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RESUMO 

 
 Introdução:Os radicais livres (RL) podem atuar sobre a maioria dos 

componentes celulares, levando-os a modificações de suas funções e 

estruturas.  Sua formação ocorre principalmente durante o processo aeróbio de 

produção de ATP, mais especificamente na cadeia mitocondrial de transporte 

de elétrons. Para impedir a ação tóxica dos RL sobre as células, indivíduos 

saudáveis apresentam mecanismos de defesa antioxidantes. O desequilíbrio 

entre estes mecanismos de defesa e os RL, constitui o “estresse oxidativo”. 

Sabe-se que o exercício é uma conhecida forma de estresse, pois há aumento 

dos RL pelo aumento do consumo de oxigênio e a exposição crônica a ele, 

chamada treinamento físico. A importância da hidratação está em considerar a 

necessidade da mesma durante a realização de exercícios físicos e assim 

entende-se adequado investigar o estresse oxidativo nas condições descritas. 

Objetivo: Quantificar o conteúdo de peróxidos de membrana do miocárdio de 

ratos treinados submetidos ou não à restrição hídrica. Metodologia: Foram 

utilizados 72 ratos, divididos aleatoriamente em 6 grupos; GAS (n=12) - grupo 

sedentário com água ad libitum; GAE (n=12) -  grupo treinado com água ad 

libitum; GRHS (n=12) -  grupo sedentário com restrição hídrica;  GRHE (n=12) -  

grupo treinado com restrição hídrica; GAEI (n=12) -  grupo sedentário com 

água ad libitum e apenas uma sessão de treinamento – imediato; GRHEI 

(n=12) -  grupo sedentário com restrição hídrica e apenas uma sessão de 

treinamento-imediato. Os grupos GAS e GAE serviram como controle, sendo a 

quantidade de água consumida por eles a base para o cálculo de 25% de 

restrição hídrica de GRHS e GRHE respectivamente. O programa de 
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treinamento foi realizado em esteira rolante para animais de pequeno porte, 

sessões de treinamento realizadas três vezes por semana, com duração de 60 

minutos, durante doze semanas. Para obtenção das amostras, os animais 

foram sacrificados por decapitação e os fragmentos do músculo cardíaco 

congelados para as análises. Seis animais do GAS, GAE, GRHE e GRHS 

foram sacrificados 1 hora após a última sessão de treinamento e seis com 72 

horas após a mesma.  Os grupos GAE imediato e GRHE imediato tiveram seis 

dos seus animais sacrificados 1 hora após uma única sessão de exercícios e 

seis após 72 da mesma sessão. A formação de lipoperóxidos de membrana foi 

avaliada pelos métodos de Quimiluminescência (QL), analisada por two-way 

ANOVA; Substâncias Reativas ao Ácido Tilbarbitúrico (TBARS) e Capacidade 

Antioxidante Total (TRAP), analisadas pelo teste t de student para dados não 

pareados, com valor de p<0,05 considerado significante. Resultados: As 

análises das curvas da QL demonstraram níveis de lipoperóxidos de 

membranas aumentados para o grupo treinado e submetidos à restrição hídrica 

em relação aos controles. Revelam também recuperação após 72 horas. Os 

dados do TRAP demonstraram significante consumo dos antioxidantes não 

solúveis nos animais treinados submetidos à restrição hídrica. Conclusões: O 

treinamento físico de baixa intensidade associado à restrição hídrica, praticado 

em fase aguda ou crônica provoca aumento do estresse oxidativo, embora com 

recuperação. 

Palavras chave: lipoperoxidação, miocárdio, treinamento, restrição hídrica. 
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ABSTRACT 

Introduction: The oxygen species (ROS) can act on most cellular components, 

causing them to change their functions and structures. Its formation occurs 

during the process of aerobic ATP production, specifically in the chain of 

mitochondrial electron transport. To prevent the toxic action of RL on cells, 

healthy individuals have antioxidant defense mechanisms. The imbalance 

between these defense mechanisms and the RL, is the "oxidative stress". It is 

known that exercise is a known form of stress, since there is an increase in RL 

by increasing oxygen consumption and chronic exposure to it, called physical 

training, is able to trigger adjustments in response to increased production of 

ROS or that is, chronic exercise results in the formation of oxidants and 

oxidative stress, and perhaps as a consequence, induces antioxidant enzymes 

and antioxidant synthesis to minimize the effects of oxidant. The importance of 

hydration is to consider the need for it especially during physical exercises and 

thus believes it is appropriate to investigate oxidative stress in those 

circumstances. Objective: To quantify the peroxide content of myocardial 

membranes of trained rats were not submitted to water restriction. Materials e 

Methods: 72 rats were divided randomly into six groups; GAS (n = 12) - 

sedentary group with water ad libitum; GAE (n = 12) - a group trained with water 

ad libitum; GRHS (n = 12) - sedentary group with water restriction; GRHE (n = 

12) - a group trained with water restriction; GAEI (n = 12) - the sedentary with 

ad libitum water and only one training session - immediately; GRHEI (n = 12) - 

sedentary group with restriction water and only one training session, 
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immediately. GAS groups served as controls and GAE, and the amount of water 

consumed by them the basis for the calculation of 25% water restriction GRHS 

and GRHE respectively. The training program was performed on a treadmill for 

small animals and the training sessions were held three times per week, lasting 

60 minutes, for twelve weeks. To obtain these samples, the animals were 

sacrificed by decapitation, taking place soon after the surgery. Six animals of 

GAS, GAE, GRHE and GRHS were sacrificed one hour after the last training 

session and six to 72 hours thereafter. The groups immediately GAE end GRHE 

immediately had six of his animals sacrificed one hour after a single session is 

72 years and six after the same session. The heart was removed and the 

fragments of cardiac muscle were frozen for biochemical analysis. 

Lipoperóxidos de membrane formation methods evaluated by 

chemiluminescence (CL) stimulated by-butyl hydroperoxide have analyzed by 

two-way ANOVA Acid Reactive Substances Tilbarbitúrico (TBARS) and total 

antioxidant capacity (TRAP), compared by student t test for unpaired samples, 

with p value <0.05 was considered significant. Results: The analysis of the 

curves in QL shown lipoperoxide membrane levels increased for the trained 

group and subjected to water restriction in relation to controls. They also show 

recovery after 72 hours. Data from the TRAP showed a significant consumption 

of antioxidants is not soluble in trained animals submitted to water 

restriction. Conclusion: The low-intensity physical training associated with fluid 

restriction, practiced in the acute or chronic causes increased oxidative stress, 

although with recovery. 

Keywords: lipid peroxidation, myocardium, training, water restriction. 



1 INTRODUÇÃO 

 

A idéia de que radicais livres são produzidos em excesso durante o 

exercício físico, e que estas substâncias são responsáveis por alguns dos 

efeitos deletérios do exercício, tem sido amplamente discutida por muitos anos. 

(1) 

Signorini e Signorini (2), relatam que no esforço físico intenso, seja em 

organismos treinados ou não, a percentagem representativa da quantidade de 

oxigênio (O2) que não é reduzida pela citocromo-oxidase aumenta na mesma 

proporção do aumento global de oxigênio, que é admitido por uma demanda 

maior da célula. Pode-se esperar com isto, um aumento do estresse oxidativo 

no organismo treinado implicado em aumento do consumo de antioxidantes 

pela célula. O treinamento proporciona adaptações no organismo de acordo 

com o tipo de estímulo aplicado, por esta condição, pode-se deduzir uma maior 

resistência ao estresse provocado. Entretanto, no organismo treinado, existe 

sempre a possibilidade de alguns tecidos e áreas sofrerem déficit temporário 

de O2 com repercussões histológicas por ação dos radicais livres (RL).  

Há evidências que a produção de RL e subseqüente peroxidação lipídica 

são seqüelas normais ocorridas pelo aumento do consumo de O2, que 

acontece concomitante com o exercício(3), além de que outros fatores podem 

influenciar a formação de Espécies Reativas de Oxigênio (ERO) durante o 

exercício e também está claro que a intensidade e duração do exercício 

representam papel importante neste processo. (4) 

Os riscos do estresse oxidativo com o exercício parecem depender da 
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intensidade e do estado de treinamento do indivíduo, pois o exercício exaustivo 

realizado por indivíduos destreinados comporta uma maior probabilidade de 

produzir lesões oxidativas nos músculos ativos. (5) 

Em geral o treinamento pode causar respostas adaptativas nas enzimas 

antioxidantes do músculo esquelético, mas pequeno efeito no sistema de 

enzimas do miocárdio e hepático.  

Na célula cardíaca o fenômeno de redução incompleta do oxigênio 

também acontece, fazendo-se de modo mais intenso devido á elevada 

demanda de oxigênio no miocárdio em solicitações físicas intensas. Estudos 

como o de (Douglas et al (6)), relatam que os níveis de antioxidantes tendem a 

diminuir com a idade, no entanto, parece que a prática regular de exercícios 

com intensidade leve a moderada contribuem para manter os fatores 

antioxidantes a níveis constantes mesmo com o aumento da idade. Portanto, 

sugere-se que quanto maior e mais prolongado for o esforço maior será a 

demanda de antioxidantes no tecido do miocárdio. O coração é um órgão que 

tem uma das menores proporções favoráveis para a produção e remoção das 

ERO.  

