and the absorbance was measured (Shimadzu, Tokyo, 
Japan). A standard hydrogen peroxide curve was used to quantify 
LOOH and the results were expressed in µmol.L-1 equivalent of 
hydrogen peroxide. The inter-assay CV calculated by the measurement 
of hydrogen peroxide on different days was 10.2%. The average CV 
percentage for duplicate variation was 6.7%. 

 
Sample size and statistical analysis 

To our knowledge, this was the first investigation of the effects of 
MT supplementation on the recovery of muscle strength after EEIMD. 
Thus, there is no information available about the sample size necessary 
to detect significant differences (P<0.05; power of 80%) between the 
MT and CON trials for muscle strength (the primary outcome). Previous 
similar crossover studies have reported improvement in strength 
recovery in samples of 10 to 16 subjects(8,9,12). Therefore, we decided to 
conduct this crossover study with a sample size of 12 subjects (assuming 
20% loss). The Shapiro-Wilk test was applied to determine the 
normality of the data. When necessary, the logarithmic transformation 
of data was used. Data that passed the normality check were analyzed 
using a two-way repeated-measure ANOVA. The Tukey's post hoc test 
was used for time, treatment, and treatment x time analysis data. The 
Student's t-test was conducted to assess interactions between period and 
treatment (order effect). For data that did not pass the normality test, the 
Friedman's test with Tukey's post hoc test were used for time analysis 
and Wilcoxon Signed Rank test was performed to compare treatments at 
specific time point. Cohen's d (d) statistics(26), using the means and 
standard deviations(27), was applied to assess treatment effect size for 
data that passed the normality test. Effect sizes were assumed as trivial 
(<0.20), small (between 0.20 and 0.49), medium (between 0.50 and 
0.79), or large (>0.80)(26). For data that did not pass the normality test, 
effect sizes were examined using Cliff's delta (δ) statistics. The amount 
of effect sizes was interpreted as trivial (<0.147), small (between 0.147 
and 0.33), medium (between 0.33 and 0.474), or strong (more than 
0.474)(28). Retrospective power (1 – β) calculation(29) of effect size for 
the primary outcome with n=12 was carried out using G*Power® 
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(http://www.gpower.hhu.de/en.html) and the result indicated a power of 
0.974. All comparisons were analyzed using SigmaPlot 12.0 (Systat 
Software Inc., San Jose, CA, USA). Statistical significance was set at 
P≤0.05. Data are given as mean (SD) or median (interquartile range, IR: 
25%-75%). Cohen's d effect size was calculated using an effect size 
calculator (http://www.cem.org/effect-size-calculator). Cliff's delta 
effect size was computed using the Cliff's Delta Calculator software(30).  

 
Results 

All twelve participants recruited completed both intervention arms 
and were included in the data analysis. The assessment of the 
participant's 3-d dietary records showed that there were no significant 
differences between the MT and CON trials for energy and the analyzed 
nutrients intake (Table 1).   
 
Quantitative analysis of MT  

Total phenols, phenolic compound, and saponin contents in MT are 
given in Table 2. Considering that the participants had a daily intake of 
3 g lyophilized instant mate, the mean intake of MT phenolic 
compounds and saponins was 890 and 142 mg/day, respectively. 
Chlorogenic acids were the major phenolic compounds found in MT 
followed by gallic acid, and caffeic acid.  
Muscle strength 

There was no significant difference in eccentric work performed 
between treatments (MT, 2454±149 J vs CON 2498±495 J, d=-0.12). 
Immediately after eccentric exercise (0 h), isometric strength was 
significantly below preexercise levels (P<0.001), with no difference 
between MT and CON (62.3±10.4% vs CON, 63.2±11.8% of PRE; d=-
0.08) (Fig. 2). Strength remained significantly reduced from 24 to 72 h 
after exercise, regardless of the treatment used. Nevertheless, there was 
a medium effect size (d=0.53) for isometric strength at 24 h 
postexercise. In addition, from 0 to 24 h after exercise, the pattern of the 
recovery of strength was distinct between trials. At 24 h, strength was 
significantly greater than at 0 h only in the MT trial (Fig. 2; P=0.008). 
There were no order effects for either isometric strength value (data no 
shown). 

In order to stress the evidences above, that mate tea may improve 
the isometric strength at 24 h post eccentric exercise, we reanalysed data 
taking into account the rate of muscle strength recovery.  Based on the 
results, the rate of strength recovery during the 0-24 h interval was 
higher in MT than in CON (15.3±9.2% and 6.7± 6.1%, respectively, 
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P=0.009) (Fig. 3), with a large effect size (d=1.11). The recovery rates at 
the 0-48 h and 0-72 h intervals were not different between treatments 
(P=0.277 and P=0.250, respectively), with small effect sizes (d=0.31 
and d=0.41, respectively).  
 
Biochemical variables 

A significant time (P=0.011) and treatment (P=0.008) effect 
occurred for the plasma concentration of total phenolic compounds (Fig. 
4). In both treatments, total phenolics were unaffected from PRE to 48 h 
after exercise, and then decreased significantly from 48 to 72 h after 
exercise (MT, P=0.040 and CON, P=0.016). However, the levels of total 
phenolic were higher in MT than in CON at all time points (PRE: 
d=1.12, P=0.005; 24 h: d=0.59, P=0.014; 48 h: d=0.55, P=0.044; and 72 
h: d=0.80, P=0.021).  

The blood concentration of GSH did not change over time in the 
MT trial (Fig. 5). However, there was a significant treatment effect 
(P=0.002) for GSH. The levels of GSH were higher in MT than in CON 
at PRE (d=1.02, P=0.032) and at 48 h (d=0.86, P=0.012) and 72 h 
(d=1.08, P=0.002) after exercise. In the CON trial, GSH had a non-
significant rise from PRE to 24 h after exercise and then decreased 
significantly at 48 h (P=0.040) and 72 h (P=0.009) after exercise. 

There were no significant changes over time or differences between 
conditions in either GSSG levels or GSH/GSSG ratio in the blood 
(Table 3). However, there was a medium effect size for GSSG at 72 h 
postexercise (δ=-0.37). Effect size for GSSG was small at PRE (δ=-
0.25) and at 24 h after exercise (δ=-0.23) and negligible at 48 h (δ=0.13) 
after exercise. Additionally, effect size was medium for GSH/GSSG 
ratio at PRE (δ=0.38) and 72 h (δ=0.42) but was small at 24 h (δ=0.28) 
and trivial at 48 h (δ=0.13) after exercise. 

Plasma LOOH levels did not change over recovery time in either of 
the treatment trials (Fig. 6). LOOH levels were not significantly 
different between treatments at all time points postexercise. The effect 
sizes for LOOH were small at PRE (d=-0.20) and at 24 h (d=0.21), and 
48 h (d=-0.45) after exercise and trivial (d=0.14) at 72 h after exercise. 
 
Discussion  

This study investigated the effect of MT intake, a beverage rich in 
antioxidant phytochemicals, on muscle strength recovery and oxidative 
stress markers after eccentric exercise in healthy subjects. Our primary 
finding was that the consumption of 600 mL of MT (three 200 ml 
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drinks/day) providing 890 mg of phenols compounds per day improved 
the rate of recovery of isometric strength by 8.6% during the first day 
after eccentric exercise. This positive effect of MT on muscle recovery 
was large and significant (d=1.11; P=0.007) and agree with the reports 
that dietary phytochemical supplementation ameliorated muscle 
function after EEIMD(4,9-12). In addition, although the measures of 
recovery were not significantly different between treatments (Fig. 2), 
MT had a medium effect (d=0.53) on isometric strength at 24 h 
postexercise. This means that the influence of MT on muscle strength at 
24 h postexercise was "likely to be perceived", according to Cohen's 
statistics(26). The intake of MT also favored the circulating levels of total 
phenols and GSH before and after eccentric exercise.  

The mechanisms whereby MT influenced the recovery from 
EEIMD were not directly examined in the present study. However, 
antioxidant and/or anti-inflammatory properties of yerba mate might be 
involved. For example, MT intake has improved gene expression and 
activity of antioxidant enzymes in leukocytes(14,15). MT has also reduced 
cytokine expression in macrophages(31) as well as inhibited neutrophils 
and macrophages infiltration into injured tissue(32). After EEIDM, 
phagocytes progressively accumulate in the muscle and initiate 
inflammatory events that precede tissue repair, including releasing 
reactive species that can help degrade cellular debris(2,33-36). It has been 
assumed that reactive species released by phagocytes could occasionally 
act on intact structures, leading to additional damage and delayed 
recovery of muscle strength(3,5-8,33). Neutrophils are the first phagocytes 
to invade the muscle, typically peaking in concentration between 6 and 
24 h after damage and then quickly decreasing in numbers(8,34-36). 
Phagocytic macrophages concentrations are elevated at 24 h and peaks 
about 48 h postinjury(6,35,36). In this study, the pattern of strength 
recovery during the first 24 h postexercise was improved in MT 
compared with CON (Figs. 2 and 3). Thus, one might speculate that the 
effect of MT on strength recovery was in part associated with the 
modulation of neutrophil activities in the muscle throughout the 24 h 
after EEIMD. The minor effectiveness of MT on recovery beyond 24 h 
postexercise would be in line with the decline in neutrophil numbers 
within the muscle after peaking in concentration(35). However, 
significant amount of neutrophils in damaged muscle has been found 
five days after eccentric exercise(34). Thus, another explanation might be 
that, following the first day postexercise, the improvements on recovery 
promoted by MT would have been overwhelmed by an increment in 
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reactive species generation from other sources (e.g. activated 
macrophages)(35,36) besides neutrophils. 

