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RESUMO 

A atrofia muscular é uma condição que provoca a fragilidade do tecido 
musculoesquelético e sua etiologia de distúrbios hereditários ou fisiopatológicos agrava 
sua incidência e desenvolvimento. Especificamente nos tecidos que compõem o 
aparelho locomotor, como o músculo estriado esquelético e a junção miotendínea (JMT), 
a atrofia causa diversas alterações que implicam no comprometimento estrutural e 
funcional desses tecidos. O treinamento, por sua vez, promove um ambiente 
regenerativo capaz reverter os efeitos deletérios da atrofia, no entanto, o desfecho 
crônico foi o primeiro passo para compreender a plasticidade musculoesquelética e 
miotendínea, o próximo passo é elucidar a cronologia das adaptações agudas nas 
estruturas e suas correlações. Dessa forma, o objetivo do estudo foi descrever as 
alterações morfológicas e no período agudo de remodelamento na junção miotendínea 
do músculo gastrocnêmio, após a atrofia muscular causada pela imobilização articular e 
intervenção com o treinamento em escada vertical em ratos Wistar. Foram utilizados 65 
ratos Wistar divididos em: Controle (C), não submetidos a protocolo; Treinado (T), 
submetidos ao treinamento resistido; Imobilizado (I), submetidos a atrofia muscular; 
Imobilizado Treinado (IT), submetidos a atrofia muscular e treinamento resistido. Para 
compreender as adaptações agudas, as amostras musculares foram coletadas em 4 
Períodos: 0 horas (0h), fim da atrofia seguido pela 1ª sessão de treinamento; 24 horas 
(24h), 24h após o fim da atrofia e 1ª sessão de treinamento; 4 dias (4d), 4 dias após a 
atrofia e realização de 3 sessões de treinamento em dias alternados; e 7 dias (7d) após 
a atrofia e realização de 4 sessões de treinamento. A análise do ventre muscular foi 
realizada através da Microscopia de Luz (Hematoxilina e Eosina e Picro-Sírus Red), para 
a morfometria da dimensão fractal (DF) dos núcleos e quantificação tecido conjuntivo, e 
mediante a ATPase Miofibrilar foi mensurada a área de secção transversa (AST) das 
fibras tipo I e II. A JMT foi analisada por meio da Microscopia de Luz (Hematoxilina e 
Eosina) para evidenciação da disposição dos núcleos, além da Imunofluorescência para 
evidenciação dos telócitos (CD34) e células satélites (Pax7). No ventre muscular, a 
imobilização resultou em redução da DF (I0h), aumento na área de tecido conjuntivo (I0h) 
e reduções na AST da fibra muscular (I0h, I24h). Enquanto o treinamento após atrofia, 
promoveu aumento na DF (TI0h), variações na quantificação do tecido conjuntivo (TI0h, 
TI4d, TI7d) e aumento na AST das fibras (TI0h, TI4d, TI7d). Na JMT, observamos que o 
treinamento repercutiu no acúmulo de núcleos, no entanto, a imobilização isolada ou 
associada ao treinamento, resultou em alterações menos expressivas nos núcleos; 
enquanto os telócitos foram encontrados em todos os grupos experimentais, com 
alinhamento ao longo da interface após 24 horas de treinamento e livre movimentação, 
além da íntima relação de proximidade com as células satélites. Concluímos que as 
estruturas do músculo estriado esquelético (núcleos, tecido conjuntivo e fibras 
musculares) demonstram a especifidade adaptativa em promover o suporte funcional e 
estrutural que precede a regeneração muscular. Com destaque, reforçamos a 
especificidade transcricional dos núcleos na JMT, e a contribuição dos telócitos no início 
dos processos regenerativos, devido à identificação de telócitos e sua proximidade às 
células satélites no período agudo de remodelação na JMT.   

Palavras-chave: músculo estriado esquelético, telócitos, células satélites, 
imobilização articular, treinamento em escada vertical. 