O exercício físico pode induzir a um estado de desidratação  se as taxas 

de líquido perdido não for rapidamente substituído. A desidratação de 2% da 

massa corporal pode prejudicar as funções fisiológicas e de desempenho do 

exercício (7) , aumentando a freqüência cardíaca e a temperatura central ao 

longo do tempo, diminuindo o débito cardíaco, e alterando a função do sistema 

nervoso central (8,9), a fim de estabilizar as condições fisiológicas e minimizar as 

pressões sobre os sistemas cardiovascular, neuromuscular e termorregulação, 
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importante para repor os líquidos durante o exercício, prolongando assim o 

tempo de execução do mesmo(10,11). 

Nesse contexto, entendeu-se como pertinente, elaborar um modelo 

experimental, que se aproximasse da realidade dos praticantes de exercícios 

físicos de baixa intensidade com restrição de água e empreender investigação 

das possíveis repercussões sobre o estresse oxidativo.  

Os dados obtidos podem contribuir para as ciências da saúde e do 

esporte, para melhor entendimento de implicações clínicas importantes, tais 

como danos à função cardíaca em decorrência da prática de exercícios físicos 

sem hidratação adequada, comum em países de clima tropical como o Brasil. 

 

1.1 OBJETIVO 

 

 Este estudo tem como objetivo quantificar o estresse oxidativo em 

miocárdio de ratos treinados submetidos ou não à restrição hídrica.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Radicais Livres e Estresse Oxidativo 

 

Radical livre (RL) é definido como molécula ou átomo com número ímpar 

de elétrons na sua última camada. Estas características conferem à molécula 

instabilidade e reatividade bioquímica. Os radicais livres adquirem a 

estabilidade química interagindo com substâncias não-radicais, ao cederem um 

elétron a uma molécula estável, formando um radical reduzido, ou aceitando 

um elétron a partir de uma molécula estável, convertendo - a em radical 

oxidado.(12, 13) 

Os diferentes RL existentes nos sistemas biológicos são nomeados de 

acordo com o átomo base no qual encontram - se associados: carbono (C), 

enxofre (S), o de azoto (N) e oxigênio (O). Dessa forma, se designam por 

radicais de C, S, N ou O.(13)  

Como conseqüência da vida aeróbia, o organismo gera continuamente 

espécies reativas de oxigênio (EROS). Destas, as mais referidas são o radical 

superóxido (O2
), o radical hidroxil (OH) e o peróxido de hidrogênio (H2O2), 

radical hidroperoxil (HO2) e óxido nítrico (NO), produzidos nos organismos por 

meio da redução incompleta do oxigênio molecular e muitas vezes, são úteis 

como nas situações em que há necessidade de ativação do sistema 

imunológico como ocorre, por exemplo, durante a fagocitose realizada pelos 

neutrófilos, monócitos e macrófagos que utilizam o peróxido de hidrogênio no 

combate a microorganismos invasores (13-17). 
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Apesar da principal função mitocondrial, ser a produção de energia 

existem evidências que apontam as mitocôndrias como fonte de ERO durante 

as reações que antecedem a fosforilação oxidativa(18-22). A formação de 

intermediários da redução tetravalente do O2, assim como a fuga de elétrons 

para o O2, a partir da cadeia transportadora de elétrons (CTE), particularmente 

dos complexos I e III, são os mecanismos apontados como responsáveis pela 

produção de ERO na mitocôndria. (23) 

Os RL podem atuar sobre a maioria dos componentes celulares, levando 

a modificação das funções e estruturas celulares. Componentes celulares que 

sofrem ação dos radicais livres são os ácidos nucléicos que podem ser 

modificados estruturalmente, como a molécula do ácido desoxirribonucléico 

(DNA), implicando em mutações gênicas. (24, 25) 

A membrana celular é muito susceptível às agressões provocadas pelas 

ERO devido aos níveis aumentados de ácidos graxos em seu meio e sua 

importante função de interação de proteínas e lipídios. Ao sofrer 

lipoperoxidação, a bicamada lipídica que compõe a membrana celular, tem sua 

estrutura e sua permeabilidade aos solutos alterados e, consequente redução 

da interação com as mais diversas moléculas que entram e saem da célula.  

Este processo de lipoperoxidação tem sido relacionado a mecanismos 

altamente lesivos às células, que podem desencadear processos inflamatórios, 

envelhecimento precoce e até câncer. (26-29)  

A lipoperoxidação é uma reação em cadeia que uma vez iniciada 

propaga-se continuamente. Na fase de iniciação os radicais livres e lipídios 

reagem com os lipídios insaturados das membranas, retirando o hidrogênio 
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para formar radical peroxila. Na primeira fase da propagação esse radical 

peroxila retira um novo hidrogênio dos lipídios insaturados, formando 

hidroperóxido de lipídio e novamente lipídio na segunda fase da propagação. 

Os peróxidos de lipídios formados podem ser clivados em aldeídos, como o 

malondialdeído (MDA), capaz de aumentar significativamente a toxidade de 

radicais livres, sendo considerado o “segundo mensageiro de toxidade”.(28-30)  

Essa seqüência pode ser interrompida se o radical livre encontra-se com 

outro radical, estabilizando-se, ou, na presença de antioxidantes que 

neutralizam a ação do radical livre. De outra forma, a lipoperoxidação atingirá a 

fase de término quando os radicais lipídicos e peroxila formados anteriormente 

se propagarem até a autodestruição(29). 

As etapas desta reação onde L representa o lipídio, desenvolvem-se da 

seguinte maneira: 

 

LH + R   L + H2O  início 

L + O2   LOO   propagação 

LH + LOO   L + LOOH propagação 

LOO + L   LOOL   terminação 

LOO + LOO  LOOL + O2  término 

   

Está bem estabelecido que o estresse oxidativo desencadeia uma série 

de alterações como a hipertrofia cardíaca, perda funcional de miócitos ao 

aumento da  apoptose e necrose e, fibrose intersticial desencadeando então à 

disfunção da bomba cardíaca.(31-33) Nesta configuração, o aumento da 

produção de ERO pode contribuir também para uma disfunção contrátil.  

Para impedir a ação tóxica dos radicais livres sobre as células, 

indivíduos saudáveis apresentam mecanismos de defesa antioxidantes. O 
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desequilíbrio entre estes mecanismos de defesa e os radicais livres, constitui o 

“estresse oxidativo”. (15, 25) 

Os mecanismos de defesa antioxidante atenuam as conseqüências do 

estresse oxidativo, eliminando ou reduzindo a intensidade das reações. Devido 

à especificidade da formação dos radicais livres nas células, as enzimas 

antioxidantes são produzidas e liberadas no mesmo compartimento celular, 

compondo assim a primeira linha de defesa contra a lesão oxidativa.(13) 

Existem basicamente dois grupos de antioxidantes biológicos, os 

enzimáticos ou endógenos e os não enzimáticos ou exógenos. (19, 27, 34, 35) 

Os enzimáticos ou endógenos são: 

 

 Superóxido Dismutase (SOD) 

A SOD representa uma série de enzimas multifuncionais de ação 

antioxidante sendo encontrada na maioria de células animais. (20) Entretanto, 

sua atividade é tecido-específica, de forma que no tecido cardíaco é cerca de 

quatro vezes menor do que no tecido hepático.  

A SOD cataliza a dismutação do radical superóxido em H2O2 e H2O em 

presença do íon H+. (21) 

Foram identificados três tipos de superóxido dismutase: manganês 

superóxido dismutase (MnSOD), presente na mitocôndria; cobre-zinco 

superóxido dismutase (Cu-ZnSOD), presente no citosol e; ferro superóxido 

dismutase (FeSOD) presente no citoplasma da Escherichia Coli. (19) 

A Cu-ZnSOD é uma enzima que protege vários órgãos dos danos 

induzidos pelo O2 em músculo esquelético. (36) Foi demonstrada uma relação 
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entre a SOD e a atividade antiinflamatória em que os leucócitos 

polimorfonucleares, células efetivas na resposta inflamatória, liberam grandes 

concentrações de O2 e que a administração de SOD inibia essa liberação.(37) 

 

 Glutationa Peroxidase (GSH-Px) 

A GSH-Px catalisa a redução do peróxido de hidrogênio para a água. É 

encontrada no citosol das células animais, inclusive no coração e, a sua 

atividade é dependente da concentração de glutationa reduzida (GSH), 

utilizada como doadora de elétrons. (19, 22, 29)  

 

 Catalase (EC) 

A catalase é uma metaloproteína que catalisa a formação de água e 

oxigênio a partir do peróxido de hidrogênio, formado pela ação da SOD. Nos 

mamíferos, está presente nos eritrócitos e em quase todos os tecidos, existindo 

em maior quantidade no fígado, rim e baço. (38) Embora a catalase faça parte 

de um dos mecanismos de defesa celulares contra os radicais livres, sua 

atuação é de pouca importância no tecido cardíaco.(39, 40) 

Os antioxidantes não enzimáticos ou exógenos são: - ácido ascórbico 

(vitamina C), tocoferol (vitamina E), retinol (vitamina A), betacaroteno, licopeno, 

luteína, selênio e outros metais antioxidantes. (41, 42) 

 

2.2 Radicais Livres e Exercício Físico 

 

Atualmente, existem claras evidências que suportam a importância do 
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exercício físico regular na prevenção e/ou no controle de algumas doenças 

crônicas. Esse conceito de que vida sedentária não beneficia a saúde originou-

se a partir de estudos epidemiológicos iniciados na década de 1950. Estes 

estudos demonstraram correlação positiva entre a incidência de doenças 

cardiovasculares com ao sedentarismo, comparando-se o nível de atividade 

física de funcionários burocratas dos correios com os carteiros, que circulavam 

diariamente pelas ruas. Semelhantemente, o mesmo foi feito com cobradores 

dos ônibus de Londres que subiam e desciam escadas diariamente, aos 

motoristas. (35, 43) 

Os efeitos benéficos do exercício físico podem ser observados na função 

cardíaca, circulação periférica, função pulmonar e na musculatura esquelética. 