The attenuation in MT effects on strength recovery beyond 24 h 
postexercise (Fig. 2) disagrees with the reports that supplementation 
with polyphenols-rich dietary sources improved muscle strength from 
24 to 96 h after eccentric exercise(4,9-12). However, this limited influence 
of MT on recovery might be due to the extent of muscle damage(2). After 
EEIMD, strength recovery can be halted for a few or several days 
depending on the injury severity(2,33). In the present study, strength 
deficits were over 20% from 48 to 72 h postexercise, in both treatments 
(Fig. 2). These results agree with the reports that supplementation with 
vegetable and anthocyanins-rich fruit powder concentrates for 4 wk did 
not affect the losses of more than 30% in isometric strength over the 24-
72 h after eccentric exercise(37). Conversely, the consumption of cherry 
juice―rich in anthocyanins―for 8 d(12) or pomegranate juice―rich in 
ellagitannins―for 9 d(9) improved isometric strength recovery through 
the 24-96 h period after eccentric exercise. In these studies(9,12), strength 
deficit at 72 h postexercise was about 16% with placebo, thus 
suggesting a lesser extent of muscle damage(2) compared with those seen 
in the present work as well as in Goldfarb et al.(37). It is noteworthy that 
the degree of EEIMD depends on several factors, including the exercise 
protocol employed(2), which could in part explain the discrepancies 
between the studies, regarding the degree of damage and, thus, treatment 
effectiveness.  

Significant changes in blood GSH, GSSG, and/or GSSG/GSH ratio 
over 4 d after eccentric exercise have been reported by several 
studies(38,39), whereas others have found just a transitory(37) or no change 
in blood glutathione status(40). In the present study, glutathione status 
seems to have been influenced by both the treatment and the exercise 
(Fig. 5). MT prevented the decrease in blood GSH from 24 to 72 h 
postexercise. In addition, MT had a significant influence on GSH before 
and at 48 and 72 h after exercise, as indicated by the large effect sizes 
(d=1.02, d=0.86, and d=1.08, respectively). Conversely, neither GSSG 
nor GSH/GSSG ratio was affected in both trials (Table 3), which could 
be partially explained by the large variability (~50-80%) found in both 
blood markers at all time points. However, there was a medium effect 
size for GSSG levels at 72 h (δ=0.32) that was expressed as a reduction 
of 21% in the median of GSSG with MT. Additionally, the medium 
effect sizes for GSH/GSSG ratio before (δ=0.38) and at 72 h (δ=0.42) 
postexercise corresponded to 50% and of 90% increases, respectively, in 
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the median of GSH/GSSG ratio in the MT trial. Overall, these results 
suggest that MT intake favored blood glutathione status before and 
during the recovery period after EEIMD.  

Among the phenolic compounds present in yerba mate infusions, 
there are many phenolic acids―mostly chlorogenic acids―and some 
flavonoids, such as rutin, quercertin, and kaempferol(41,42). These 
phytochemicals are highly effective at inhibiting lipoperoxidation 
chain(43). The large (d=1.02) and significant effect of MT on the rest 
levels of plasma total phenolic after an 11-d treatment period (Fig. 4) 
agrees with the benefits provided by yerba mate in previous short-term 
studies(14,15). Additionally, total phenolic was significantly higher with 
MT at all time points after exercise, showing medium effects at 24 h 
(d=0.59) and 48 h (d=0.55) and a large effect (d=0.80) at 72 h 
postexercise. Interestingly, in both treatments, total phenolic decreased 
significantly from 48 to 72 h postexercise, suggesting that phenolics 
compounds were useful during the recovery from EEIMD. It is 
noteworthy that, in the CON trial, the decline in plasma total phenolic 
from 48 to 72 h (Fig. 4) paralleled the decrease in blood GSH over the 
same time period (Fig. 5). Altogether, these results may suggest that the 
decrease in blood GSH availability led to a greater reliance on dietary 
antioxidants, notably lipid radical scavengers(43). On the other hand, one 
could propose that MT phenolics had GSH-sparing actions, mainly after 
the second day postexercise.  

Plasma LOOH levels did not change in either treatment at all time 
points (Fig. 6). In the study of Goldfarb et al..(37), LOOH levels were 
unaffected over the 72 h postexercise, but plasma malondialdehyde 
(MDA) increased from 24 to 72 h postexercise in the placebo trial. 
Conversely, Childs et al..(44) found significant rise in LOOH but not in 
MDA in plasma from 48 to 96 h after eccentric exercise. The 
discrepancies concerning blood oxidative stress markers after eccentric 
exercise have been imputed to a number of factors, such as exercise 
protocol, time point in blood sampling, and oxidative stress marker 
examined(38).  

The effects of MT on the biomarkers assessed in this study may 
have been limited by the small sample size. The lack of a placebo 
treatment may also have influenced the results, but unfortunately no 
suitable inert material compatible with the color and flavor of the 
lyophilized MT was available. Nevertheless, in addition to have favored 
blood antioxidant status, the bioactive properties of yerba mate may also 
have played some relevant role in the muscle after EEIMD, as suggested 
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by the faster rate of strength recovery during the first day after eccentric 
exercise with mate intake (Fig. 1 and Fig. 2). 

In conclusion, the consumption of MT increased blood antioxidant 
levels and improved the rate of strength recovery from 0 to 24 h 
postexercise. However, MT intake did not affect the strength recovery 
measures made from 24 to 72 h after eccentric exercise. Having a faster 
recovery rate of muscle function over the first day after eccentric 
exercise might be particularly important for subjects who need to 
perform subsequent exercises and/or occupational activities that will 
employ the previously damaged muscles. Thus, MT intake may be an 
interesting option for physically active subjects. Further studies should 
corroborate our findings in larger samples as well as investigate cellular 
mechanisms underlying the potential effects of MT on muscle recovery 
from EEIMD. 
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Legends: 

 
Fig. 1. Experimental design.  
 
Fig. 2. Isometric elbow flexion strength (expressed as a percentage of 
preexercise levels) in the MT  (�) and CON () trials. Treatments were 
consumed at a dosage of 200 mL, three times a day for 11 days. Values are 
mean (SD). Two-way repeated measures Anova and Tukey’s post hoc test. 
Significant time effect: ***P<0.001. Significantly different from 0 h 
postexercise: **P<0.01.  
 
Fig. 3. Rate of strength recovery of isometric elbow flexion in the MT (black) 
and CON (gray) trials. Treatments were consumed at a dosage of 200 mL, three 
times a day for 11 days. Values are mean (SD) in the 0-24 h, 0-48 h, and 0-72 h 
periods. Two-way repeated measures Anova and Tukey’s post hoc test. Mean 
value was significantly different from that the control trial: **P<0.01.  
 
Fig. 4. Plasma concentration of total phenolics in the MT (�) and CON () 
trials. Treatments were consumed at a dosage of 200 mL, three times a day for 
11 days. Values are mean (SD). Two-way repeated measures Anova and 
Tukey’s post hoc test. Significant time (P<0.05) and treatment (P<0.01) effects. 
Mean value was significant different from that the control trial: *P<0.05. 
**P<0.01  
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Fig. 5. Blood concentration of reduced glutathione (GSH) in the MT (�) and 
CON ()  trials. Treatments were consumed at a dosage of 200 mL, three times 
a day for 11 days. Values are mean (SD). Two-way repeated measures Anova 
and Tukey’s post hoc test. Significant treatment (P<0.01) effect. Mean value 
was significant different from that the control trial: *P<0.05. **P<0.01  
 
Fig. 6. Plasma concentration of lipid hydroperoxides in the MT (black) and 
CON (gray) trials. Treatments were consumed at a dosage of 200 mL, three 
times a day for 11 days. Values are mean (SD). Two-way repeated measures 
Anova and Tukey’s post hoc test.  
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APÊNDICE C –  Dados pessoais e antropométricos 
 
DADOS PESSOAIS 
1- Nome: 
2- Data de nascimento:  
3-Telefone: 
4- E-mail: 
 
MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS 
 Medidas 
Massa corporal (kg)  
Estatura (cm)  
Dobras cutâneas (mm):  
Tricipital   
Subescapular   
Suprailíaca   
Panturrilha medial    
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APÊNDICE D - Orientações gerais quanto à alimentação durante o 
estudo e procedimentos de preparo e consumo do chá mate 
 
ORIENTAÇÕES GERAIS 
- Não ingerir bebidas à base de erva mate (exceto a do estudo) ou 
alcoólicas; 
- Evitar o consumo diário de bebidas que contenham cafeína (café, 
chás, refrigerantes etc), bem como de sucos de frutas, durante, pelo 
menos, sete dias antes do início e durante as duas fases do estudo (fase 
CHÁ MATE  / fase CONTROLE ).  
- Nos dias em que serão feitos os testes com exercício, o seu desjejum 
deverá ser constituído dos seguintes alimentos: leite, açúcar, pão de 
trigo e mel. (não usar manteiga, margarina ou nata), e deverá ser 
realizado por volta de 2 horas antes do horário marcado para a coleta 
sanguínea. 
- Nos dias dos testes com exercício, ingerir uma das doses de chá mate 1 
hora antes do exercício; 
- Evitar a realização de exercícios físicos intensos, pelo menos, 48 horas 
antes dos testes. 
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Fase CONTROLE :  
- Consumir 200 mL de água, três vezes por dia (pela manhã, à tarde e à 
noite), seguindo os mesmos critérios de horários da fase CHÁ MATE.  
Fase CHÁ MATE: 
- Você receberá 1 envelope contendo 50 g de chá mate solúvel; 
- O consumo diário de chá será o correspondente a 3 doses (pela manhã, 
à tarde e à noite), durante os 11 dias da fase CHÁ MATE;  
- Para preparar cada dose, dissolver 1/3 da medida (1 g)  em 200 mL de 
água filtrada (gelada ou quente); Nos quatro dias de testes com 
exercício, ingerir uma das doses 1 hora antes do teste; 
- Não adicionar açúcar, adoçantes, frutas ou limão.  
 