ABSTRACT 

Muscle atrophy is a condition that causes fragility of musculoskeletal tissue and its 
etiology of hereditary or pathophysiological disorders aggravates its incidence and 
development. Specifically in the tissues that make up the locomotor system, such as 
skeletal striated muscle and the myotendinous junction (MTJ), atrophy causes several 
changes that imply structural and functional impairment of these tissues. Training, in 
turn, promotes a regenerative environment capable of reversing the deleterious 
effects of atrophy. However, the chronic outcome was the first step in understanding 
musculoskeletal and myotendinous plasticity; the next step is to elucidate the 
chronology of acute adaptations in the structures and their correlations. Thus, the 
study's objective was to describe the morphological changes and the acute period of 
remodeling in the myotendinous junction of the gastrocnemius muscle, after muscle 
atrophy caused by joint immobilization and intervention with vertical ladder training in 
Wistar rats. Sixty-five Wistar rats were divided into: Control (C), not subject to protocol; 
Trained (T), subjected to resistance training; Immobilized (I), subjected to muscle 
atrophy; Immobilized Trained (IT), subjected to muscle atrophy and resistance 
training. To understand the acute adaptations, muscle samples were recorded in 4 
Periods: 0 hours (0h), end of atrophy followed by the 1st training session; 24 hours 
(24h), 24h after the end of atrophy and 1st training session; 4 days (4d), 4 days after 
atrophy and 3 training sessions on alternate days; and 7 days (7d) after atrophy and 4 
training sessions. The analysis of the muscle belly was performed through Light 
Microscopy (Hematoxylin and Eosin and Picrosirus Red) for the morphometry of the 
fractal dimension (FD) of the nuclei and quantification of the connective tissue, and 
through the Myofibrillar ATPase the cross-sectional area (CSA) of the type I and II 
fibers was measured. The JMT was analyzed through Light Microscopy (Hematoxylin 
and Eosin) for evidence of the arrangement of the nuclei, in addition to 
Immunofluorescence for evidence of telocytes (CD34) and satellite cells (Pax7). In the 
muscle belly, immobilization acted in reducing FD (I0h), increasing the area of the 
connective tissue (I0h), and reducing the CSA of the muscle fiber (I0h, I24h). In 
comparison, training after atrophy promoted an increase in FD (TI0h), variations in 
connective tissue quantification (TI0h, TI4d, TI7d), and an increase in fiber CSA (TI0h, 
TI4d, TI7d). In the MTJ, we observed that training had an impact on the set of nuclei; 
however, immobilization alone or associated with training, occurred in less expressive 
changes in the nuclei; while telocytes were found in all experimental groups, with 
alignment along the interface after 24 hours of training and free movement, in addition 
to the close relationship of proximity to the satellite cells. We conclude that the 
structures of skeletal striated muscle (nuclei, connective tissue, and muscle fibers) 
demonstrate an adaptive specificity in promoting the functional and structural support 
that precedes muscle regeneration. Most importantly, we reinforce the transcriptional 
specificity of the nuclei in the MTJ and the contribution of telocytes in the beginning of 
the regenerative processes, due to the identification of telocytes and their proximity to 
satellite cells in the acute period of remodeling in the MTJ. 

Keywords: striated skeletal muscle, telocytes, satellite cells, joint immobilization, 
vertical ladder training. 
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1. INTRODUÇÃO

O aparelho locomotor é composto por diversas estruturas que se destacam por 

suas características morfofuncionais e adaptativas, como o músculo estriado esquelético 

e a junção miotendínea (JMT) (SILVA et al., 2013). O músculo estriado esquelético é um 

tecido composto por células cilíndricas, alongadas e multinucleadas denominadas fibras 

musculares, as quais além de atuar na função contrátil, também são responsáveis pela 

manutenção postural e homeostase energética (MUKUND; SUBRAMANIAM, 2020). 

Além das fibras musculares, o músculo estriado esquelético é composto por outras 

estruturas que auxiliam na função preponderante deste tecido, além de garantir a  

integridade estrutural e a remodelação pós natal (YOSEPH; SOKER, 2015; MUKUND; 

SUBRAMANIAM, 2020; VIGGARS et al., 2022). Especificamente, as células satélites são 

células indiferenciadas e mononucleadas localizadas na periferia das fibras musculares, 

que permanecem em estado quiescentes, e em situação de perturbação, são ativadas, 

proliferam, se diferenciam e fundem entre si, com o intuito de formar ou reparar a fibra 

muscular (BROOKS; MYBURGH, 2014; IDE, 2014). 

Na extremidade distal do músculo estriado esquelético, a região de interface com o 

tecido tendíneo é denominada de JMT, a qual representa uma área crucial no estudo do 

sistema locomotor devido à sua complexidade estrutural e funcional (JACOBSON et al., 

2020; PIMENTEL NETO et al., 2020). Essencialmente, sua função primária é transferir 

as forças contráteis dos músculos para os tendões, com isso, essa região é submetida 

a estresses mecânicos constantes e, por conseguinte, é descrita frequentemente como 

um local de predisposição às lesões do sistema locomotor (KARLSEN et al., 2022).  