Indivíduos fisicamente ativos apresentam maior capacidade cardiorrespiratória 

em relação aos sedentários e, portanto, reduzido risco às doenças 

cardiovasculares. (44-48)   

A importância dos radicais livres tornou-se evidente a partir de estudos 

em medicina desportiva que mostraram a presença desses radicais em lesões 

inflamatórias articulares e musculares, na síndrome overtraining e, mais 

recentemente nas lesões teciduais após isquemia e reperfusão cardíaca. (21, 22, 

36) 

Inúmeras adaptações bioquímicas estão associadas ao exercício físico, 

como por exemplo, a elevação da capacidade oxidativa mitocondrial de 

piruvato e ácidos graxos. (49) A produção aeróbia de ATP ou fosforilação 

oxidativa, ocorre nas mitocôndrias, por meio da cadeia respiratória. O ATP é 

produzido através da fosforilação da adenosina difosfato (ADP) através da 
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energia liberada na transferência de hidrogênio, dos transportadores reduzidos, 

nicotinamida adenina dinucleotídeo (NADH) e flavina adenina dinucleotídeo 

(FADH2) ao oxigênio. A transferência de életron na cadeia respiratória pode 

resultar na redução parcial do oxigênio, formando RL. (34, 50)  

O fluxo sanguíneo coronário aumenta em até quatro vezes e a captação 

de oxigênio do sangue pelo músculo cardíaco aumenta ainda mais durante o 

exercício físico. (51, 52)  Portanto, inevitavelmente, o aumento do consumo de O2 

induzido pelo exercício físico apresenta-se como uma situação favorável à 

produção acrescida de ERO e, aparentemente, ao incremento do estresse 

oxidativo a nível celular, tecidual e orgânico.(23, 26) 

Uma vez que cerca de 2-5% do O2 consumido pode resultar na 

produção de ERO, um incremento da taxa metabólica oxidativa cardíaca 

decorrente do exercício físico constitui-se como um fator predisponente para a 

produção acrescida de ERO a nível mitocondrial, com alterações no estado 

redox celular e aumentos dos indicadores diretos e indiretos de lesão oxidativa 

tecidual. (53) Contudo, esta situação, repetida no tempo, poderá constituir um 

forte estímulo modelador dos diferentes sistemas antioxidantes cardíacos.(54, 55) 

A relação entre o treinamento físico e estresse oxidativo ainda é 

controverso. Diversos estudos sugerem que o treinamento físico com natação 

ou esteira pode aumentar a capacidade de defesa antioxidante do músculo 

cardíaco, diminuindo a peroxidação lipídica. (56-59) Adicionalmente, alguns 

pequisadores demonstraram que o treinamento aumentou a resistência do 

miocárdio hipertrofiado de ratos à lipoperoxidação após isquemia e reperfusão. 

(59-62) 



11 
 

Por outro lado, outras pesquisas demonstraram que o treinamento físico 

induz elevação da lipoperoxidação, da atividade da SOD e diminuição da 

atividade da GSH-Px no tecido cardíaco. E ainda, existem estudos que não 

detectaram alterações significativas na atividade da SOD, GSH-Px ou nas 

taxas de lipoperoxidação do miocárdio de ratos após treinamento. (63, 64)  

 

2.3 Radicais Livres: Estudos Clínicos e Experimentais  

 

Vários estudos têm examinado a influência do treinamento físico na 

atividade das enzimas antioxidantes. (57, 64) Estudos recentes indicam que o 

treinamento de resistência reduz as lesões do miocárdio resultantes do 

episódio de Isquemia-Reperfusão (I-R). Adicionalmente, foi demonstrado que o 

treinamento de resistência pode acentuar a atividade de certas enzimas 

antioxidantes no coração. Dessa forma, a melhora da proteção contra a lesão 

cardíaca mediada por RL é um mecanismo potencial para explicar a 

“cardioproteção” induzida pelo exercício físico durante o episódio de I-R. (54, 65)   

Um estudo realizado por Burneiko et al (66) com ratos treinados por 

natação durante 9 semanas, analisou o estresse oxidativo no tecido do 

miocárdio. Os resultados mostraram que o treinamento realizado tanto sem 

sobrecarga, quanto com 2% de sobrecarga, elevou as concentrações de ácido 

tiobarbitúrico (TBA) e hidroperóxido (HP), no entanto reduziu as atividades da 

SOD total e SOD CU-ZN, sem alterar as atividades da glutationa peroxidase 

(GSH-PX).  
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Somani et al (67), examinaram a resposta de enzimas antioxidantes 

cardíacas em ratos destreinados e em ratos treinados durante 10 semanas por 

meio de um programa de treinamento de resistência. Os autores observaram 

que o exercício agudo induziu aumento das atividades de Mn-SOD, catalase e 

glutationa peroxidase apenas em ratos destreinados. 

Posteriormente, Venditti & Di Meo (68), relataram que 10 semanas de 

treinamento de natação resultou em melhora significante da capacidade 

antioxidante in vitro de músculos esqueléticos e menor lipoperoxidação após o 

exercício exaustivo. 

Adicionalmente, Frankiewicz-Jozko et al (69), demonstraram um 

significante aumento dos níveis de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico 

no tecido cardíaco de ratos destreinados após 3 horas de exercícios exaustivo 

na esteira. No entanto, estas alterações não foram detectadas em animais 

treinados por 4 semanas, sugerindo que treinamento físico pode proteger o 

tecido cardíaco da lesão oxidativa de lipídeos. 

De acordo com Husain e Somani (70), ratos submetidos a exercícios na 

esteira após 6,5 semanas de treinamento, apresentaram aumento significativo 

de enzimas antioxidantes (superóxido dismutase, glutationa peroxidase) no 

músculo cardíaco.  

Uma pesquisa realizada por Lew et al. (71) mostrou que a auto-regulação 

da atividade enzimática antioxidante cardíaca em resposta ao treinamento 

físico é intensidade-dependente. Neste estudo, a atividade da catalase, citrato 

sintase e da glutationa peroxidase foi analisada no miocárdio de ratos 

submetidos a exercício físico em esteiras sob diferentes durações (30, 60 e 90 
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min.) e diferentes intensidades (leve, moderada e alta). Nos diferentes grupos 

estudados, com treinamento moderado e alto, o ventrículo direito teve aumento 

da atividade da superóxido dismutase.  No ventrículo esquerdo a superóxido 

dismutase, aumentou no treinamento de curta duração e alta intensidade e no 

de longa duração com intensidade baixa e moderada. 

As respostas adaptativas do organismo frente ao exercício físico em 

relação à produção de estresse oxidativo e aos mecanismos de defesa 

antioxidantes parece ser tecido-específico. Verificando o efeito de um programa 

de treinamento por natação de 7 a 21 semanas sobre o comportamento da 

atividade da catalase, superóxido dismutase e glutationa peroxidase em ratos, 

Kanter et al (72), verificaram que após 21 semanas, a atividade da catalase foi 

auto-regulada no coração, enquanto que as atividades das outras enzimas 

foram aumentadas somente no plasma sanguíneo e no fígado.  

Nakao et al (73), investigaram o efeito do programa de treinamento por 

natação durante 6 semanas nas três isoenzima de SOD em ratos. Os 

resultados obtidos sugerem que, com exceção do fígado, as respostas de 

outros tecidos (músculo esquelético, rim) são diferentes e o fígado pode ser um 

dos órgãos mais sensitivos para adaptação para estresse oxidativo durante 

treinamento físico. 

Neste contexto, a fisioterapia, ciência que tem por objetivo eliminar ou 

minimizar as limitações físicas e sociais impostas a uma pessoa portadora de 

uma afecção aguda ou crônica e que utiliza o exercício físico como instrumento 

de trabalho, assume papel fundamental na recuperação dos indivíduos com 

disfunções do seu sistema cardiovascular. (74) 
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2.4  Exercício Físico, Hidratação e Estresse Oxidativo 

 

A importância da hidratação está não somente por garantir um bom 

desempenho durante as atividades, encurtando o tempo de recuperação após 

as mesmas(75), mas, sobretudo ao considerar que o ser humano constitui-se, 

em grande parte, de água. O teor de água do organismo humano depende da 

idade, composição corporal e do sexo, representando cerca de 60% da massa 

corporal de um homem e 50% da massa de uma mulher. (76, 77)  

O balanço hídrico e de eletrólitos é fundamental para a função de todos os 

órgãos e, de fato, para manter a saúde em geral. A água proporciona o meio de 

reações bioquímicas no tecido celular e é essencial para a manutenção do volume 

adequado de sangue e, portanto, da integridade do sistema cardiovascular.  (78, 79) 

Juntamente com o oxigênio, a água é um dos elementos mais 

importantes para a vida; ela é elemento estrutural de macromoléculas, serve 

como solvente para substâncias de menores moléculas atua como meio de 

transporte e é utilizada em muitas reações enzimáticas. Além disso, somente 

em soluções aquosas é que as substâncias podem entrar e sair das células e 

reagir entre si no meio intracelular. A água também lubrifica as articulações e é 

importante para o sistema cardiovascular e para a termorregulação. (5, 76, 80, 81) 

Além disso, a água tem papel importante na homeostase celular durante 

o exercício físico. Os eritrócitos que carreiam oxigênio e os nutrientes como a 

glicose, os aminoácidos e os ácidos graxos alcançam os músculos ativos 

através do plasma sangüíneo, o qual é constituído basicamente de água; da 

mesma forma que o dióxido de carbono e outros produtos metabólicos deixam 

as células musculares através do plasma sangüíneo. (77)  
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Uma desidratação relativamente pequena, da ordem de um a dois por 

cento do peso corporal é suficiente para alterar o desempenho em exercícios 

de resistência(81); perdas de líquidos e minerais equivalentes a quatro por 

cento, reduzem o desempenho da força do esportista. A partir de cinco por 

cento, surgem alterações fisiológicas graves (fadiga, cãibras musculares). 