Seu período de consumir chá mate será de   ______   à  ______ 
 
 
 
 
 
 
 
 
APÊNDICE E - Questionário de Frequência Alimentar 
 
QUESTIONÁRIO DE FREQUÊNCIA ALIMENTAR (continua) 
Nome:____________________________________________________ 
                                                                     
ALIMENTO FREQUÊNCIA DE CONSUMO 
 Nunca/raramente 1x/sem 2-

3x/sem 
4-

5x/sem 
6-

7x/sem  

Carnes 
brancas 

     

Carnes 
vermelhas 

     

Embutidos 
(ex. salsicha, 
mortadela) e 
presunto 

     

Cereais (ex. 
arroz, 
macarrão)  
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Cereais 
integrais  

     

Leite e 
derivados 
integrais (ex. 
queijo, 
iogurte) 

     

Leite e 
derivados 
light 

     

Gorduras (ex. 
margarina, 
manteiga, 
azeite) 

     

Pães      
Biscoitos e 
bolos 

     

Leguminosas 
(ex. feijão, 
lentilha) 

     

QUESTIONÁRIO DE FREQUÊNCIA ALIMENTAR (conclusão) 
Nome:____________________________________________________ 
                                                                     
ALIMENTO FREQUÊNCIA DE CONSUMO 
 Nunca/raramente 1x/sem 2-

3x/sem 
4-

5x/sem 
6-

7x/sem  

Raízes e 
tubérculos 
(ex. batata, 
mandioca) 

     

Folhosos (ex. 
espinafre, 
alface, couve, 
rúcula) 

     

Sopas e 
legumes (ex. 
cenoura, 
beterraba, 
abóbora) 
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Frutas e suco 
natural 

     

Salgados 
(pizza, 
hambúrguer, 
pastel) 

     

Doces e 
guloseimas 

     

Bebidas 
alcoólicas 

     

Bebidas não-
alcoólicas 
(refrigerante) 

     

 
 
 
 
 
 
 
 
APÊNDICE F - Registro Alimentar de 3 dias 
 
Instruções gerais: 
- Nos formulários em anexo, você deve registrar todo alimento 
consumido em 3 dias, em cada fase do estudo (chá mate e controle). 
Escolha 2 dias de semana e um dia de final de semana; 
 
- A fim de evitar esquecimentos, faça o registro logo após a refeição; 
- Anote o nome do alimento, bebida ou preparação, procurando 
especificá-lo o máximo possível (observe os exemplos abaixo). Informe 
sobre: tipo de alimento, teor de gordura (desnatado/semi-
desnatado/integral), maneira de preparo (assado/grelhado/frito/vapor), 
como foi adoçado, tipo de gordura adicionada (se possível, informar a 
quantidade), ingredientes ou receita das preparações e marca do produto, 
se possível. Escreva a data, o dia da semana e a hora de cada refeição; 
 
Exemplo de registro: 
Refeições/ 
Horário 

Alimento ou bebida Quantidade (medida 
caseira) 
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Desjejum 
7:30h 
 
 

Colação 
10:00h 
 
Almoço 
12:30h 

Leite integral 
Nescau  
Pão de trigo 
Margarina  
Mamão formosa 
 
Bolacha maisena 
Suco de laranja  
 
Bife bovino 
Arroz integral 
Feijão preto  
Brócolis cozido  
Tomate cru 
Cenoura crua 
Beterraba cozida 
Azeite de oliva 

1 xícara média 
1 colher de sopa cheia
1 unidade 
2 colheres de chá médias
1 fatia média 
 
6 unidades 
1 copo duplo (tipo 
"requeijão") 
 
1 unidade média 
8 colheres de sopa cheias
2 conchas médias
3 talos médios 
2 fatias médias 
3 colheres de sopa cheias
2 rodelas médias
2 colheres de chá

 
 
 
Medidas Caseiras de Colheres de Sopa:        
          Cheia                       Média                    Rasa  
 
 
 
Registro Alimentar   
 
 
 
 
 
Nome: 
__________________________________________________________
Data ________/________/_______  Dia da semana 
______________________ 
 
Refeições/ 
Horário 

Alimento ou bebida Quantidade (medida 
caseira)

   

1 colher de sopa cheia 

de chá médias 

1 copo duplo (tipo 

1 unidade média  
8 colheres de sopa cheias 
2 conchas médias 

 
3 colheres de sopa cheias 
2 rodelas médias 
2 colheres de chá 

__________________________________________________________ 
Data ________/________/_______  Dia da semana 

Quantidade (medida 
caseira) 
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APÊNDICE G - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 

 
 

 

CEP: 88040-970 - FLORIANÓPOLIS - SANTA CATARINA    

                                                     Participante Nº |__|__|__| 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 
Você está sendo convidado a participar, como voluntário, da 

pesquisa intitulada "Efeito do consumo de chá mate (Ilex 
paraguariensis) em marcadores do dano muscular, da inflamação e 
do estresse oxidativo após o exercício excêntrico" de responsabilidade 
do pesquisador Prof. Dr. Edson Luiz da Silva. Neste estudo, 
pretendemos avaliar se o consumo de chá mate melhora o tempo de 
recuperação da força muscular, bem como diminui parâmetros 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA 
CENTRO DE CIÊNCIAS DA SAÚDE 
DEPARTAMENTO DE NUTRIÇÃO 
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inflamatórios e do estresse oxidativo (danos por radicais livres) no 
sangue, após o exercício excêntrico. Os exercícios excêntricos 
(alongamento do músculo enquanto este produz força), quando não 
habituais ou intensos e/ou prolongados, podem causar dano muscular, o 
que pode levar, por alguns dias, à redução na força e inflamação 
muscular que, em parte, podem estar relacionados à danos excessivos 
por radicais livres. Pesquisas mostraram que esses sintomas foram 
atenuados com os consumos de sucos de cereja, de romã e de blueberry, 
que são ricos em antioxidantes. Porém, não há informações sobre efeitos 
do chá mate, uma bebida de sabor agradável, de baixo custo, e que 
apresenta excelente poder antioxidante. Estudos em nosso laboratório 
mostraram que o consumo de chá mate pode favorecer as concentrações 
de colesterol e glicose no sangue. Portanto, nossa intenção é conhecer 
seus efeitos em associação ao exercício. 

Para a demonstração desses possíveis benefícios do chá mate no 
pós-exercício excêntrico, precisamos de sua colaboração, participando 
de um estudo, que será constituído de 2 fases, com 11 dias cada uma, e 
com 17 dias de intervalo entre elas. Durante uma das fases você 
consumirá 200 mL de chá mate e na outra 200 mL de água (controle), 3 
vezes/dia, em qualquer horário. Em cada fase, no 8o dia de consumo, de 
chá mate ou água, você realizará, em equipamento isocinético, um 
protocolo de exercício excêntrico com o braço. Um teste de força 
máxima realizado no início do estudo e imediatamente antes, 
imediatamente depois e  24, 48 e 72 h após o exercício excêntrico. 

Necessitaremos realizar uma coleta de 28 mL de sangue (7 
tubos), em 4 momentos, em cada uma das fases: antes e 24, 48 e 72 h, 
após o exercício. Medidas de peso, estatura e dobras cutâneas serão 
efetuadas na semana anterior ao início do estudo.Você deverá manter os 
seus hábitos de atividade física e alimentação regulares durante o 
período do estudo; apenas solicitamos não ingerir bebidas à base de erva 
mate (exceto a do estudo) ou alcoólicas. Além disso, precisamos que 
evite exercícios vigorosos nas 48 h precedentes à execução do protocolo 
de exercício excêntrico. Pedimos que, durante todo o estudo, não seja 
feito o uso de medicamentos ou de qualquer tipo de suplemento (ex. 
creatina, cafeína, micronutrientes etc.). 

Este protocolo experimental foi aprovado pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa com Seres Humanos da UFSC (n° 16832613.8.0000.0121) 
e trará o desconforto das coletas de sangue e da realização de exercícios 
intensos. Pessoas sensíveis à cafeína (um dos componentes do chá mate) 
poderão sentir irritação gástrica, tremores, excitabilidade ou insônia. 
Caso ocorra algum desses efeitos colaterais, favor interromper o 
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consumo de chá mate e entrar em contato com os pesquisadores. 
Esperamos, entretanto, que esse estudo traga benefícios, tais como o 
estímulo para que esportistas aproveitem as propriedades benéficas do 
chá mate, como um alimento funcional para a saúde e, possivelmente, 
para a performance física. Esta pesquisa não oferece riscos maiores do 
que aqueles citados acima, não tem fins lucrativos, é confidencial e o 
seu nome será usado apenas no primeiro momento de coleta das 
amostras de sangue. Em seguida, as amostras serão identificadas pelo 
número do seu cadastro. Os resultados do estudo poderão ser publicados 
em revistas científicas, apresentados em congressos ou eventos 
científicos, sem que o seu nome seja mencionado em parte alguma. 

Sua participação é voluntária, podendo desistir desta pesquisa em 
qualquer de suas fases. Se você tiver alguma dúvida em relação ao 
estudo ou não quiser mais fazer parte do mesmo, pode entrar em contato 
pelos telefones 3721-9712 R. 221; 96452673; 30251047. Se você estiver 
de acordo em participar, garantimos que as informações obtidas e o 
material coletado serão confidenciais e só serão utilizados neste 
trabalho. 
 

 Eu, abaixo assinado, concordo em participar deste estudo. 
 