Para lidar com a sobrecarga constante da contração muscular, a JMT apresenta 

uma organização morfológica especializada, composta por ultraestruturas, e um sistema 

de ancoragem complexo formado por proteínas transmembranares e subsarcolemais 

(YUAN et al., 2021). Além disso, essa região exibe uma notável capacidade de 

adaptação estrutural e molecular em resposta a diferentes estímulos, incluindo os níveis 

de remodelação (CURZI et al., 2016). 

A plasticidade característica da JMT após os estímulos de diferentes protocolos 

experimentais (distrofia muscular de duchenne, menopausa, envelhecimento, diferentes 

protocolos de treinamento, entre outros) tem sido investigada em profundidade, devido 

à capacidade de remodelar a disposição, tamanho e formato de suas projeções 

sarcoplasmáticas, bem como nos elementos celulares localizados em suas 
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proximidades, como: núcleos, células satélites e telócitos; com o intuito de manter sua 

função preponderante (SIERRA et al., 2018; JACOB et al., 2019; MARTINEZ et al., 

2021;GRILLO et al., 2021). 

Em condições de atrofia muscular induzida pela descarga mecânica, a JMT sofre 

por extensas adaptações em suas projeções sarcoplasmáticas, que implicam na redução 

da área de contato entre os tecidos e comprometem a integridade estrutural e funcional 

dessa região (CURZI et al., 2013). Assim como ocorre na JMT, a atrofia muscular no 

músculo estriado esquelético resulta na diminuição das miofibras devido à perda de 

proteínas, organelas e citoplasma (YIN et al., 2021). 

Consequentemente, essas adaptações estruturais na JMT e no músculo estriado 

esquelético contribuem para o declínio do sistema locomotor, que repercute 

negativamente na qualidade de vida ao dificultar a realização de atividades cotidianas e 

prolongar a recuperação após comorbidades. Portanto, é essencial implementar 

intervenções, como o treinamento físico, para reduzir a vulnerabilidade musculotendínea 

à lesões (WILBURN et al., 2021). 

O treinamento físico é utilizado como uma ferramenta eficaz na prevenção e 

tratamento da atrofia muscular, por meio de amplas alterações no sistema locomotor, 

especialmente na JMT, que promovem a homeostase celular e preservam a integridade 

estrutural e funcional (HENRIQUEZ-OLGUIN; MENESES-VALDES; JENSEN, 2020; 

PIMENTEL NETO et al., 2020). Na JMT o treinamento é capaz de reverter os efeitos 

deletérios da atrofia muscular, devido às adaptações nos comprimentos de suas 

projeções com o intuito de aumentar a área de contato entre os tecidos e, 

consequentemente, melhorar seu desempenho funcional (KNUDSEN et al., 2015; CURZI 

et al., 2016).  

As respostas benéficas do treinamento observadas em um contexto crônico são um 

efeito cumulativo das adaptações agudas de cada sessão de exercício (FURLANETTO 

et al., 2016). A capacidade de promover um ambiente regenerativo logo após as 

primeiras horas (período agudo) de intervenção do treinamento, o torna uma ferramenta 

eficaz para reverter as remodelações deletérias, dessa forma, descrever as alterações 

morfológicas e no período agudo de remodelamento na junção miotendínea do músculo 

gastrocnêmio, após a atrofia muscular causada pela imobilização articular e intervenção 

com o treinamento, fornecerá novas evidências para elucidar os mecanismos envolvidos 

no notável remodelamento da JMT e as possíveis contribuições dos telócitos. 
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7. CONCLUSÃO

Concluímos que o músculo estriado esquelético apresenta remodelação estrutural 

deletéria após a imobilização por 10 dias, enquanto a intervenção aguda do treinamento 

em escada vertical promoveu repercussões distintas em suas estruturas, no qual as 

adaptações dos núcleos, tecido conjuntivo intramuscular e fibras musculares 

demonstram a especificidade adaptativa em promover o suporte funcional e estrutural 

que precede a regeneração muscular. Em destaque, o treinamento demonstrou sua 

importância no período imediato da remobilização, ao inibir a extensa progressão dos 

efeitos atróficos. Enquanto que na JMT, demonstramos a especificidade da região devido 

às adaptações agudas provocadas pelo treinamento, as quais indicam o 

desenvolvimento de um regeneração estrutural em direção ao retorno do estado 

saudável. Além disso, reforçamos a especificidade transcricional dos núcleos na JMT e 

a contribuição dos télocitos no início dos processos regenerativos, devido à identificação 

de telócitos e sua proximidade às células satélites na JMT no período agudo de 

remodelação. 