Perdas de líquido de mais de dez por cento do peso corporal são críticas para 

a vida. (75, 76) 

Bergeron et al (87), verificou que na desidratação progressiva ocorre uma 

diminuição do volume circulatório, conhecido como hipovolemia, uma vez que a 

água segue a mesma direção do fluxo gerado pelos íons sódio e cloreto 

perdidos através da transpiração, ou seja, do espaço extracelular para o 

ambiente externo. 

A água do corpo provém de duas fontes principais: da ingestão de 

líquidos ou da água contida nos alimentos e da síntese que ocorre no 

organismo em conseqüência da oxidação dos carboidratos, sendo a ingestão 

total de água de aproximadamente 2300 ml/dia, considerando que dependendo 

do clima, dos hábitos individuais e do nível de atividade física(80), este valor 

pode ser alterado, sendo a sensação de sede o primeiro sinal relacionado ao 

seu controle. (82) 

Deve-se contrabalancear cuidadosamente a ingestão de água pelas 

perdas diárias que ocorrem a partir do organismo. A evaporação de líquido do 

trato respiratório e a difusão da pele são, quando considerados juntos, 

responsáveis por perda de cerca de 700 ml/dia em condições normais. 
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Normalmente, apenas pequena quantidade de água (100 ml/dia) é perdida nas 

fezes. (80)  

O restante das perdas hídricas do corpo é precisamente controlado e 

ocorre através da urina excretada pelos rins e do suor. O rim normal tem a 

extraordinária capacidade de variar as proporções relativas de solutos e de 

água na urina; quando existe água em excesso no corpo e a osmolaridade dos 

líquidos corporais encontra-se reduzida, o rim é capaz de excretar urina com 

baixa osmolaridade (diluída). Inversamente, quando ocorre déficit de água e a 

osmolaridade dos líquidos corporais encontra-se elevada, o rim é capaz de 

excretar urina concentrada. (80) 

Quando um organismo apresenta uma redução do conteúdo de fluidos 

corporais caracteriza-se uma situação conhecida como hipoidratação, sendo a 

hiperidratação caracterizada por um volume de água no corpo acima do 

normal. O termo desidratação define uma redução mais ou menos rápida da 

água corporal. (81) 

O processo de déficit hídrico está intimamente associado à prática de 

atividades físicas, e nesse caso, a desidratação hipertônica é observada. Quando da 

perda hídrica pela sudorese, perde-se água principalmente do espaço extracelular e o 

equilíbrio osmótico é afetado. Visando o seu restabelecimento, a água desloca-se do 

meio intra para o meio extracelular por meio do mecanismo de regulação osmótica. 

Dessa forma, um processo de desidratação contínuo durante o exercício físico 

conferirá uma progressiva redução do conteúdo hídrico em ambos os compartimentos. 

(78, 83) 

A hipoidratação induzida pela sudorese promoverá redução do volume 

plasmático e aumento da pressão osmótica do plasma em proporção à quantidade de 
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perda de fluido. O volume plasmático diminui em razão de o plasma fornecer o líquido 

precursor do suor. Sendo o mesmo hipotônico em relação ao plasma observa-se 

também o aumento da pressão osmótica. O sódio e o cloreto são os principais 

responsáveis pela osmolalidade plasmática elevada, auxiliando na mobilização do 

fluido do espaço intracelular para o extracelular como mecanismo de defesa em 

pessoas hipoidratadas. (79, 84-86) 

A regulação do balanço hídrico é mantida pelo sistema vasopressina e 

renina-angiotensina-aldosterona, um mecanismo hormonal que controla a 

osmolaridade, o conteúdo de sódio e o volume do líquido extracelular. (82) 

Por uma série de ajustes compensatórios esta redução de volume 

plasmático produz efeitos marcantes na capacidade do coração de bombear 

sangue e oxigênio aos órgãos que necessitam de um fluxo sanguíneo mais 

intenso durante a atividade física. Para manter o débito cardíaco e a pressão 

arterial sob tais condições a freqüência cardíaca deve aumentar (81, 88, 89) como 

conseqüência há diminuição da força aeróbica máxima e do desempenho real, 

pois o limite de tolerância à temperatura corpórea interna é atingida mais 

rapidamente causando hipertermia, e o tempo necessário para se chegar à 

exaustão é reduzido. É de se esperar que se o indivíduo estiver hidratado antes 

de se exercitar, os efeitos nocivos da desidratação demorem mais para se 

manifestar. (88, 90) 

Alterações decorrentes do reduzido conteúdo hídrico intracelular tais 

como o estado de hidratação de macromoléculas e conseqüente mudanças 

conformacionais, redução do transporte intracelular citoplasmático, alterações 

no pH e na concentração de íons citoplasmáticos, e acúmulo de íons orgânicos 

e inorgânico(91) causam disfunções no transiente de enzimas ou na cadeia de 
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transporte de elétrons que culminam em produção de RL. 

A fim de estabilizar as condições fisiológicas e minimizar as pressões 

sobre os sistemas cardiovascular, neuromuscular e termorregulação é 

importante repor os líquidos durante o exercício, prolongando assim o tempo 

de execuçãodo mesmo.(10, 11) 

As relações entre o desempenho durante o exercício físico, a 

desidratação e a reidratação tem sido demonstrado por muitos pesquisadores. 

(92, 93) No entanto, é escasso na literatura estudos que investigaram o efeito do 

estado de hidratação sobre o estresse oxidativo subseqüente ao exercício 

físico. 

Recentemente, Paik et al (94) demonstraram aumento de marcadores de 

estresse oxidativo no plasma sanguíneo de indíviduos desidratados (3% de 

desidratação) submetidos a corrida em esteira rolante até a exaustão (a 80% 

do VO2máx). No entanto, este efeito pôde ser minimizado pela reposição 

hídrica com água ou bebidas hidroeletrolíticas esportivas.   
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3 MATERIAL E MÉTODOS 

 

3.1 Desenho do Estudo 

 

O estudo caracteriza-se como experimental, apresentando como variável 

dependente o comportamento do estresse oxidativo. Como variáveis 

independentes serão consideradas: restrição hídrica, treinamento físico e 

momento de sacrifício.  

 

3.2 Caracterização da Amostra 

 

O protocolo experimental foi aprovado pelo CEEA (Comitê de Ética na 

Experimentação Animal) da Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto – 

FAMERP no dia 12 de abril de 2005, protocolo F- 001-002394/2004. Para a 

realização do experimento foram utilizados 72 ratos da linhagem Wistar (Rattus 

novergicus, var. Albina, Rodentia, Mammalia), com idade de aproximadamente 

70 dias, provenientes do Biotério Central da UNESP, Campus de Botucatu, e 

mantidos no Biotério da FCT/UNESP – Faculdade de Ciências e Tecnologia – 

Campus de Presidente Prudente. Esses animais permaneceram no biotério até 

completar 70 dias para serem utilizados. Foram alojados em gaiolas de 

plástico, sendo seis gaiolas coletivas e trinta e seis gaiolas individuais para o 

controle da restrição hídrica, à temperatura de 22 ± 3ºC, com ciclos de 12 

horas de luminosidade, sendo das 7:00 à 19:00 horas (período claro) e 19:00 à 
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7:00 (período escuro). 

 O manejo e o transporte dos animais do biotério para a esteira, sempre 

foi realizado por uma mesma pessoa a fim de evitar estresse dos ratos. 

 

3.3 Formação dos Grupos Experimentais 

 

Os animais foram distribuídos aleatoriamente, marcados e organizados 

em seis grupos: 

 GAS (n=12), Controle, os animais desse grupo foram alojados em 

gaiolas plásticas coletivas (30 x 45 x 16 cm) com 4 animais cada (Figura 1). 

Não realizaram o programa de treinamento, foram alimentados com ração 

padrão e água de torneira fornecida ad libitum. Forneceram a média de 

ingestão de água para o cálculo da restrição hídrica dos animais do GRHS.  

 GRHS (n=12), os animais desse grupo foram alojados em gaiolas 

metálicas individuais. Não realizaram o programa de treinamento, sendo 

alimentados com ração padrão ad libitum e água de torneira fornecida de 

maneira controlada, com restrição de 25% a partir da média ingerida pelos 

animais do GAS. Seis animais foram sacrificados 1 hora após o programa de 

treinamento e seis após 72 horas. 

 GAE (n=12), os animais desse grupo foram alojados em gaiolas 

plásticas coletivas (60 x 50 x 20 cm) com 6 animais cada. Realizaram o 

programa de treinamento, foram alimentados com ração padrão e água de 

torneira fornecida ad libitum. Forneceram a média de ingestão de água para o 

cálculo da restrição hídrica dos animais do GRHE. Seis animais foram 
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sacrificados 1 hora após o programa de treinamento e seis após 72 horas. 