______________________                       ________________________
                
       Nome do(a) participante                                 Assinatura 
   
Data: 
 
Edson Luiz da Silva                                      Vilma Simões Pereira Panza 
Coordenador - Fone: 3721-9712                                 Pesquisadora - 
Fones: 30251047                    R. 221 e-mail: dasilva@hotmail.com                         
96452673; e-mail: giovil@terra.com.br 
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Participante Nº 
|__|__|__| 

Consentimento Para Participar Deste Estudo 
 

Eu, ______________________________________declaro 
que li e compreendi as informações contidas nesse documento. Fui 
devidamente informado (a) pelos pesquisadores – Prof. Dr. Edson Luiz 
da Silva e Vilma Simões Pereira Panza - dos procedimentos que serão 
utilizados e da conduta deste estudo intitulado "Efeito do consumo de 
chá mate (Ilex paraguariensis) em marcadores do dano muscular, da 
inflamação e do estresse oxidativo após o exercício excêntrico", e 
concordo em participar da pesquisa como voluntário. Foi-me garantido 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SANTA CATARINA 
CENTRO DE CIÊNCIAS DA SAÚDE 
DEPARTAMENTO DE NUTRIÇÃO 

 
FONE: (48) 3721-8053; 3721-9712- FAX: (48) 3721-9542 
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que posso retirar o consentimento a qualquer momento, sem que isso 
leve a qualquer penalidade. Declaro ainda que recebi uma cópia deste 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

Florianópolis, ____de__________________de______. 
 

___________________________________________ 
Assinatura do(a) Participante Voluntário 

R.G._____________________ 
 

 
_____________________________________________ 

Prof. Dr. Edson Luiz da Silva 
Professor Coordenador 

 
______________________________________________ 

Vilma Simões Pereira Panza 
Doutoranda 

 
 
 
APÊNDICE H - Valores descritivos das comparações intra e 
intergrupos dos resultados apresentados 
 
 
H1 – Nível de significância e tamanho do efeito das comparações dos picos 
de torque dos músculos flexores do cotovelo entre os períodos BASAL e o 
pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
Pico de torque  Chá mate Controle 

Isométrico     Basal 71,6 ± 9,71 71,6 ± 9,71 
   PRÉ 73,1 ± 15,0 70,2 ± 10,3 

     Valor-p 0,587 0,370 
     TE -0,11 (-0,55-0,76) 0,15 (-0,80-0,51) 
Concêntrico     Basal 57,5 ± 12,9 57,5 ± 12,9 

   PRÉ 56,8 ± 13,1 55,0± 16,4 
     Valor-p 0,463 0,463 
     TE 0,14 (-0,52-0,79) 0,14 (-0,52-0,79) 
Excêntrico     Basal 64,6 ± 12,44 64,6 ± 12,44 

   PRÉ 63,7 ± 11,4 62,4 ±11,6 
     Valor-p 0,740 0,459 
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     TE 0,07 (-0,58-0,72) 0,18 (-0,48-0,83) 

Teste t de Student. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC95%). N = 20. 
 
H2 –Pico de torque isométrico (N.m) de flexores do cotovelo, no PRÉ e 
após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 0 h 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 73,07 ± 

14,98 
46,27 ± 
13,47* 

55,93 ± 
16,33*,† 

56,12 ± 
15,72*,† 

57,82 ± 
15,77*,† 

Controle 70,21 ± 
10,27 

46,80 ± 
10,56* 

47,57 ± 
8,07* 

51,97 ± 
8,88* 

53,46 ± 
11,25*,‡ 

Valor-p 0,313 0,848 0,005 0,144 0,235 
TE 0,22 

(-0,44-
0,87) 

-0,04 
(-0,70-
0,61) 

0,65 
(-0,04-
1,30) 

0,33 
(-0,34-
0,98) 

0,25 
(-0,42-
0,90) 

PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Interação tempo x 
tratamento (P=0,019). *P<0,001 comparado ao PRÉ; †P<0,001; ‡P=0,020, 
comparados a 0 h. Valores em média ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen 
(IC95%). N = 20. 
 
H3 – Variação percentual em relação ao PRÉ (∆%) no pico de torque 
isométrico de flexores do cotovelo após o dano muscular excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle. 
 0 h 24 h 48 h 72 h 
Chá mate -36,9 ± 10,1 -23,5 ± 

14,2*† 
-22,5 ± 16,7*† -21,4 ± 17,1*† 

Controle -33,3 ± 11,6 -31,7 ± 11,0* -25,2 ± 12,4*‡ -23,1 ± 15,8*§|| 

Valor-p 0,310 0,025 0,451 0,643 

TE  -0,33 
(-0,98-0,33) 

0,65 
(-0,04-1,30) 

0,18 
(-0,48-0,83) 

0,10 
(-0,56-0,75) 

PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Interação tempo x 
tratamento (P=0,017).*P<0,001, comparado ao PRÉ; †P<0,001,  ‡P=0,047; 
§P=0,005, comparados a 0 h. ||P=0,028, comparado a 24 h. Valores em média ± 
DP.TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC95%). N = 20. 
 
H4 – Variação percentual (∆%) no pico de torque isométrico dos músculos 
flexores de cotovelo, em intervalos de tempo após o dano muscular 
excêntrico, nos grupos chá mate e controle.  
 Chá mate Controle Valor-p TE (IC95%) 
0–24 h 21,8 ± 15,9 3,5 ± 13,1 <0,001 1,26 (0,52-1,95) 
24–48 h  1,7 ± 14,7a 9,8 ± 10,7 0,046 -0,63 (-1,28-0,05) 
48–72 h  2,70 ± 16,8b 3,2± 15,8 0,905 -0,03 (-0,68-0,62) 
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Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. aP<0,001; bP = 0,002, comparado a 0-
24 h.Valores em média ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC, intervalo 
de confiança 95%). N = 20. 
 
H5 – Pico de torque concêntrico (N.m) de flexores do cotovelo no PRÉ e 
após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 0 h 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 56,77±13,05 39,32± 

12,26* 
42,18± 
12,85* 

42,20± 
13,42* 

44,60± 
15,62* 

Controle 54,96± 16,43 40,41± 
10,46* 

35,69± 
8,37* 

39,11± 
8,56* 

41,12± 
10,66*† 

Valor-p 0,590 0,416 0,005 0,347 0,198 

TE 0,18 
(-0,48-0,83) 

-0,08 
(-0,73-
0,57) 

0,63 
(-0,05-
1,29) 

0,17 
(-0,49-
0,82) 

0,24 
(-0,42-
0,89) 

PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Interação tempo x 
tratamento P = 0,015. *P<0,001, comparado ao PRÉ.†P = 0,036, comparado a 
24 h.Valores em media ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC95%). 
Dados convertidos para log10. N = 20. 
H6 – Variação percentual (∆%) em relação ao PRÉ no pico de torque 
concêntrico de flexores do cotovelo após o dano muscular excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle. 
 0 h 24 h 48 h 72 h 
Chá mate -29,7±12,8* -23,9± 15,6* -24,3±16,2* -19,9±18,1*† 

Controle -24,7± 12,5* -32,5±15,1* -25,7± 16,5* -22,7± 19,0*‡ 

Valor-p 0,205 0,032 0,687 0,485 
TE  -0,40 

(-1,05-0,27) 
0,56 

(-0,11-1,22) 
0,10 

(-0,56-0,75) 
0,15 

(-0,51-0,80) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Interação tempo x 
tratamento P = 0,018. *P<0,001, comparado ao PRÉ; †P=0,030 comparado a 0 
h. ‡P=0,024 comparado a 24 h. Valores em media ± DP. TE, tamanho do efeito: 
d de Cohen (IC95%). N = 20. 
 
H7 – Variação percentual (∆%) no pico de torque concêntrico dos músculos 
flexores de cotovelo, em intervalos de tempo após o dano muscular 
excêntrico, nos grupos chá mate e controle.  
 Chá mate Controle Valor-p TE (IC95%) 
0–24 h 9,8 ± 21,8 -9,7 ± 16,9 <0,001 1,00 (0,29-1,67) 
24–48 h  0,0 ± 14,5 10,7 ± 12,5a 0,0,51 -0,79 (-1,45- -0,35) 
48–72 h  8,0 ± 23,8 5,0 ± 16,1 0,569 0,15 (-0,51-0,80) 
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Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. aP = 0,009, comparado a 0-24 
h.Valores em média ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC, intervalo de 
confiança 95%). N = 20. 
 
H8 – Pico de torque excêntrico (N.m) de flexores do cotovelo, no PRÉ e 
após o dano mucular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 0 h 24 h 48 h 72 h 
Chá 
mate 

63,73 ± 
11,42 

43,13 ± 
14,21* 

45,66 
±14,56* 

45,99 
±14,25* 

50,74 
±15,85*† 

Controle 62,41 
±11,56 

41,81 ± 
10,24* 

42,18 ± 
12,10* 

45,84 ± 
12,17* 

45,44 ± 
11,38* 

Valor-p 0,459 0,787 0,238 0,870 0,080 
TE 0,11 

(-0,54-
0,77) 

0,11 
(-0,55-
0,76) 

0,26 
(-0,41-
0,91) 

0,01 
(-0,64-
0,66) 

0,38 
(-0,28-1,03) 

PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tempo 
(P<0,001). *P<0,001, comparado ao PRÉ.†P = 0,005, comparado a 0 h.Valores 
em media ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC95%). N = 20. 
H9 – Variação percentual (∆%) em relação ao PRÉ no pico de torque 
excêntrico de flexores do cotovelo após o dano musculaar excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle. 
 0 h 24 h 48 h 72 h 
Chá 
mate 

-32,8 ±15,0* -28,5 ± 
15,7* 

-27,8 ± 16,9* -20,3 ± 
18,7*† 

Controle -32,7 ± 12,1* -32,2 ±15,0* -26,4 ± 14,3* -26,6 ± 16,4* 

Valor-p 0,973 0,384 0,741 0,150 
TE -0,01 

(-0,66-0,64) 
0,24 

(-0,42-0,89) 
-0,09 

(-0,74-0,57) 
0,35 

(-0,32-1,00) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tempo 
(P<0,001). *P<0,001, comparado ao PRÉ; †P=0,001, comparado a 0 h. Valores 
em media ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC95%). N = 20. 
 