62 

REFERÊNCIAS 

AZIZI, E. et al. Resistance to radial expansion limits muscle strain and work. 
Biomechanics and Modeling in Mechanobiology, v. 16, n. 5, p. 1633–1643, 2017. 

BAZGIR, B. et al. Satellite cells contribution to exercise mediated muscle hypertrophy 
and repair. Cell Journal, v. 18, n. 4, p. 473–484, 2016.  

BELLAMY, L. M. et al. The acute satellite cell response and skeletal muscle 
hypertrophy following resistance training. PLoS ONE, v. 9, n. 10, 2014.  

BHUTDA, S. et al. Histochemical Staining of Collagen and Identification of Its 
Subtypes by Picrosirius Red Dye in Mouse Reproductive Tissues. Bio-protocol, v. 7, 
n. 21, 2017.

BODINE, S. C. The role of mTORC1 in the regulation of skeletal muscle mass. 
Faculty Reviews, v. 11, n. 32, 2022.  

BROOKS, N. E.; MYBURGH, K. H. Skeletal muscle wasting with disuse atrophy is 
multi-dimensional: The response and interaction of myonuclei, satellite cells and 
signaling pathways. Frontiers in Physiology, v.5, n. 99, 2014.  

CAÇÃO-BENEDINI, L. O. et al. Immobilization and therapeutic passive stretching 
generate thickening and increase the expression of laminin and dystrophin in skeletal 
muscle. Brazilian Journal of Medical and Biological Research, v. 47, n. 6, p. 483–
491, 2014.  

CARDIFF, R. D.; MILLER, C. H.; MUNN, R. J. Manual hematoxylin and eosin 
staining of mouse tissue sections. Cold Spring Harbor Protocols, v. 2014, n. 6, p. 
655–658, 2014.  

CHARVET, B.; RUGGIERO, F.; LE GUELLEC, D. The development of the 
myotendinous junction. A review. Muscles, Ligaments and Tendons Journal, v. 2, 
n. 2, p. 53–63, 2012.

CIENA, A. P. et al. Fine structure of myotendinous junction between the anterior belly 
of the digastric muscle and intermediate tendon in adults rats. Micron, v. 43, n. 2, p. 
258–262, 2012.  

COLLINS, B. C.; KARDON, G. It takes all kinds: Heterogeneity among satellite cells 
and fibro-adipogenic progenitors during skeletal muscle regeneration. Development, 
v. 148, n. 21, 2021.

COUNTS, B. R. et al. Muscle growth: To infinity and beyond?. Muscle & nerve, v. 
56, n. 6, p. 1022-1030, 2017.  

COUTINHO, E. L. et al. A new model for the immobilization of the rat hind limb. 
Brazilian Journal of Medical and Biological Research, v. 35, p. 1329-1332, 2002. 

CSAPO, R.; GUMPENBERGER, M.; WESSNER, B. Skeletal Muscle Extracellular 
Matrix – What Do We Know About Its Composition, Regulation, and Physiological 



63 

Roles? A Narrative Review. Frontiers in Physiology, v. 11, n. 253, 2020. 

CURY, S. S. et al. Fractal dimension analysis reveals skeletal muscle disorganization 
in mdx mice. Biochemical and Biophysical Research Communications, v. 503, n. 
1, p. 109–115, 2018.  

CURZI, D. et al. Morphological changes of myotendinous junction generated by 
muscle disuse atrophy. Microscopie, p. 46–52, 2013.  

CURZI, D. et al. Effect of different exercise intensities on the myotendinous junction 
plasticity. PLoS ONE, v. 11, n. 6, p. 1–12, 2016.  

DA MATA, G. E. et al. Acute exercise modulates Trim63 and Bmal1 in the skeletal 
muscle of IL-10 knockout mice. Cytokine, v. 175, 2024.  

DEVAL, C. et al. Mitophagy and mitochondria biogenesis are differentially induced in 
rat skeletal muscles during immobilization and/or remobilization. International 
Journal of Molecular Sciences, v. 21, n. 10, 2020.  