 GRHE (n=12), os animais desse grupo foram alojados em gaiolas 

metálicas individuais (30 x 20 x 20 cm) (Figura 2). Realizaram o programa de 

treinamento, sendo alimentados com ração padrão ad libitum e água de 

torneira fornecida de maneira controlada, com restrição de 25% a partir da 

média ingerida pelos animais de GAE. Seis animais foram sacrificados 1 hora 

após o programa de treinamento e seis após 72 horas. 

 GAE imediato (n=12), os animais desse grupo foram alojados em 

gaiolas plásticas coletivas (60 x 50 x 20 cm) com 6 animais cada. Foram 

alimentados com ração padrão, água de torneira fornecida ad libitum e 

realizaram apenas uma sessão de treinamento, com seis animais sacrificados 

1 hora após a mesma e seis após 72 horas. 

 GRHE imediato (n=12), os animais desse grupo foram alojados em 

gaiolas metálicas individuais (30 x 20 x 20 cm) (Figura 2). Foram alimentados 

com ração padrão ad libitum e água de torneira fornecida de maneira 

controlada, com restrição de 25% a partir da média ingerida pelos animais de 

GAE. Os animais desse grupo realizaram apenas uma sessão de treinamento, 

com seis animais sacrificados 1 hora após a mesma e seis após 72 horas. 
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Tabela 1. Distribuição dos grupos experimentais. 

GRUPOS 

6 x 12 
Condições Experimentais 

 Treinamento Restrição Hídrica Sacrifício 

GAS N Ausência 1h / 72h 

GRHS N Presença 1h / 72h 

GAE S Ausência 1h / 72h 

GRHE S Presença 1h / 72h 

GAE imediato N Ausência 1h / 72h 

GRHE imediato N Presença 1h / 72h 

S = Sim; N = Não; Ausência = sem restrição hídrica; Presença = com Restrição Hídrica 

 

Os animais dos grupos GAE foram treinados no período da manhã e, os 

dos grupos GRHE no período da tarde, sempre no mesmo horário às 

segundas, quartas e sextas-feiras.  

O cálculo da restrição hídrica foi feito separadamente durante o período 

para o grupo que não realizou o programa de treinamento e para o que 

realizou, porque se sabe que o consumo de água durante o exercício aumenta 

drasticamente. (86)  

A correção foi realizada a cada dois dias respeitando o que foi ingerido 

nos dias de treinamento e o que foi ingerido nos dias de repouso, realizando a 

restrição hídrica de 25% de acordo com o que os animais ingeriam nesses 

dias, a água era proporcionada relacionando os grupos que não realizaram o 

treinamento e os grupos que realizaram o treinamento, ou seja, a quantidade 

de água ofertada ao GRHE era baseada na quantidade ingerida pelo GAE, e a 

quantidade de água ofertada ao GRHS era baseada na quantidade ingerida 

pelo GAS.  
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Para os fins de semana (sexta, sábado e domingo), o cálculo foi 

realizado utilizando um valor da quantidade ingerida no último dia de 

treinamento e dois da quantidade ingerida no último dia de repouso, ou seja, foi 

realizado baseando-se na quarta e quinta - feira anterior. 

 

 

Figura 1 - Gaiola coletiva utilizada para alojar os animais que ingeriam água ad 

libitum. 

 

 

Figura 2 - Gaiola individual utilizada para alojar os animais com restrição 

hídrica. 
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3.3.1 Percentual de Restrição Hídrica 

 

Segundo Wilmore & Costill (77), em adultos a ingestão diária de água 

deve ser em torno de 33 mililitros (mL) de água por quilograma (kg) de peso 

corporal. Esse mesmo indivíduo tem um teor de água que varia 57 a 65% 

(média = 61%) do total da massa corporal. (95) 

Uma desidratação relativamente pequena, da ordem de um a dois por 

cento do peso corporal é suficiente para alterar o desempenho em exercícios 

de resistência(81), entretanto alterações fisiológicas graves (fadiga, cãibras 

musculares) surgem somente a partir de uma desidratação de cinco por cento 

do peso corporal. (75) 

Um indivíduo de 100 Kg tem aproximadamente 61 Kg de sua massa 

corporal corresponde ao teor de água do organismo, e sua ingestão diária de 

água deveria ficar em torno de 3,33 L. Supondo uma desidratação de 1,5% do 

teor de água da massa corporal desse indivíduo, haveria uma perda de 0,915 

ml do teor de água do organismo a qual corresponde a 27,27% da quantidade 

ideal de água ingerida. (95)  

Logo, em condições ideais uma restrição de 25% da água ingerida, não 

causa uma desidratação maior que 2% do peso corporal, o que não acarreta 

em graves alterações fisiológicas. (95) 

Não foram encontradas referências com o comportamento de animais na 

situação de restrição hídrica, assim os cálculos foram baseados no 

comportamento de humanos. 
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3.4 Programa de Treinamento 

 

O programa de treinamento foi realizado em esteira rolante para animais 

de pequeno porte, no Laboratório de Fisiologia do Estresse da FCT/UNESP - 

Campus de Presidente Prudente, durante doze semanas. A esteira foi 

construída pelo SENAI de Presidente Prudente, baseada no modelo de 

(Andrew et  al (96)). 

A esteira é composta por um motor elétrico de 1480 rpm (rotações por 

minuto) e 1/3 HP (Horse power), com redutor de velocidade, de lona com 

suporte de madeira, dividida em oito pistas fechadas superiormente por vidro 

para evitar a fuga dos animais (Figura 3). 

 

Figura 3 - Esteira rolante utilizada durante a realização do experimento. 

  

A lona da esteira possui 3,0 metros de comprimento, onde os animais 

andavam a uma velocidade de 9,75 metros por minuto, que totalizou uma 

quantidade de metros a cada sessão de 60 minutos, que corresponde a um 

exercício de baixa intensidade. (97) 

As sessões de treinamento foram realizadas três vezes por semana 
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(segundas, quartas e sextas-feiras), durante doze semanas, sendo que a 

primeira semana foi de adaptação ao ambiente de treinamento. Na semana de 

adaptação os animais foram submetidos a sessões de treinamento com 

duração de 15, 30 e 45 minutos e nas onze semanas subseqüentes os animais 

realizaram três sessões de treinamento de 60 minutos. A cada sessão, seis 

animais eram colocados simultaneamente nas raias da esteira (Figura 4).  

Os animais foram pesados três vezes por semana, antes da execução 

do treinamento e os pesos anotados individualmente em planilhas.  

 

Figura 4 – Animais realizando a sessão de treinamento durante o experimento. 

 

3.5 Obtenção das Amostras  

 

Para a coleta das amostras os animais foram sacrificados por 

decapitação, realizando-se logo em seguida o procedimento cirúrgico. Os 

animais dos grupos GAE e GRHE foram sacrificados em duas etapas: seis 

uma hora após a última sessão de treinamento e, seis, 72 horas após a 
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mesma. Os animais do GAE imediato e GRHE imediato também foram 

sacrificados em duas etapas: seis animais, uma hora após uma única sessão 

de treinamento e, seis 72 horas após a mesma. Os controles foram sacrificados 

utilizando o mesmo protocolo, mesmo não realizando o treinamento.  

Para a retirada do coração o toráx do animal foi cuidadosamente aberto 

preservando-se todas as estruturas como mostra a Figura 5.  

           

Figura 5 - Incisão longitudinal para retirada do coração. 

 

Após este procedimento o coração (Figura 6) foi imediatamente pesado 

em balança analítica eletrônica (Figura 7) marca Sauter e os dados anotados 

em uma ficha para posterior análise estatística. Em seguida, com uma seringa, 

foi injetado soro fisiológico para lavar o coração e remover o sangue das 

cavidades para então separar fragmentos do músculo cardíaco (cerca de 1mg). 

Os fragmentos separados para análise do estresse oxidativo foram 

armazenados em eppendorfs que foram imediatamente mergulhados em 

nitrogênio líquido e foram devidamente congelados para posterior análise 

bioquímica.  
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Figura 6 – Coração. 

 

 

Figura 7 - Balança de precisão utilizada para pesar os corações. 

 

3.6 Análises Bioquímicas 

 

A análise bioquímica foi realizada no Laboratório de Radicais Livres do 

Departamento de Patologia Geral da Universidade Estadual de Londrina – 

UEL. O transporte do material do Laboratório de Presidente Prudente para 

Londrina se deu por via terrestre, cuidadosamente armazenado em nitrogênio. 

O período de armazenamento até o início da análise do material foi de trinta e 

cinco dias. 
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3.6.1. Obtenção de Homogenato e Sobrenadante do Miocárdio de rato 

 

O tecido do miocárdio foi pesado e transferido para uma solução tampão 

Fosfato de Potássio Monobásico (K2HPO4) 10 mM em Cloreto de Sódio (NaCl) 

a 0,9%, pH 7.4, na proporção de 10 mL de solução para cada 100 mg de 

tecido. Cada amostra foi então homogeneizada em homogeneizador tipo ultra-

turrax, sob banho de gelo. Os tecidos foram homogeneizados de forma 

idêntica, em 5 ciclos de 30 segundos, com 1 minuto de intervalo. Utilizou-se 

homogenato total para os ensaios de quantificação das substâncias reativas ao 

ácido tiobarbitúrico (TBARS) e medida da quimiluminescência (QL). O 

sobrenadante de uma centrifugação a 11000 x g, por 15 minutos em centrífuga 

refrigerada (Janetzky K24) foi usado para análise da capacidade antioxidante 

total (TRAP). 