H10 – Variação percentual (∆%) no pico de torque excêntrico dos músculos 
flexores de cotovelo, em intervalos de tempo após o dano muscular 
excêntrico, nos grupos chá mate e controle.  
 Chá mate Controle Valor-p TE (IC95%) 
0–24 h 8,5 ± 22,6 0,7 ± 13,8 0,224 0,42 (-0,25-1,07) 
24–48 h  2,4 ± 21,8 10,0 ±16,0 0,296 -0,40 (-1,05-0,27) 
48–72 h  12,9 ± 22,6 0,3 ± 13,4 0,057 0,68 (-0,01-1,33) 

Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. aP = 0,009, comparado a 0-24 
h.Valores em média ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC, intervalo de 
confiança 95%). N = 20. 
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H11 – Variação percentual (∆%) na atividade sérica da creatina quinase em 
relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. N 
= 20. 
 Chá mate Controle Valor-p TE  
24 h 76,4 (0,4-197,1) 35,0 (-0,7-132,8) 1,00 <0,147 
48 h  166,8 (-14,7-411,7) 54,3 (-10,5-234,8) 0,966 <0,147 
72 h  241,3 (19,0-2568,2)* 206,5 (-13,9-

1107,3)* 
0,966 <0,147 

Teste de Wilcoxon. *P<0,05, comparado ao Pré.Valores em mediana (25%–
75%). TE, tamanho do efeito: delta de Cliff. N = 20. 
 
 
 
 
H12 - Variação percentual (∆%) na atividade de creatina quinase no soro, 
em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá 
mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate -10,7 (-20,3–126,2) 108,3 (4,3–357,4) 
Controle -0,9 (-26,8–104,0) 37,6 (-14,1–177,5) 
Valor-p 0,932 0,932 
TE  0,03 0,17 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 20. 
 
 
 
H13 - Variação percentual (∆%) na atividade da aldolase no soro em relação 
ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 Chá mate Controle Valor-p TE  
24 h 6,5 (-9,9–48,4) 12,4 (-2,9–21,9)* 0,495 <-0,147 
48 h  25,6 (10,5–78,4)* 13,2 (-16,0–69,5) 0,325 0,28 
72 h  13,8 (-20,1–13,7) 2,1 (-30,8–45,8) 0,212 0,19 
Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: 
delta de Cliff. *P<0,05, comparado ao Pré. N = 20. 
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H14 – Variação percentual (∆%) na atividade de aldolase no soro, em 
intervalos de tempo após dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 31,9 (-8,3–77,5) -9,9 (-35,4–33,0) 
Controle -15,6 (-34,7–1,5) 9,1 (-34,7–53,7) 
Valor-p 0,038 0,551 
TE  0,43 <0,147 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 20. 
 
 
 
 
 
H15 – Concentração de compostos fenólicos totais no plasma (mg de 
equivalente de ácido clorogênico/mL) no PRÉ e após o dano muscular 
excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h-pós 48 h-pós 72 h-pós 
Chá mate 16,70 ± 

2,94 
18,82 ± 

5,48 
17,85 ± 

3,78 
15,40 ± 
4,10*,† 

Controle 14,21 ± 
3,60 

15,42 ± 
3,74 

15,77 ± 
3,44 

13,01 ± 
2,48‡,§ 

Valor-p <0,002 <0,001 0,075 0,007 
TE 0,83 

(0,13-1,49) 
0,66 

(-0,02-
1,32) 

0,50 
(-0,17-
1,15) 

0,70 
(0,01-1,35) 

PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tempo 
(P<0,001).Efeito do tratamento (P=0,002).*P = 0,002,comparado a 24 h. 
†P=0,024, comparado a 48 h.‡P=0,022, comparado a 24 h.§P<0,001, comparado 
a 48 h.Valores em media ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC95%). 
Dados convertidos para log10. N = 20. 
 
H16 – Variação percentual (∆%) na concentração de fenólicos totais no 
plasma em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle.  
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
24 h 4,6 (-5,5–29,8) 7,5 (-3,4–19,8) 1,00 <-0,147 
48 h  4,3 (-3,1–11,1) 10,5 (0,3–23,5)* 0,325 -0,25 
72 h  -10,6 (-22,1–8,1) -1,7 (-22,9–12,4) 0,966 <0,147 
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Teste de Friedman e teste de Tukey. *P<0,05, comparado ao Pré. aTeste de 
Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. 
N = 20. 
 
H17 – Variação percentual (∆%) na concentração de compostos fenólicos 
totais no plasma, em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, 
nos grupos chá mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 2,6 (-13,6–9,4) -8,4 (-30,6–7,2) 

Controle 3,1 (-2,4–17,4) -7,4 (-33,8– -0,03) 

Valor-p 0,325 0,468 
TE  <0,147 <-0,147 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 20. 
 
H18 – Concentração de glutationa reduzida no sangue (µmol/gHb) no PRÉ 
e após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 6,27 ± 0,99  6,16 ± 0,83 6,20 ± 1,22 6,15 ± 1,20 

Controle 5,34 ± 0,70 5,74 ± 1,42 5,20 ± 0,95 4,94 ± 0,95* 

Valor-p 0,001 0,241 0,003 <0,001 
TE 1,08 

(0,36-1,76) 
0,36 

(-0,31-1,01) 
0,91 

(0,21-1,58) 
1,13 

(0,40-1,80) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tratamento 
(P<0,001).*P=0,022 comparado a 24 h. Valores em média ± DP. TE, tamanho 
do efeito: d de Cohen (IC95%). N = 20. 
 
 
H19 – Variação percentual (∆%) na concentração de glutationa reduzida no 
sangue em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle.  
 Chá mate Controle Valor-pa TE (IC95%) 
24 h -0,2 ± 15,6 8,4 ± 27,5 0,221 -0,31 (-0,96-0,36) 
48 h  -0,1 ± 17,3 -1,2 ± 21,2 0,863 0,06 (-0,60-0,71) 
72 h  0,0 ± 22,0 -6,4 ± 19,3* 0,404 0,31 (-0,35-0,96) 

GSH, glutationa reduzida. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. *P = 0,016, 
comparado ao Pré. Valores em média ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen 
(IC, intervalo de confiança 95%). N = 20. 
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H20 – Variação percentual (∆%) na concentração glutationa reduzida no 
sangue, em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 0,73 ± 13,9 0,9 ± 18,8 
Controle -6,7 ± 16,7 -2,4 ± 23,7 
Valor-p 0,145 0,627 
TE  0,48 (-0,19—1,13) 0,16 (-0,50—0,81) 

Teste t de Student. Valores em média ± DP.TE, tamanho do efeito: d de Cohen 
(IC95%). N = 20. 
 
 
 
 
 
 
H21 – Concentração de glutationa oxidada no sangue (µmol/gHb) no PRÉ e 
após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h-pós 48 h-pós 72 h-pós 
Chá mate 0,015 ± 0,007 0,018 ± 

0,010 
0,019 ± 
0,015 

0,017 ± 
0,010 

Contrle 0,018 ± 0,007 0,021 
±0,010 

0,019 ± 
0,009 

0,022 ± 
0,011 

Valor-p 0,407 0,169 0,530 0,174 
TE -0,35 

(-1,00-0,32) 
-0,48 

(-1,13-0,19) 
-0,17 

(-0,82-
0,49) 

-0,43 
(-1,08-0,24) 

PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Valores em média ± 
DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC95%). Dados convertidos para 
log10. N = 20. 
 
 
H22 – Variação percentual (∆%) na concentração de glutationa oxidada no 
sangue em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle.  
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
24 h 18,3 (-20,9–44,7) 19,5 (-17,4–59,4) 0,369 <-0,147 
48 h  -5,9 (-35,4–65,8) 9,5 (-29,8–47,4) 0,609 <-0,147 
72 h  0,0 (-35,4–35,5) 31,0 (-22,7–100,0) 0,932 -0,16 
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GSSG, glutationa reduzida. Teste de Friedman e teste de Tukey. aTeste de 
Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. 
N = 20. 
 
 
H23 – Variação percentual (∆%) na concentração glutationa oxidada no 
sangue, em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 8,3 (-47,8–48,2) -2,9 (-42,5–33,5) 
Controle -14,6 (-35,0–23,8) 35,9 (3,4–65,4) 
Valor-p 0,393 0,284 
TE  0,11 -0,37 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 20. 
 
 
H24 – Razão GSH/GSSG no sangue no PRÉ e após o dano muscular 
excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 505,76 ± 

245,63 
524,20 ± 
455,40 

657,25 ± 
831,02 

609,55 ± 
830,52 

Controle 370,82 ± 
196,49 

323,11 ± 
205,00 

353,42 ± 
195,57 

329,46 ± 
327,22 

Valor-p 0,127 0,084 0,155 0,022 
TE 0,61 

(-0,07-1,26) 
0,62 

(-0,06-1,27) 
0,41 

(-0,26-1,06) 
0,68 

(-0,01-1,33) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tratamento 
(P=0,027). Valores em média ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen 
(IC95%). GSH, reduzida; GSSG, glutationa oxidada. Dados convertidos para 
log10. N = 20. 
 