FAN, Z.; XIAO, Q. Impaired autophagic flux contributes to muscle atrophy in obesity 
by affecting muscle degradation and regeneration. Biochemical and Biophysical 
Research Communications, v. 525, n. 2, p. 462-468, 2020.  

FARENIA, R. et al. Changes in biomarker levels and myofiber constitution in rat 
soleus muscle at different exercise intensities. Molecular and Cellular 
Biochemistry, v. 458, n. 1–2, p. 79–87, 2019.  

FÁVERO, P. F. et al. Differential fractal dimension is associated with extracellular 
matrix remodeling in developing bovine corpus luteum. Biochemical and 
Biophysical Research Communications, v. 516, n. 3, p. 888–893, 2019.  

FERRAZ, F. B.; FERNANDEZ, J. H. Integrinas na adesão, migração e sinalização 
celular: associação com patologias e estudo clínicos. Revista Cientifica da 
Faculdade de Medicina de Campos, v. 9, n. 2, p. 25-34, 2014.  

FURLANETTO, R. et al. Acute resistance exercise reduces increased gene 
expression in muscle atrophy of ovariectomised arthritic rats. Menopause Review, v. 
15, n. 4, p. 193–201, 2016.  

FURRER, R. et al. Molecular control of endurance training adaptation in male mouse 
skeletal muscle. Nature Metabolism, v. 5, n. 11, p. 2020–2035, 2023.  

GARCIA, T. A. et al. Fractal dimension in the evaluation of different treatments of 
muscular injury in rats. Tissue and cell, v. 54, p. 120-126, 2018.  

GRILLO, B. A. C. et al. Myotendinous Junction Components of Different Skeletal 
Muscles Present Morphological Changes in Obese Rats. Microscopy and 
Microanalysis, v. 27, n. 3, p. 598–603, 2021.  

GUMPENBERGER, M. et al. Remodeling the skeletal muscle extracellular matrix in 
older age effects of acute exercise stimuli on gene expression. International Journal 
of Molecular Sciences, v. 21, n. 19, p. 1–17, 2020.  



64 

HANSSON, K. A. et al. Computational Assessment of Transport Distances in Living 
Skeletal Muscle Fibers Studied In Situ. Biophysical Journal, v. 119, n. 11, p. 2166–
2178, 1 dez. 2020.  

HANSSON, K. A.; EFTESTØL, E. Scaling of nuclear numbers and their spatial 
arrangement in skeletal muscle cell size regulation. Molecular Biology of the Cell, 
v. 34, n. 8, 2023.

HAUN, C. T. et al. Muscle fiber hypertrophy in response to 6 weeks of high-volume 
resistance training in trained young men is largely attributed to sarcoplasmic 
hypertrophy. PLoS ONE, v. 14, n. 6, 2019.  

HENRIQUEZ-OLGUIN, C.; MENESES-VALDES, R.; JENSEN, T. E. 
Compartmentalized muscle redox signals controlling exercise metabolism – Current 
state, future challenges. Redox Biology, v. 35, p. 101473, 2020.  

HOLWERDA, A. M. et al. One Week of Single-Leg Immobilization Lowers Muscle 
Connective Protein Synthesis Rates in Healthy, Young Adults. Medicine and 
Science in Sports and Exercise, v. 56, n. 4, p. 612–622, 2024.  

HONDA, Y. et al. Muscle contractile exercise through a belt electrode device 
prevents myofiber atrophy, muscle contracture, and muscular pain in immobilized rat 
gastrocnemius muscle. PLoS ONE, v. 17, n. 9, 2022.  

IDE, B. N. Hipertrofia muscular esquelética humana induzida pelo exercício físico. 
Revista Ciências em Saúde, v. 1, n. 2, 2014.  

JACOB, C. DOS S. et al. Effects of physical training on sarcomere lengths and 
muscle-tendon interface of the cervical region in an experimental model of 
menopause. European Journal of Histochemistry, v. 63, n. 3, p. 131–135, 2019. 

JACOBSON, K. R. et al. Comparative analysis of the extracellular matrix proteome 
across the myotendinous junction. Journal of Proteome Research, v. 19, n. 10, p. 
3955–3967, 2020.  

JI, L. L.; YEO, D. Mitochondrial dysregulation and muscle disuse atrophy. 
F1000Research, v. 8, 2019.  

KARLSEN, A. et al. The proteomic profile of the human myotendinous junction. 
iScience, v. 25, n. 2, 2022.  

KARPERIEN, A. et al. Automated detection of proliferative retinopathy in clinical 
practice. Clinical Ophthalmology, v. 2, n. 1, p. 109-122, 2008.  