 

3.6.2 Quantificação das Substâncias Reativas ao Ácido Tiobarbitúrico 

(TBARS) 

 

O método do TBARS, modificado por Cecchini et al (98), foi utilizado para 

a quantificação de lipoperóxidos de membrana como descrito no Quadro 2. A 

amostra usada no método corresponde ao homogenato citado no item 3.6.1. 
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Quadro 1. Ensaio para quantificação das substâncias reativas de TBARS 

utilizadas na quantificação de lipoperóxidos de membrana. 

MISTURA BRANCO (mL) TUBO 1 (Ml) TUBO 2 (mL) 

Amostra ------------------------ 1,0 1,0 

KCl (1,15%) 1,0 ------------------------ ------------------------ 

H2O 0,2 0,2 -------------------------

FeCL3(1mM) ------------------------ ------------------------ 0,1 

Ác. Asc (1mM) ------------------------ ------------------------ 0,1 

TCA (2,8%) 1,0 1,0 1,0 

TBA (1%) 1,0 1,0 1,0 

 

Os tubos foram agitados e colocados em banho de água à 95º C por 15 

minutos. Em seguida, inseridos em banho de gelo e acrescentado 2,0 ml de n-

butanol, agitados vigorosamente por 40 segundos e submetidos à 

centrifugação de 2.400g por 15 minutos. Em seguida, a leitura da fase orgânica 

foi realizada à temperatura ambiente em espectrofotômetro (Varian 634 S) de 

duplo feixe a 535 e 572 nm. 

Os níveis de lipoperoxidação foram expressos em nanomoles de 

dialdeído malônico/100mgl de tecido, de acordo com a fórmula abaixo: 

 

nanomoles / 100 mg de tecido = ABS x 1000 x 2 

                                                                   156 
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ABS = absorvência 

2 = fator de diluição 

156 = coeficiente de extinção mmolar do TBA a 535 nm (E 535 = 156. mM-1 cm -

1) (Buege e Aust (99)). 

 

3.6.3 Medida da Quimiluminescência em Miocárdio estimulada por 

Hidroperóxido de Tert-Butil 

 

Para medida da QL utilizou-se o método descrito por Gonzales-Flecha et 

al. (100) Para tanto, usou-se 875 L do homogenato descrito no item 2.6.1 , 105 

L de tampão KH2PO4 10 mM, NaCl 0,9% pH 7,4, e adicionou-se 20L de t-

butil hidroperóxido (concentração final de 6mM). A QL estimulada pelo tert-butil 

foi aferida em luminômetro TD 20/20 (Turner Designs), com resposta de 300-

650 nm. Os resultados foram expressos em Unidades Relativas de Luz (URL)/g 

de tecido. A velocidade inicial da reação (V0) foi calculada utilizando-se análise 

de regressão linear das curvas médias. 

 

3.6.4 Determinação da Capacidade Antioxidante Total (TRAP) por 

Luminescência 

 

A TRAP foi avaliada segundo as técnicas descritas por Niki et al (101) e 

Repetto et al (102), conforme mostrada na Quadro 3 abaixo. Os reagentes foram 

colocados em tubos específicos de 1 mL, acondicionados ao abrigo da luz. A 

amostra utilizada foi o sobrenadante descrito no item 2.8.1. O ABAP (2-2 

azobis-amidino-propano) corresponde ao sistema gerador de radicais livres.  A 



32 
 

QL estimulada após a adição do ABAP reage com o luminol, sendo aferida por 

30 minutos em luminômetro TD 20/20 (Turner Designs). 

 

Quadro 2. Ensaio para Determinação da capacidade antioxidante total (TRAP) 

por luminescência de TRAP. 

MISTURA 1ª Leitura (mL) 2ª Leitura (mL) 3ª Leitura (mL) 

Tampão Glicina 

(0,1M) pH 8.0 

 

0,9 

 

0,83 

 

0,83 

Luminol (200μM) 0,05 0,05 0,05 

ABAP (200μM) 0,05 0,05 0,05 

Trolóx (20μM) ------------------------ 0,07 ------------------------ 

Amostra ------------------------ ------------------------ 0,07 

 

O sistema foi calibrado adicionando-se à reação um análogo da vitamina 

E (trolox), para comparação com a mesma quantidade de amostra. O tempo de 

redução (min) da luminescência em níveis basais, desde a adição da amostra à 

mistura de reação até a recuperação dos níveis iniciais de luminescência, é 

proporcional a concentração de antioxidantes presentes na amostra. Este 

período é denominado tempo de indução (t ind). Após o consumo dos 

antioxidantes, os radicais do luminol são regenerados e os níveis iniciais de 

luminescência são recuperados. A comparação entre o t ind após a adição de 

trolóx e t ind após adição de amostra, permitirão obter valores de TRAP em μM 

de trolóx de acordo com a equação: 
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TRAP (μM trolóx) = t amostra / t trolóx 

 

t amostra = tempo de indução promovido pela adição da amostra 

t trolóx = tempo de indução promovido pelo mesmo volume de 1μM de trolóx 

 

3.7 Procedimentos Estatísticos 

 

           Para análise do peso corporal, peso do coração, relação peso do 

coração/peso corporal foi aplicado análise de variância (ANOVA). 

As análises descritivas de todas as variáveis estudadas estão 

apresentadas como médias e erros-padrão da média (SEM). Utilizou-se 

programa de análise estatística computadorizada (Origin 6.0), para análise dos 

testes de TBARS e TRAP.  A comparação entre os grupos foi realizada por 

meio do teste t de student para dados não pareados, com valor de p < 0,05 

considerado significante. Para análise de QL, utilizou-se o programa Graph Pad 

Prism 4. A comparação entre os grupos foi realizada pela análise de variância 

two-way ANOVA, com p< 0,05 considerado significante, utilizando-se o teste de 

Comparação Múltipla de Newman-Keuls como post-hoc, quando necessário. A 

análise de regressão linear foi utilizada para obter-se a velocidade inicial (V0) 

da curva de QL, unindo-se o ponto inicial e máximo de leitura da curva média 

QL-tempo. 
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4 RESULTADOS 

 

Os resultados obtidos neste estudo foram analisados quanto às 

generalidades observadas durante os experimentos, ao peso corporal dos 

animais, ao peso do coração, a relação peso do coração/peso corporal e 

análises bioquímicas.  

 

4.1 Generalidades 

 

Na semana de adaptação ao treinamento, dois dos animais não se 

adaptaram e foram substituídos por animais de mesma idade e peso 

semelhante.  

No decorrer das sessões alguns animais se mostraram agressivos e 

agitados, por vezes tentando fugir das raias nas quais eram colocados, com o 

tempo os animais se adaptavam, diminuindo a agitação. Observamos por 

algumas vezes que os animais prendiam a cauda junto à lona, sendo 

necessária intervenção manual mediante o reposicionamento do animal para 

correta execução do protocolo. 

Outro fato observado foi que certos animais se posicionaram 

espontaneamente em sentido contrário àquele estabelecido, de forma a 

executar o treinamento por alguns instantes em marcha ré, principalmente 

quando houve intervenção para reposicionamento. 

Alguns animais apresentaram feridas na cauda e um animal apresentou 

feridas no rosto. Com exceção destas circunstâncias, o período de treinamento 
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foi realizado sem intercorrências. 

 

4.2  Peso Corporal (PC) 

 

Os valores médios ± desvio padrão dos pesos corporais dos animais dos 

diferentes grupos estudados no experimento se encontram na Tabela 2. 

Tabela 2 Valores médios do peso corporal dos animais dos grupos                    

estudados. 

GRUPOS Peso Corporal inicial (g) 

(2 semanas antes do início do 

treinamento) 

Peso Corporal (g) na 1ª 

semana de treinamento  

Peso Corporal (g) na 12ª 

semana de treinamento  

GAS 291,20 ± 9,163 371,20 ± 11,413 527,10 ± 5,339 

GRHS 290,75 ± 21,346 311,42 ± 2,872 376,98 ± 7,795 

GAE 294,50 ± 11,448 356,04 ± 8,369 485,33 ± 7,163 

GRHE 287,06 ± 19,645 312,10 ± 6,772 379,29 ± 7,399 

GAE imediato 297,50 ± 17,521 342,41 ± 18,647 410,91 ± 21,060 

GRHE imediato 294,33 ± 19,772 335,83 ± 19,063 372,66 ± 22,247 

Nota:GAS – animais sedentários que ingeriram água ad libitum (controle); GRHS – animais sedentários 

submetidos a restrição hídrica; GAE – animais treinados que ingeriram água ad libitum; GRHE – animais 

treinados submetidos a restrição hídrica; GAE imediato – animais que realizaram apenas uma sessão de 

treinamento que ingeriram água ad libitum; GRHE imediato - animais que realizaram apenas uma sessão 

de treinamento submetidos a restrição hídrica. Estatisticamente significante para p<0,05.  