 
H25 – Variação percentual (∆%) na razão GSH/GSSG no sangue em 
relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle.  
 Chá mate Controle Valor-

pa 
TE 

24 h -18,2 (38,6–32,7) -10,8 (-35,8–27,1) 0,799 <-0,147 
48 h  10,8 (-44,8–42,4) -11,1 (-23,8–35,3) 0,865 <0,147 
72 h  -1,9 (-36,2–30,4) -19,4 (-50,8–21,9) 0,671 -0,19 
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GSH, reduzida. GSSG, glutationa oxidada. Teste de Friedman e teste de Tukey. 
aTeste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 20. 
 
 
H26 – Variação percentual (∆%) na razão GSH/GSSG no sangue, em 
intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate 
e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate -13,2 (-31,1–90,1) 2,2 (-30,6–73,2) 
Controle -0,6 (-31,3–54,9) -26,6 (-49,1–3,0) 

Valor-p 0,832 0,417 
TE  <-0,147 0,32 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. GSH, reduzida; GSSG, glutationa oxidada. N = 20. 
 
 
H27 – Concentração de hidroperóxidos lipídicos no plasma (µM) no PRÉ e 
após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h-pós 48 h-pós 72 h-pós 

Chá mate 1,14 ± 0,47 1,57 ± 0,61  1,25 ± 0,51 1,56 ± 0,82 

Controle 1,23 ± 0,45 1,47 ± 0,61 1,49 ± 0,56 1,42 ± 1,12 
Valor-p 0,607 0,559 0,189 0,438 
TE  -0,20 

(-0,99-0,61) 
0,17 

(-0,63-0,98) 
-0,45 

(-1,24-0,38) 
0,14 

(-0,66-0,94) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Valores em média ± 
DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen (IC95%). N = 12. 
 
 
 
H28 – Variação percentual (∆%) concentração de hidroperóxidos lipídicos 
no plasma em relação ao pré-dabo muscular excêntrico, nos grupos chá 
mate e controle.  
 Chá mate Controle Valor-

pa 
TE 

24 h 28,3 (5,7-52,6) -4,6 (-5,8-15,5) 0,240 0,42 
48 h  -1,4 (-17,0-26,4) 6,5 (-17,0-45,1) 0,278 <-0,147 
72 h  20,8 (-7,9-34,0) -13,1 (-39,7-9,6) 0,005 0,48 

Teste de Friedman e teste de Tukey. aTeste de Wilcoxon. Valores em mediana 
(25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N = 12. 
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H29 – Variação percentual (∆%) na concentração hidroperóxidos lipídicos 
no plasma, em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate -18,2 (-49,0-19,6) 1,4 (-14,3-7,3) 
Controle -4,8 (-14,3-14,1) -10,6 (-45,2-7,3) 
Valor-p 0,240 0,019 
TE  -0,36 0,45 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 12. 
 
 
 
H30 – Concentração de carbonilas protéicas no plasma (nmol/mg) no PRÉ e 
após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle (n=20). 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 2,69 ± 0,86 2,86 ± 0,98 3,08 ± 1,01 3,18 ± 1,02 

Controle 2,36 ± 0,98 2,78 ± 0,80 2,77 ± 1,06 3,14 ± 1,14* 
Valor-p 0,369 0,794 0,338 0,914 
TE  0,33 

(-0,35-1,00) 
0,09 

(-0,59-
0,76) 

0,30 
(-0,38-
0,97) 

0,12 
(-0,53-0,77) 

PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tempo P = 
0,041. *P = 0,037, comparado ao PRÉ. Valores em media ± DP. TE, tamanho 
do efeito: d de Cohen (IC95%).  
 
 
H31 – Variação percentual (∆%) na concentração de carbonilas protéicas no 
plasma em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle.  
 Chá mate Controle Valor-

pa 
TE  

24 h 9,3 (-13,0-29,4) 16,4 (0,4-56,4) 0,225 -0,26 
48 h  3,9 (-13,8-57,5) 17,4 (-14,1-72,0) 0,782 <-0,147 
72 h  7,2 (-10,0-57,1) 25,9 (-10,3-108,5) 0,487 <-0,147 
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PRÉ, pré-exercício. CARB, carbonilas protéicas. Teste de Friedman e teste de 
Tukey. aTeste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do 
efeito: δ de Cliff. N = 20. 
 
 
H32 – Variação percentual (∆%) na concentração de carbonilas protéicas no 
plasma, em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 2,1 (-9,7-44,1) -3,8 (-18,5-23,7) 

Controle 0,8 (-34,0-44,1) 17,9 (-21,3-29,2) 

Valor-p 0,611 0,459 
TE  <0,147 -0,18 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 20. 
 
 
 
H33 – Concentração de leucócitos totais no sangue (x 103/µL) no PRÉ e 
após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 6,05 ± 2,14 6,00 ±1,69 5,83 ± 1,52 5,53 ± 1,61 
Controle 5,54 ± 1,60 5,61 ± 1,42 5,58 ± 1,79 5,71 ± 1,69 
Valor-p 0,358 0,424 0,579 0,690 
TE 0,22 

(-0,44-0,87) 
0,23 

(-0,43-0,88) 
0,15 

(-0,51-0,80) 
-0,11 

(-0,76-0,55) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey.Valores em media ± 
DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen. N = 20. 
 
 
 
H34 – Variação percentual (∆%) na concentração de leucócitos totais no 
sangue em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle.  
 Chá mate Controle Valor-pa TE (IC95%) 
24 h 3,1 ± 20,2 5,8 ± 30,8 0,779 -0,19 (-0,76-0,55) 
48 h  2,8 ± 30,6 5,6 ± 39,6 0,769 -0,08 (-0,73-0,58) 
72 h  -3,6 ± 25,1 8,1 ± 38,9 0,225 -0,36 (-1,01-0,31) 
Two-way RM-ANOVA e ateste de Tukey. Valores em média ± DP. TE, tamanho 
do efeito: d de Cohen (IC, intervalo de confiança 95%). N = 20. 
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H35 – Variação percentual (∆%) na concentração de leucócitos totais no 
sangue, em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 2,55 ± 35,6 -2,5 ± 23,1 
Controle 2,6 ± 32,1 -3,8 ± 35,4 
Valor-p 0,994 0,879 
TE  0,00 (-0,66-0,65) 0,04 (-0,61-0,70) 

Teste t de Student. Valores em média ± DP.TE, tamanho do efeito: d de Cohen. 
N = 20. 
 
 
 
 
 
H36 – Concentração de granulócitos no sangue (x 103/µL) no PRÉ e após o 
dano mucular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 3,52 ± 1,61 3,66 ± 1,10 3,52 ± 1,24 3,33 ± 1,22 
Controle 3,27 ± 0,93 3,45 ± 0,84 3,75 ± 1,04 3,49 ± 1,08 
Valor-p 0,534 0,568 0,308 0,475 
TE 0,16 

(-0,50-0,81) 
0,17 

(-0,49-0,82) 
-0,28 

(-0,93-0,38) 
-0,28 

(-0,93-0,38) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey.Valores em media ± 
DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen. Dados convertidos para log10. N = 20. 
 
 
 
H37 – Variação percentual (∆%) na concentração de granulócitos no sangue 
em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle.  
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
24 h 8,7 (-15,2-27,7) 10,5 (-1,4-22,3) 0,932 <0,147 
48 h  -3,9 (-19,4-31,5) 13,6 (-8,6-32,8) 0,325 <-0,147 
72 h  -1,1 (-20,0-9,1) -4,7 (-18,7-45,8) 0,304 <-0,147 

Teste de Friedman e teste de Tukey. aTeste de Wilcoxon. Valores em mediana 
(25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N =20. 
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H37 – Variação percentual (∆%) na concentração de granulócitos no 
sangue, em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle (n=20). 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate -16,1 (-27,5-25,1) 1,2 (-13,4-11,1) 

Controle 6,5 (-7,5-24,7) -9,0 (-15,3-10,8) 

Valor-p 0,246 0,495 
TE  <0,147 <0,147 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff.  
 
 
 
 
 
H38 – Concentração de monócitos no sangue (x 103/µL) no PRÉ e após o 
dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 0,84 ± 0,24 0,88 ± 0,39 0,8 ± 0,18 0,87 ± 0,27 
Controle 0,86 ± 0,26 0,88 ± 0,26 0,82 ± 0,24 0,87 ± 0,30 
Valor-p 0,868 0,954 0,803 1,000 
TE -0,05 

(-0,73-0,58) 
0,00 

(-0,65-0,65) 
0,09 

(-0,56-0,75) 
0,00 

(-0,65-0,65) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Valores em media ± 
DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen. N = 20. 
 
 
 
H39 – Variação percentual (∆%) na concentração de monócitos no sangue 
em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle.  
 Chá mate Controle Valor-p TE  
24 h 6,4 (-22,7-33,3) 2,9 (-25,9-31,4) 1,00 <-0,147 
48 h  2,9 (-25,9-31,4) -8,7 (-17,5-27,1) 0,517 <0,147 
72 h  0,0 (-12,5-29,8) 0,0 (-18,8-21,3) 0,818 <0,147 
Teste de Friedman e teste de Tukey. Teste de Wilcoxon. Valores em mediana 
(25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N =20. 
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H40 – Variação percentual (∆%) na concentração de monócitos no sangue, 
em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá 
mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate -4,2 (-18,2-25,9) 0,0 (-14,4-15,7) 
Controle 0,0 (-19,6-15,7) 6,30 (-18,6-25,0) 
Valor-p 0,442 0,854 
TE  <0,147 <-0,147 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 20. 
 