KIM, J. C. et al. Concurrent treatment with ursolic acid and low-intensity treadmill 
exercise improves muscle atrophy and related outcomes in rats. Korean Journal of 
Physiology and Pharmacology, v. 22, n. 4, p. 427–436, 2018a.  

KIM, N. et al. Role of dihydrotestosterone in whole-body energy utilization during 
acute running exercise in mice. Journal of Exercise Nutrition & Biochemistry, v. 
22, n. 2, p. 7–11, 2018b.  



65 

KIM, Y. A.; KIM, Y. S.; SONG, W. Autophagic response to a single bout of moderate 
exercise in murine skeletal muscle. Journal of Physiology and Biochemistry, v. 
68, n. 2, p. 229–235, 2012.  

KNUDSEN, A. B. et al. The human myotendinous junction: An ultrastructural and 3D 
analysis study. Scandinavian Journal of Medicine and Science in Sports, v. 25, n. 
1, p. e116–e123, 2015.  

KRAUSE NETO, W. et al. Aging induces changes in the somatic nerve and 
postsynaptic component without any alterations in skeletal muscles morphology and 
capacity to carry load of wistar rats. Frontiers in Neuroscience, v. 11, p. 688, 2017. 

KRAUSE NETO, W. et al. Total training load may explain similar strength gains and 
muscle hypertrophy seen in aged rats submitted to resistance training and anabolic 
steroids. Aging Male, v. 21, n. 1, p. 65–76, 2 jan. 2018.  

KRITIKAKI, E. et al. Exercise training‐induced extracellular matrix protein adaptation 
in locomotor muscles: A systematic review. Cells, v. 10, n. 5, p. 1022, 2021.  

KUMAR, A. et al. Atenolol Ameliorates Skeletal Muscle Atrophy and Oxidative Stress 
Induced by Cast Immobilization in Rats. Biomedicines, v. 11, n. 5, 2023.  

KUNZ, R. I. et al. Efeitos da imobilização e remobilização pela combinação natação 
e salto em meio aquático, sobre a morfologia do músculo tibial anterior de ratos. 
Publication UEPG: Ciencias Biologicas e da Saude, v. 19, n. 2, p. 123–129, 2013. 

LIM, J. P. et al. Inter-muscular adipose tissue is associated with adipose tissue 
inflammation and poorer functional performance in central adiposity. Archives of 
Gerontology and Geriatrics, v. 81, p. 1–7, 2019.  

LOURENÇO, Í. et al. Previous short-term use of testosterone propionate enhances 
muscle hypertrophy in Wistar rats submitted to ladder-based resistance training. 
Tissue and Cell, v. 75, 2022.  

LUBIN, P.; ZIDI, M. Mechanical properties change of immobilized skeletal muscle in 
short position measured by shear wave elastography and pure shearing test. Journal 
of the Mechanical Behavior of Biomedical Materials, v. 150, 2024.  

MANETTI, M. et al. Morphological evidence for telocytes as stromal cells supporting 
satellite cell activation in eccentric contraction-induced skeletal muscle injury. 
Scientific Reports, v. 9, n. 1, 2019.  

MARTINEZ, G. Z. et al. Morphological Changes in the Myotendinous Junction of mdx 
Mice. Microscopy and Microanalysis, v. 27, n. 5, p. 1290–1294, 2021.  

MARZETTI, E. et al. Physical activity and exercise as countermeasures to physical 
frailty and sarcopenia. Aging Clinical and Experimental Research, v. 29, n. 1, p. 
35–42, 2017.  

MAVROPALIAS, G. et al. Exercise builds the scaffold of life: muscle extracellular 
matrix biomarker responses to physical activity, inactivity, and aging. Biological 
Reviews, v. 98, n. 2, p. 481–519, 2023.  



66 

 

MAYER, W. P. et al. Consequences of ankle joint immobilisation: insights from a 
morphometric analysis about fibre typification, intramuscular connective tissue, and 
muscle spindle in rats. Histochemistry and Cell Biology, v. 156, n. 6, p. 583–594, 1 
dez. 2021.  

MEO, S. DI; IOSSA, S.; VENDITTI, P. Improvement of obesity-linked skeletal muscle 
insulin resistance by strength and endurance training. Journal of Endocrinology, v. 
234, n. 3, p. R159–R181, 2017.  