 

 As médias do peso corporal não apresentaram diferença 

estatisticamente significante entre os grupos duas semanas antes do início do 

treinamento (p=0,67). Logo após essa pesagem inicial, a restrição hídrica foi 

iniciada nos animais dos grupos GRHS, GRHE e GRHE imediato, e na primeira 

semana de treinamento apresentaram diferença significativa em relação aos 
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grupos GAS, GAE e GAE imediato. Na primeira semana de treinamento já 

pôde ser observado diferença entre o PC dos animais submetidos à restrição 

hídrica comparado aos seus respectivos controles. O PC dos animais do grupo 

GRHS apresentou redução de 16,10% em relação ao PC dos animais do GAS, 

os animais do grupo GRHE, de 12,37% do PC em relação ao PC dos animais 

do GAE e os animais do grupo GRHE imediato, de 1,92% em relação aos 

animais do GAE imediato.  

 A diferença entre o peso corporal dos animais dos grupos aumentou 

após as 12 semanas de treinamento. Na décima segunda semana de 

treinamento observamos as seguintes diferenças entre o PC dos animais 

submetidos à restrição hídrica comparado aos seus respectivos controles. O 

PC dos animais do grupo GRHS apresentou redução de 28,48% em relação ao 

PC dos animais do GAS, os animais do grupo GRHE, de 21,85% do PC em 

relação ao PC dos animais do GAE e os animais do grupo GRHE imediato, de 

9,31% em relação aos animais do GAE imediato.  

 Os grupos submetidos à restrição hídrica apresentaram pesos corporais 

menores em relação aos com água ad libitum.  

 

4.3  Peso do Coração (pc) 

  

  A Tabela 3 mostra os valores médios ± desvio padrão do peso 

do coração dos animais dos diferentes grupos utilizados no experimento. 
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Tabela 3 Valores médios do peso dos corações (pc) dos animais dos grupos 

estudados. 

GRUPOS Peso do coração (pc) (g) 

GAS 1,446 ± 0,152 

GRHS 1,129 ± 0,111 

GAE 1,469 ± 0,122 

GRHE 1,140 ± 0,061 

GAE imediato 1,183 ± 0,079 

GRHE imediato 1,053 ± 0,048 

Nota:GAS – animais sedentários que ingeriram água ad libitum (controle); GRHS – animais sedentários 

submetidos a restrição hídrica; GAE – animais treinados que ingeriram água ad libitum; GRHE – animais 

treinados submetidos a restrição hídrica; GAE imediato – animais que realizaram apenas uma sessão de 

treinamento que ingeriram água ad libitum; GRHE imediato - animais que realizaram apenas uma sessão 

de treinamento submetidos a restrição hídrica. Estatisticamente significante para p<0,05.  

 

 O grupo que apresentou maiores valores de peso do coração foi o GAE 

e o que apresentou menores valores de peso do coração foi o GRHE imediato. 

  Foram relacionados os valores médios do peso dos corações dos grupos 

com restrição hídrica (GRHS, GRHE e GRHE imediato) e sem restrição hídrica 

(GAS, GAE e GAE imediato), os quais não demonstraram diferença 

estatisticamente significante (p=0,727 e p=0,669 respectivamente). O mesmo 

foi feito com os grupos treinados (GAE e GRHE) e os grupos sedentários (GAS 

e GRHS), que apresentaram valores estatisticamente significantes com valor 

de p<0,001.  

 Observamos as seguintes diferenças entre o pc dos animais submetidos 

à restrição hídrica comparado aos seus respectivos controles. O pc dos 

animais do grupo GRHS apresentou redução de 15,00% em relação ao pc dos 

animais do GAS, os animais do grupo GRHE, de 22,39% do pc em relação ao 
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dos animais do GAE e os animais do grupo GRHE imediato, de 10,98% em 

relação aos animais do GAE imediato.  

 

4.4 Relação Peso Coração/Peso Corporal 

 

O provável grau de hipertrofia miocárdica foi avaliado pela relação entre 

peso do coração (pc) e o peso do animal (PC). Na Tabela 4 podemos verificar 

a relação entre o peso do coração e o peso corporal. 

Tabela 4 Valores médios da relação peso do coração/peso do corpo dos 

animais dos grupos estudados. 

GRUPOS Relação peso do coração/peso corporal  

GAS 0,0027 ± 0,0002 

GRHS 0,0029 ± 0,0002 

GAE 0,0030 ± 0,0001 

GRHE 0,0030 ± 0,0002 

GAE imediato 0,0028 ± 0,0002 

GRHE imediato 0,0028 ± 0,0002 

Nota:GAS – animais sedentários que ingeriram água ad libitum (controle); GRHS – animais 

sedentários submetidos a restrição hídrica; GAE – animais treinados que ingeriram água ad libitum; 

GRHE – animais treinados submetidos a restrição hídrica; GAE imediato – animais que realizaram 

apenas uma sessão de treinamento que ingeriram água ad libitum; GRHE imediato - animais que 

realizaram apenas uma sessão de treinamento submetidos a restrição hídrica. Estatisticamente 

significante para p<0,05. 

 

A relação peso do coração / peso corporal não apresentou diferença 

estatisticamente significante entre os grupos estudados. Nota-se que aumento 

do peso do coração foi relativamente proporcional ao aumento do peso corporal, 

e dessa forma a relação se manteve em valores bastante próximos.  
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4.5 Análise da Lipoperoxidação  

 

O MDA, resultado da peroxidação lipídica foi analisado pelo teste de 

TBARS e os valores encontrados são dados em nanomoles de MDA por grama 

de tecido.  Os valores médios, mediana, desvio padrão, valor mínimo e valor 

máximo encontram-se na tabela abaixo. 

Tabela 5 Valores do MDA dos grupos estudados  

 Média Mediana DP Valor Mínimo Valor Máximo 

GAS 0,597 0,600 0,057 0,521 0,672 

GRHS 1h 0,663 0,670 0,048      0,592      0,722      

GAE 1h 0,570 0,571 0,033 0,513 0,608 

GRHE 1h 0,643      0,647      0,049      0,576      0,715      

GRHS 72 h 0,607 0,622 0,069 0,506 0,685 

GAE 72 h 0,560 0,577 0,050 0,495 0,613 

GRHE 72 h 0,602           0,594 0,043     0,558      0,683      

Nota:GAS – animais sedentários que ingeriram água ad libitum (controle); GRHS1 – animais sedentários 

submetidos a restrição hídrica, sacrificados 1h após término do programa de treinamento; GAE1 – animais 

treinados que ingeriram água ad libitum, sacrificados 1h após término do programa de treinamento; GRHE1 

– animais treinados submetidos a restrição hídrica, sacrificados 1h após término do programa de 

treinamento; GRHS72 – animais sedentários submetidos a restrição hídrica, sacrificados 72h após término 

do programa de treinamento; GAE72 – animais treinados que ingeriram água ad libitum, sacrificados 72h 

após término do programa de treinamento; GRHE72 – animais treinados submetidos a restrição hídrica, 

sacrificados 72h após término do programa de treinamento. Estatisticamente significante para p<0,05. 

 

Quando comparados entre si, os grupos que receberam água ad libitum 

(Tabela 5), não apresentaram diferenças significantes nos valores de MDA, com 

p=0,427 (Figura 10). O GAS apresentou a maior concentração de MDA, seguido 

pelo GAE 1h e GAE 72h.  
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A figura 8 representa os valores da concentração de dialdeído malônico 

(MDA) estimulada por TBARS, em conseqüência da Lipoperoxidação em 

músculo cardíaco de ratos sacrificados 1 hora e 72 horas após o término do 

programa de treinamento. Evidencia-se que os valores dos grupos de animais 

sedentários e expostos ao treinamento, tanto com água ad libitum como com 

restrição hídrica, não revelam diferenças significativas em relação ao controle. 

O grupo GRHS1 obteve o maior valor médio de MDA e a diferença entre os 

valores encontrados comparados ao controle ficou bem próxima de alcançar a 

significância estatística, com p=0,056. 

 

Figura 8 Gráfico representativo dos valores da concentração de dialdeído 

malônico (MDA) estimulada por substâncias Reativas ao Ácido Tiobarbitúrico 

(TBARS) em músculo cardíaco de ratos submetidos a sacrifício 1 hora  e 72 
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horas após o programa de treinamento.Resultados expressos em nanomoles 

de Dialdeído malônico (MDA) por grama de tecido, dos grupos GAS – animais 

sedentários que ingeriram água ad libitum (controle) (n = 6); GAE1 – animais 

treinados que ingeriram água ad libitum e sacrificados 1 hora após o término do 

programa de treinamento (n = 6); GAE72 – animais treinados que ingeriram 

água ad libitum e sacrificados 72 horas após o término do programa de 

treinamento (n = 6); GRHE1 – animais treinados submetidos a restrição hídrica 

e sacrificados 1 hora após o término do programa de treinamento (n = 6); 

GRHE72 – animais treinados submetidos a restrição hídrica e sacrificados 72 

horas após o término do programa de treinamento (n = 6); GRHS1 – animais 

sedentários submetidos a restrição hídrica e sacrificados 1 hora após o término 

do programa de treinamento (n = 6); GRHS72 – animais sedentários 

submetidos a restrição hídrica e sacrificados 72 horas após o término do 

programa de treinamento (n = 6). A comparação dos resultados entre os 

grupos e a descrição das diferenças estatisticamente significantes por teste t 

de student para dados não pareados. 