 
 
 
 
 
H41 – Concentração de linfócitos no sangue (x 103/µL) no PRÉ e após o 
dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 1,54 ± 0,90 1,44 ± 0,72 1,47 ± 0,68 1,33 ± 0,78 
Controle 1,41 ± 0,71 1,34 ± 0,65 1,21 ± 0,61 1,34 ± 0,81 
Valor-p 0,526 0,689 0,091 0,910 
TE 0,16 

(-0,50-0,81) 
0,10 

(-0,55-0,75) 
0,38 

(-0,28-1,03) 
0,01 

(-0,64-0,66) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Valores em media ± 
DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen. Dados convertidos para log10. N = 20. 
 
 
 
 
H42 – Variação percentual (∆%) na concentração de linfócitos no sangue 
em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle.  
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
24 h -12,5 (-31,4-15,4) -8,9 (-30,8-28,9) 0,747 <0,147 
48 h  -3,3 (-25,4-42,5) -15,1 (-50,0-28,0) 0,468 0,21 
72 h  -7,7 (-51,8-28,3) -17,5 (-42,5-5,0) 0,818 <-0,147 

Teste de Friedman e teste de Tukey. aTeste de Wilcoxon. Valores em mediana 
(25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N =20. 
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H43 – Variação percentual (∆%) na concentração de linfócitos no sangue, 
em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá 
mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 2,4 (-15,7–50,0) -8,7 (-24,4–3,1) 
Controle -5,4 (-23,3–0,0) 4,0 (-13,1–42,1) 
Valor-p 0,252 0,417 
TE  0,32 -0,31 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 20. 
 
 
 
H44 – Variação percentual (∆%) na concentração de IL-1β no soro 
sangueem relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle. 
 ∆% IL-1β em relação ao PRÉ   
 Chá mate Controle Valor-

pa 
TE  

24 h 3,5 (-30,5-90,3) 28,0 (1,6-55,5)* 0,766 -0,21 
48 h  -0,2 (-35,4-3,0) 1,7 (-26,7-35,4) 0,609 <0,147 
72 h  -16,7 (-53,2-47,5) 20,3 (-24,8-49,1) 0,640 -0,24 

IL, interleucina. Teste de Friedman e teste de Tukey. *P < 0,05, comparado ao 
PRÉ. aTeste de Wilcoxon.. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do 
efeito: δ de Cliff. N = 20. 
 
 
 
H45 – Variação percentual (∆%) na concentração de IL-1β no soro, em 
intervalos de tempo após dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e 
controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate -1,9 (-20,7–8,4) -10,6 (-44,2–46,0) 
Controle -22,2 (-35,4–2,6) 13,0 (-44,2–46,0) 
Valor-p 0,099 0,495 
TE  0,23 -0,22 

IL, interleucina. Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, 
tamanho do efeito: δ de Cliff. N = 20. 
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H46 – Concentração de IL-6 no soro (pg/mL), no PRÉ e após o dano 
muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 10,50 ± 7,52 10,05 ± 5,40 9,84 ± 4,81 9,41 ± 3,81 
Controle 12,48 ± 5,33 16,31 ± 

10,45 
14,55 ± 9,43 14,01 ± 

6,58 
Valor-p 0,067 0,009 0,028 0,032 
TE -0,59 

(-1,24-0,09) 
-0,66 

(-1,31-0,03) 
-0,63 

(-1,29-0,05) 
-0,86 

(-1,52-
0,16) 

IL, interleucina. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tratamento 
(P = 0,005). Valores em media ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen. Dados 
convertidos para log10. N = 20. 
 
H47 – Variação percentual (∆%) na concentração de IL-6 no soro em 
relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
24 h 8,7 (-25,8−56,5) 31,8 (-32,8−56,5) 0,523 <-0,147 
48 h  -1,7 (-18,8−19,3) 0,5 (-24,4−45,4) 0,523 <-0,147 
72 h  -9,9 (-23,9−30,8) 5,2 (-23,9−30,8) 0,442 -0,15 

IL, interleucina. Teste de Friedman e teste de Tukey. aTeste de Wilcoxon.. 
Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N = 20. 
 
 
H48 – Variação percentual (∆%) na concentração de IL-6 no soro, em 
intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate 
e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 1,0 (-30,7−41,8) -6,4 (-14,0−13,5) 
Controle -1,0 (-31,6−23,9) 12,1 (-18,0−42,3) 
Valor-p 0,609 0,369 
TE  <0,147 -0,22 

IL, interleucina. Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, 
tamanho do efeito: δ de Cliff. N = 20. 
 
 
H49 – Concentração do fator de necrose tumoral-α no soro (pg/mL) no PRÉ 
e após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 



300 

Chá mate 12,50 ± 8,42 10,53 ± 6,94 14,54 ± 
11,31 

14,68 ± 
9,51 

Controle 17,80 ± 10,61 20,90 ± 13,06 18,23 ± 9,32 17,03 ± 
7,71 

Valor-p 0,069 0,002 0,094 0,245 
TE -0,80 

(-1,45- -0,10) 
-0,62 

(-1,28-0,06) 
-0,54 

(-1,19-0,14) 
-0,41 

(-1,06-
0,26) 

Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Efeito do tratamento (P = 
0,013).Valores em media ± DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen. Dados 
convertidos para log10. N = 20. 
 
 
 
H50 – Variação percentual (∆%) na concentração de TNF-α no soro em 
relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
24 h -7,7 (-41,9−24,1) 21,3 (-32,0−112,4) 0,142 -0,28 
48 h  56,9 (-32,2−91,4) 3,6 (-39,3−90,1) 0,932 0,13 
72 h  23,3 (-28,2−163,2) -2,2 (-25,0−163,2) 0,369 0,21 

TNF-α, fator de necrose tumoral-α. Teste de Friedman e teste de Tukey. aTeste 
de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de 
Cliff. N = 20. 
 
H51 – Variação percentual (∆%) na concentração TNF-α no soro, em 
intervalos de tempo após o dano muscular, nos grupos chá mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 31,9 (-38,9−206,4) -13,1 (-34,8−128,8) 
Controle -10,6 (-34,3−19,8) -1,7 (-33,6−26,6) 
Valor-p 0,054 0,347 
TE  0,31 <0,147 

TNF-α, fator de necrose tumoral-α. Teste de Wilcoxon. Valores em mediana 
(25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N = 20. 
    
H52 – Variação percentual (∆%) na concentração de PCR no soro em 
relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 Chá mate Controle Valor-pa TE  
24 h -17,3 (-29,6-15,2) 6,3 (-15,1-52,2) 0,211 -0,29 
48 h  -27,3 (-78,2-1,9)* -6,6 (-26,9- -78,2) 0,193 <-0,147 
72 h  -27,3 (-48,2- -23,8) -24,4 (-41,5- -48,2) 0,900 <-0,147 
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PCR, proteína C-reativa. Teste de Friedman e teste de Tukey. *P<0,05. aTeste 
de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ de 
Cliff. N = 20. 
 
H53 – Variação percentual (∆%) na concentração de PCR no soro, em 
intervalos de tempo após o dano muscular, nos grupos chá mate e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate -17,1(-27,9−8,8) -10,7 (-26,1−24,7) 
Controle -9,4 (-28,3−2,7) -15,3 (-28,5−8,5) 
Valor-p 0,900 0,303 
TE  <0,147 0,17 

PCR, proteína C-reativa. Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). 
TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N = 20. 
H54 – Expressão da proteína CD11b em neutrófilos (IMF) no PRÉ e após o 
dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h 48 h 72 h 
Chá mate 4310,81 ± 

441,40 
4044,56 ± 

697,47 
4295,12 ± 

674,88 
4379,40 ± 
1045,24 

Controle 4358,77 ± 
374,54 

4153,67 ± 
705,64 

4287,49 ± 
685,93 

4116,00 ± 
693,10 

Valor-p 0,863 0,695 0,978 0,347 
TE -0,12 -0,04 0,01 0,30 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Valores em media ± 
DP. TE, tamanho do efeito: d de Cohen. IMF, intensidade média de 
fluorescência (unidades arbitrárias). N = 11. 
 
 
H55 – Variação percentual (∆%) na expressão da proteína CD11b em 
neutrófilos em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá 
mate e controle. 
 Chá mate Controle Valor-pa TE (IC95%) 
24 h -6,0 ± 13,9 -4,5 ± 15,2 0,810 -0,10 (-0,93-0,74) 
48 h  -0,2 ± 13,6 -2,0 ± 10,9 0,770 0,33 (-1,16-0,53) 
72 h  1,5 ± 21,7 -5,0 ± 16,8 0,295 0,34 (-0,52-1,16) 

Two-way RM-ANOVA e ateste de Tukey. Valores em média ± DP. TE, tamanho 
do efeito: d de Cohen (IC, intervalo de confiança 95%). N = 11. 
 
 
H56 – Variação percentual (∆%) na expressão da proteína CD11b em 
neutrófilos, em intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos 
grupos chá mate e controle. 
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 24–48 h 48–72 h 

Chá mate 7,9 ± 18,4 2,9 ± 25,2 
Controle 6,2 ± 27,8 -2,3 ± 18,3 
Valor-p 0,865 0,554 
TE  -0,07 (-0,77-0,90) 0,24 (-0,61-1,07) 

Teste t de Student. Valores em média ± DP.TE, tamanho do efeito: d de Cohen 
(IC95%). N = 11. 
 
 
 
 
 
H57 – Expressão da proteína p47phox em neutrófilos (IMF) no PRÉ após o 
dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate e controle. 
 PRÉ 24 h-pós 48 h-pós 72 h-pós 
Chá mate 49,36 ± 

20,90 
54,18 ± 
22,65 

47,83 ± 13,68 66,20 ± 25,38 

Controle 61,06 ± 
15,70 

66,08 ± 
33,59 

57,09 ± 23,92 66,58 ± 26,03 

Valor-p 0,050 0,164 0,365 0,902 
TE -0,70 

(-1,35−0,01) 
-0,34 

(-0,99−0,33) 
-0,39 

(-1,04−0,28) 
0,00 

(-0,65−0,65) 
PRÉ, pré-dano. Two-way RM-ANOVA e teste de Tukey. Valores em media ± 
DP. Efeito do tratamento (P = 0,047). TE, tamanho do efeito: d de Cohen 
(IC95%). IMF, intensidade média de fluorescência (unidades arbitrárias). Dados 
convertidos para log10. N = 15. 
 