MIKKELSEN, U. R. et al. Skeletal muscle morphology and regulatory signalling in 
endurance-trained and sedentary individuals: The influence of ageing. Experimental 
Gerontology, v. 93, p. 54–67, 1 jul. 2017.  

MUKUND, K.; SUBRAMANIAM, S. Skeletal muscle: A review of molecular structure 
and function, in health and disease. Wiley Interdisciplinary Reviews: Systems 
Biology and Medicine, v.12, n. 1, 2020.  

MURACH, K. A. et al. Differential requirement for satellite cells during overload-
induced muscle hypertrophy in growing versus mature mice. Skeletal Muscle, v. 7, 
n. 1, 2017.  

MURACH, K. A. et al. Myonuclear domain flexibility challenges rigid assumptions on 
satellite cell contribution to skeletal muscle fiber hypertrophy. Frontiers in 
Physiology, v. 9, p. 1–7, 2018.  

PALMA, L. D. et al. Involvement of the muscle-tendon junction in skeletal muscle 
atrophy: An ultrastructural study. Romanian Journal of Morphology and 
Embryology, v. 52, n. 1, p. 105–109, 2011.  

PIMENTEL NETO, J. et al. Myotendinous junction adaptations to ladder - based 
resistance training : identification of a new telocyte niche. Scientific Reports, n. 
0123456789, p. 1–8, 2020.  

PIMENTEL NETO, J. et al. The telocytes relationship with satellite cells: Extracellular 
vesicles mediate the myotendinous junction remodeling. Microscopy Research and 
Technique, v. 10, n. 1, 2024.  

POPESCU, L. M. et al. Identification of telocytes in skeletal muscle interstitium: 
Implication for muscle regeneration. Journal of Cellular and Molecular Medicine, v. 
15, n. 6, p. 1379–1392, 2011.  

QAISAR, R.; BHASKARAN, S.; VAN REMMEN, H. Muscle fiber type diversification 
during exercise and regeneration. Free Radical Biology and Medicine, v. 98, p. 56–
67, 2016.  

QUARTA, M. et al. Bioengineered constructs combined with exercise enhance stem 
cell-mediated treatment of volumetric muscle loss. Nature Communications, v. 8, n. 
1,  2017.  

ROBERTS, M. D. et al. Sarcoplasmic Hypertrophy in Skeletal Muscle: A Scientific 
“Unicorn” or Resistance Training Adaptation? Frontiers in Physiology, v. 11, 2020.  



67 

 

ROCHA, L. C. et al. Repercussions on sarcomeres of the myotendinous junction and 
the myofibrillar type adaptations in response to different trainings on vertical ladder. 
Microscopy Research and Technique, v. 83, n. 10, p. 1190–1197, 2020a.  

ROCHA, L. C. et al. Repercussions on sarcomeres of the myotendinous junction and 
the myofibrillar type adaptations in response to different trainings on vertical ladder. 
Microscopy Research and Technique, v. 83, n. 10, p. 1190-1197, 2020b. 

ROCHA, L. C. et al. Remodeling of the skeletal muscle and postsynaptic component 
after short-term joint immobilization and aquatic training. Histochemistry and Cell 
Biology, v. 154, n. 6, p. 621–628, 1 dez. 2020c.  

ROMAN, W.; GOMES, E. R. Nuclear positioning in skeletal muscle. Seminars in 
Cell and Developmental Biology, v. 82, p. 51–56, 2018.  

SANCHES, B. D. A. et al. Telocytes: current methods of research, challenges and 
future perspectives. Cell and Tissue Research, v. 396, n. 2, 1 maio 2024.  

SCHIAFFINO, S.; REGGIANI, C. Fiber types in Mammalian skeletal muscles. 
Physiological Reviews, v. 91, n. 4, p. 1447–1531, 2011.  

SHARLO, K. et al. Effects of Various Muscle Disuse States and Countermeasures on 
Muscle Molecular Signaling. International Journal of Molecular Sciences, v. 23, n. 
1, 2021.  

SIERRA, L. R. et al. Myotendinous junction plasticity in aged ovariectomized rats 
submitted to aquatic training. Microscopy Research and Technique, v. 81, n. 8, p. 
816–822, 2018.  

SILVA, L. I. et al. Avaliação de parâmetros histomorfométricos em sóleos de ratos 
submetidos à remobilização por salto em meio aquático. Revista Brasileira de 
Medicina do Esporte, v. 19, n. 3, p. 219–222, 2013.  

SLIMANI, L. et al. The worsening of tibialis anterior muscle atrophy during recovery 
post-immobilization correlates with enhanced connective tissue area, proteolysis, and 
apoptosis. American Journal of Physiology-Endocrinology and Metabolism, v. 
303, n. 11, p. 1335–1347, 2012.  

TEIXEIRA, C. E.; DUARTE, J. A. Myonuclear domain in skeletal muscle fibers. A 
critical review. Archives of Exercise in Health and Disease, v. 2, n. 2, 2011.  

TIDBALL, J. G. Myotendinous junction: Morphological changes and mechanical 
failure associated with muscle cell atrophy. Experimental and Molecular 
Pathology, v. 40, n. 1, p. 1–12, 1984.  

TONG, S. et al. A Comprehensive Review of Muscle–Tendon Junction: Structure, 
Function, Injury and Repair. Biomedicines, v. 12, n. 2, 2024.  

VIGGARS, M. R. et al. Automated cross-sectional analysis of trained, severely 
atrophied and recovering rat skeletal muscles 1 using MyoVision 2.0 2. Journal of 
Applied Physiology, v. 132, n. 3, p. 593-610, 2022.  



68 

VON WALDEN, F. et al. The myonuclear DNA methylome in response to an acute 
hypertrophic stimulus. Epigenetics, v. 15, n. 11, p. 1151–1162, 2020.  

WANG, F. et al. The worsening of skeletal muscle atrophy induced by immobilization 
at the early stage of remobilization correlates with BNIP3-dependent mitophagy. 
BMC Musculoskeletal Disorders, v. 24, n. 1, 2023.  

WEBSTER, J. M. et al. Inflammation and Skeletal Muscle Wasting During 
Cachexia. Frontiers in Physiology, v. 11, 2020.  

WILBURN, D. et al. Shared and distinct mechanisms of skeletal muscle atrophy: A 
narrative review. Ageing Research Reviews, v. 71, p. 101463, 2021.  

WOSCZYNA, M. N.; RANDO, T. A. A Muscle Stem Cell Support Group: Coordinated 
Cellular Responses in Muscle Regeneration. Developmental Cell, v. 46, n. 2, p. 
135-143, 2018.

WU, Y. F. et al. Optimization of a pericyte therapy to improve muscle recovery after 
limb immobilization. Journal of Applied Physiology, v. 132, n. 4, p. 1020–1030, 1 
abr. 2022.  

WYART, E. et al. Cachexia, a systemic disease beyond muscle atrophy. 
International journal of molecular sciences, v. 21, n. 22, p. 8592, 2020. 

YAMAMOTO, Y. et al. Regeneration process of myotendinous junction injury induced 
by collagenase injection between Achilles tendon and soleus muscle in mice. 
Anatomical Science International, v. 99, n. 1, p. 138–145, 2024.  

YAN, R. et al. Discovery of Muscle-Tendon Progenitor Subpopulation in Human 
Myotendinous Junction at Single-Cell Resolution. Research, v. 2022, jan. 2022. 

YIN, L. et al. Skeletal muscle atrophy: From mechanisms to treatments. 
Pharmacological research, v. 172, p. 105807, 2021. 

YOSEPH, B.; SOKER, S. Redefining the satellite cell as the motor of skeletal muscle 
regeneration. v. 03, n. 05, p. 76–82, 2015.  

YOSHIHARA, T. et al. Effect of a combination of astaxanthin supplementation, heat 
stress, and intermittent reloading on satellite cells during disuse muscle atrophy. 
Journal of Zhejiang University: Science B, v. 19, n. 11, p. 844–852, 2018.  

YUAN, C. et al. Potential cross-talk between muscle and tendon in Duchenne 
muscular dystrophy. Connective Tissue Research, v. 62, n. 1, p. 1–13, 2021. 


	1c104c79fb64a8703796bc7b673b55bd4d506e92df5283d6a477f9effa8ae765.pdf
	1c104c79fb64a8703796bc7b673b55bd4d506e92df5283d6a477f9effa8ae765.pdf
	cc2a2eba0c9c5f47207ab29c83373728e33c8ec29655dc585075627a8b2358f3.pdf
	f4091a109504cc5e36446910f10fd9d0d46df199260ab821bb187d8a8b95bd5e.pdf
	f4091a109504cc5e36446910f10fd9d0d46df199260ab821bb187d8a8b95bd5e.pdf
	f4091a109504cc5e36446910f10fd9d0d46df199260ab821bb187d8a8b95bd5e.pdf