 
H58 – Variação percentual (∆%) na expressão da proteína p47phox em 
neutrófilos em relação ao pré-dano muscular excêntrico, nos grupos chá 
mate e controle. 
 Chá mate Controle Valor-

pa 
TE  

24 h 6,5 (-31,2–38,4) 13,1 (-29,2–34,2) 0,502 <-0,147 
48 h  -9,8 (-17,2–9,3) -10,5 (-25,9–10,5) 0,670 <0,147 
72 h  29,8 (-11,0–68,1) 7,5 (-26,2–27,8) 0,217 <0,30 
Teste de Friedman e teste de Tukey. aTeste de Wilcoxon. Valores em mediana 
(25%-75%). TE, tamanho do efeito: δ de Cliff. N = 15. 
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H59 – Variação percentual (∆%) da proteína p47phox em neutrófilos, em 
intervalos de tempo após o dano muscular excêntrico, nos grupos chá mate 
e controle. 
 24–48 h 48–72 h 

Chá mate -17,0 (-46,2–43,3) 29,3 (6,6–72,0) 
Controle -11,9 (-36,6–17,9) 16,1 (-3,1–44,4) 
Valor-p 0,583 0,268 
TE  <-0,147 0,24 

Teste de Wilcoxon. Valores em mediana (25%–75%). TE, tamanho do efeito: δ 
de Cliff. N = 15. 
 
 
 
APÊNDICE I - Classificação dos indivíduos segundo o nível de 
atividade física IPAQ 
 
Participante Caminhada Moderada Vigorosa  

Classificação  F D F D F D 
1 3 40 4 20 2 60 ATIVO 
2 4 20 5 50 - - ATIVO 
3 5 30 5 30 2 20 ATIVO 
4 5 10 6 150 3 120 MUITO 

ATIVO 
5 4 30 5 60 1 60 ATIVO 
6 3 45 2 50 1 30 ATIVO 
7 5 15 5 45 3 50 MUITO 

ATIVO 
8 3 30 2 50 1 30 ATIVO 
9 5 70 1 20 3 210 MUITO 

ATIVO 
10 4 30 2 20 2 20 ATIVO 
11 7 40 - - - - ATIVO 
12 7 15 7 15 3 80 MUITO 

ATIVO 
13 5 30 5 60 1 40 ATIVO 
14 5 30 5 45 - - ATIVO 
15 6 70 1 30 - - ATIVO 
16 7 30 2 20 1 10 ATIVO 
17 3 20 2 50 1 30 ATIVO 



304 

18 6 20 3 30 3 50 MUITO 
ATIVO 

19 4 45 3 30 1 60 ATIVO 
20 3 60 1 30 2 20 ATIVO 
IPAQ, Questionário Internacional de Atividade Física. F, frequência 
(dias/semana); D, duração (minutos/semana). 
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APÊNDICE J 
 
J1 – Proporção de participantes segundo a adequaçãoa no consumo de 
energia e de macronutrientes, nos períodos com o consumo de chá mate 
ou controle. 
 Adequado Inadequado/ 

Insuficiente 
Excessivo 

 n % N % N % 
Energia       
    Chá mate 9 50,0 9 50,0 0 0 
    Controle 8 44,4 10 55,6 0 0 
Carboidrato       
    Chá mate 15 83,3 3 16,7 0 0 
    Controle 13 72,2 5 27,8 0 0 
Proteína       
    Chá mate 18 100,0 0 0 0 0 
    Controle 18 100,0 0 0 0 0 
Lipídeos       
    Chá mate 16 88,9 0 0 2 11,1 
    Controle 12 66,7 1 5,5 5 27,8 
aAnálise qualitativa da adequação do consumo individual conforme as 
respectivas DRIs (IOM, 2005): energia, EAR + 2 DP; carboidrato,   45% 
a 65% do valor energético total (VET); proteína, 10% a 35% do VET; 
lipídeo, 25% a 35% do VET. N= 18. 
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J2 – Proporção de participantes segundo a adequaçãoa do consumo das 
vitaminas E, C e A e dos minerais, zinco, cobre, manganês e selênio, 
nos períodos com o consumo de chá mate ou controle. 
 Adequado Inadequado Recomendação 
 N % n %  
Vitamina E     15 mg/dia*  

    Chá mate 5 27,8 13 72,2  

    Controle 3 16,7 15 83,3  
Vitamina C     90 mg/dia* 
    Chá mate 9 50,0 9 50,0  
    Controle 10 55,6 8 44,4  
Vitamina 
Ab 

    900 µg/dia* 

    Chá mate 5 27,8 13 72,2  
    Controle 4 22,2 14 77,8  
Zinco     11 mg/dia*  

    Chá mate 12 66,7 6 33,3  

    Controle 13 72,22 5 27,8  

Cobre     900 µg/dia* 

    Chá mate 15 83,3 3 16,7  
    Controle 15 83,3 3 16,7  
Manganês     2,3 mg/dia**  
    Chá mate 11 61,1 7 38,9  
    Controle 11 61,1 7 38,9  
Selênio     55 µg/dia* 
    Chá mate 20 100 0 0  
    Controle 20 100 0 0  
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aAnálise qualitativa da adequação do consumo individual conforme as 
respectivas DRIs (IOM, 2005). bEquivalentes de atividade de retinol 
(RAE).*Recommended Dietary Allowances; ** Adequate Intakes. N =18. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

10 ANEXOS 
 
ANEXO A - Questionário IPAC - Versão curta 

 
QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSICA 
 
NOME COMPLETO SEM ABREVIAÇÕES E EM LETRA DE 
FORMA:  
__________________________________________________________
______________  
IDADE: __________ SEXO: _____   DATA DE NASCIMENTO: 
____/_____/_____ 
As perguntas estão relacionadas ao tempo que você gasta fazendo 
atividade física na ÚLTIMA  semana. As perguntas incluem as 
atividades que você faz no trabalho, para ir de um lugar a outro, por 
lazer, por esporte, por exercício ou como parte das suas atividades em 
casa ou no jardim. Suas respostas são MUITO importantes. Por favor 
responda cada questão mesmo que considere que não seja ativo. 
Obrigado pela sua participação ! 
Para responder as questões lembre que: 
� atividades físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um 

grande esforço físico e que fazem respirar MUITO mais forte que o 
normal 

� atividades físicas MODERADAS  são aquelas que precisam de 
algum esforço físico e que fazem respirar UM POUCO mais forte 
que o normal 
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Para responder as perguntas pense somente nas atividades que você 
realiza por pelo menos 10 minutos  contínuos de cada vez:  
1a Em quantos dias da última semana você caminhou por pelo menos 10 
minutos contínuos em casa ou no trabalho, como forma de transporte 
para ir de um lugar para outro, por lazer, por prazer ou como forma de 
exercício? 
dias _____ por SEMANA (  )  Nenhum   
 
1b Nos dias em que você caminhou por pelo menos 10 minutos 
contínuos quanto tempo no total você gastou caminhando por dia?  
horas: ______ Minutos: _____  
 
2a. Em quantos dias da última semana, você realizou atividades 
MODERADAS por pelo menos 10 minutos contínuos, como por 
exemplo pedalar leve na bicicleta, nadar, dançar, fazer ginástica 
aeróbica leve, jogar vôlei recreativo, carregar pesos leves, fazer serviços 
domésticos na casa, no quintal ou no jardim como varrer, aspirar, cuidar 
do jardim, ou qualquer atividade que fez aumentar  moderadamente 
sua respiração ou batimentos do coração (POR FAVOR NÃO 
INCLUA CAMINHADA): dias _____ por SEMANA (  )  Nenhum   
 
2b. Nos dias em que você fez essas atividades moderadas por pelo 
menos 10 minutos contínuos, quanto tempo no total você gastou fazendo 
essas atividades por dia?  horas: ______ Minutos: _____  
3a Em quantos dias da última semana, você realizou atividades 
VIGOROSAS por pelo menos 10 minutos contínuos, como por 
exemplo correr, fazer ginástica aeróbica, jogar futebol, pedalar rápido na 
bicicleta, jogar basquete, fazer serviços domésticos pesados em casa, no 
quintal ou cavoucar no jardim, carregar pesos elevados ou qualquer 
atividade que fez aumentar MUITO  sua respiração ou batimentos do 
coração. Dias _____ por SEMANA   (  )  Nenhum   
 
3b Nos dias em que você fez essas atividades vigorosas por pelo menos 
10 minutos contínuos quanto tempo no total você gastou fazendo essas 
atividades por dia?  horas: ______  Minutos: _____  
 
Estas últimas questões são sobre o tempo que você permanece sentado 
todo dia, no trabalho, na escola ou faculdade, em casa e durante seu 
tempo livre (deixa livre ou lazer. Isto inclui o tempo sentado estudando, 
sentado enquanto descansa, fazendo lição de casa visitando um amigo, 
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lendo, sentado ou deitado assistindo TV, jogando vídeo game, bate-papo 
na internet e uso do computador para jogar e estudar. Não inclua o 
tempo gasto sentando durante o transporte em ônibus, trem, metrô ou 
carro.  
4a. Quanto tempo no total você gasta sentado durante um dia de 
semana?                        ______horas _______ minutos 
4b. Quanto tempo no total você gasta sentado durante em um dia de 
final de semana?   ______ horas _______ minutos 
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