 

4.6 Análise da Quimiluminescência 

 
A figura 9 mostra a curva de luminescência do miocárdio dos animais 

submetidos ao sacrifício 1 hora após o término do programa de treinamento, 

expressa em unidades relativas de luz por grama de tecido (URL/g tecido), em 

razão do tempo. Evidencia-se que os animais treinados que receberam água 

ad libitum (GAE1) apresentam uma curva mais elevada, em relação ao controle 

(GAS) (p<0,0001) e observa-se também que os animais treinados que 



42 
 

receberam água ad libitum  (GAE1) também revela diferença nos valores da 

curva em relação aos animais sedentários submetidos à restrição hídrica 

(GRHS1) (p<0,0001). 
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Figura 9 Curvas obtidas nas análises de Quimiluminescência estimulada por 

hidroperóxido de tert-Butil (t-BOOH) em músculo cardíaco de ratos sacrificados 

1 hora após o término do treinamento, expressa em unidades relativas de luz 

por grama de tecido (URL/g tecido), em razão do tempo, dos grupos GAS – 

sedentários que receberam água ad libitum (n=6); GAE – treinados que 

receberam água ad libitum  (n=6); GRHE – treinados com restrição hídrica 

(n=6); GRHS – sedentários com restrição hídrica (n=6). A comparação dos 

resultados entre os grupos e a descrição das diferenças estatisticamente 

significantes (p≤ 0,05),são expressas por setas coloridas. As curvas 

representam 40 pontos extraídos da curva original, e comparados por two way 
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Anova. 

                        p < 0,0001 quando comparado ao GAS 

                               p < 0,0001 quando comparado ao GRHS1 

 

A figura 10 mostra a curva de luminescência do miocárdio dos animais 

submetidos a sacrifício 72 horas após o término do programa de treinamento, 

expressa em unidades relativas de luz por grama de tecido (URL/g tecido), em 

razão do tempo. Observa-se que o grupo GRHE72 - animais treinados 

submetidos à restrição hídrica revela diferença nos valores da curva em 

relação ao controle (GAS) (p<0,0001); grupo controle em relação ao GRHS72 – 

animais sedentários submetidos à restrição hídrica (p<0,0001).  
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Figura 10 Curvas obtidas nas análises de Quimiluminescência estimulada por 

hidroperóxido de tert-Butil (t-BOOH) em músculo cardíaco de ratos sacrificados 

72 horas após o término do treinamento, expressa em unidades relativas de luz 

por grama de tecido (URL/g tecido),em razão do tempo, dos grupos GAS – 

sedentários que receberam água ad libitum (n=6); GAE – treinados que 

receberam água ad libitum  (n=6); GRHE – treinados com restrição hídrica 

(n=6); GRHS – sedentários com restrição hídrica (n=6). A comparação dos 

resultados entre os grupos e a descrição das diferenças estatisticamente 

significantes (p≤ 0,05), está expressa por seta preta. As curvas representam 40 

pontos extraídos da curva original, e comparados por two way Anova. 

 

                p < 0,0001 quando comparado ao GRHE 

 

A figura 11 mostra a curva de luminescência do miocárdio dos animais 

submetidos a sacrifício 1 hora após o término do programa de treinamento, 

expressa em unidades relativas de luz por grama de tecido (URL/g tecido), em 

razão do tempo (GAS, GAE1, GRHE1, GRHS1) comparando com a curva de 

luminescência do miocárdio dos animais submetidos a sacrifício 1 hora após 

uma única sessão de treinamento (imediato), expressa em unidades relativas 

de luz por grama de tecido (URL/g tecido), em razão do tempo (GAEI1 e 

GRHEI1). Observa-se que os grupos GAEI1 e GRHEI1 revelam diferenças nos 

valores da curva em relação ao controle (GAS) (p<0,0001).  
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Figura 11 Curvas obtidas nas análises de Quimiluminescência estimulada por 

hidroperóxido de tert-Butil (t-BOOH) em músculo cardíaco de ratos sacrificados 

1 hora após o término do programa de treinamento, expressa em unidades 

relativas de luz por grama de tecido (URL/g tecido), em razão do tempo, dos 

grupos GAS – animais sedentários que receberam água ad libitum (n=6); GAE1 

– animais treinados que receberam água ad libitum (n=6); GRHE1 – animais 

treinados submetidos à restrição hídrica (n=6); GRHS1 – animais sedentários 

submetidos à restrição hídrica (n=6); GAEI1 – animais sacrificados 1 hora após 

uma única sessão de treinamento (imediato) que receberam água ad libitum 

(n=6)  GRHEI1 – animais sacrificados 1 hora após uma única sessão de 

treinamento (imediato) submetidos à restrição hídrica (n=6).  A comparação 

dos resultados entre os grupos e a descrição das diferenças estatisticamente 

significantes (p≤ 0,05). As curvas representam 40 pontos extraídos da curva 
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original, e comparados por two way Anova. 

 

A figura 12 mostra a curva de luminescência do miocárdio dos animais 

submetidos a sacrifício 72 horas após o término do programa de treinamento, 

expressa em unidades relativas de luz por grama de tecido (URL/g tecido), em 

razão do tempo (GAS,GAE72, GRHE72, GRHS72) comparando com a curva 

de luminescência do miocárdio dos animais submetidos a sacrifício 72 horas 

após uma única sessão de treinamento (imediato), expressa em unidades 

relativas de luz por grama de tecido (URL/g tecido), em razão do tempo 

(GAEI72 e GRHEI72). Observa-se que os grupos GAEI72 e GRHEI72 revelam 

diferenças nos valores da curva em relação ao controle (GAS) (p<0,0001), 

embora o GRHEI72 apresente boa recuperação. 
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Figura 12 Curvas obtidas nas análises de Quimiluminescência estimulada por 

hidroperóxido de tert-Butil (t-BOOH) em músculo cardíaco de ratos sacrificados 

72 horas após o término do programa de treinamento, expressa em unidades 
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relativas de luz por grama de tecido (URL/g tecido), em razão do tempo, dos 

grupos GAS – animais sedentários que receberam água ad libitum (n=6); 

GAE72 – animais treinados que receberam água ad libitum (n=6); GRHE72 – 

animais treinados submetidos à restrição hídrica (n=6); GRHS72 – animais 

sedentários submetidos à restrição hídrica (n=6); GAEI72 – animais 

sacrificados 72 horas após uma única sessão de treinamento (imediato) que 

receberam água ad libitum (n=6) GRHEI72 – animais sacrificados 72 horas 

após uma única sessão de treinamento (imediato) submetidos à restrição 

hídrica (n=6).  A comparação dos resultados entre os grupos e a descrição das 

diferenças estatisticamente significantes (p≤ 0,05). As curvas representam 40 

pontos extraídos da curva original, e comparados por two way Anova. 

4.7 Análise da Capacidade Antioxidante Total (TRAP) 

 
Tabela 6. Valores da média e erro padrão na análise da Capacidade 

Antioxidante Total (TRAP), dos animais sacrificados 1 hora e 72 horas após o 

treinamento. 

Grupos T. ind (min.) Rate (URL/min.) Pico (URL) TRAP (µM trolox)

GAE1 (n=6) 5,51 ± 1,1 0,341 ± 0,01 458,40 ± 138,6 0,788 ± 0,16 

GRHE1 (n=6) 7,12 ± 0,5 0,224 ± 0,06 402,52 ± 74,1 0,521 ± 0,04 

GRHS1 (n=6) 5,38 ± 0,3 0,280 ± 0,06 462,04 ± 61,9 0,374 ± 0,02 

GAS (n=6) 4,97 ± 0,3 0,454 ± 0,1 735,46 ± 138,6 0,457 ± 0,03 

GAE72 (n=6) 4,61 ± 0,5 0,459 ± 0,03 616,8 ± 26,1 0,362 ± 0,04 

GRHE72 (n=6) 6,18 ± 0,4 0,328 ± 0,03 475,56 ± 38,1 0,430 ± 0,03 

GRHS72 (n=6) 6,97 ± 0,4 0,198 ± 0,02 371,97 ± 15,0 0,998 ± 0,06 

Nota: O tempo de indução (T. ind) em minutos corresponde ao tempo (em minutos) que os antioxidantes 

solúveis presentes na amostra, impedem o disparo da reação de luminescência dada pelo 2-2 Azobis 

Amidinopropano. O Rate refere-se a velocidade inicial da reação, expressa em Unidade Relativa de Luz por 

minuto (URD/min). O Pico de Emissão da TRAP corresponde à emissão máxima atingida após consumo de 

antioxidante.  
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Os valores das variáveis relativas ao TRAP dos grupos de animais 

sacrificados 1 hora após o treinamento, como os sacrificados após 72 horas, 

são mostrados na Tabela 5. 

  Notou-se que para o tempo de indução, quando comparados ao GAS, 

grupo com água ad libitum e sedentário, GRHE1, grupo com restrição hídrica e 

exercício sacrificado 1h após o treinamento, e GRHE72, grupo com restrição 

hídrica e exercício sacrificado 72h após o treinamento, apresentaram maior 

tempo de indução ao azobis, ou seja, apresentaram maior quantidade de 

antioxidantes solúveis disponível para utilização. Isso aconteceu também com 

GRHS1 e GRHS72 grupos de animais sedentários submetidos à restrição 

hídrica pelo tempo correspondente ao treinamento. 

Os grupos GAE1 animais com água ad libitum e exercício, sacrificados 

1h após o treinamento e GAE72 animais treinados com água ad libitum  

sacrificados 72h após o programa de treinamento, apresentaram maior 

consumo de antioxidantes solúveis, quando comparados com os grupos 

GRHE1, animais treinados com restrição hídrica, sacrificado 1h após o 

treinamento e GRHE72, animais treinados com restrição hídrica, sacrificados 

72h após o treinamento. 

O grupo GRHE1, animais treinados com restrição hídrica, sacrificados 

1h após o treinamento, apresentou maior quantidade de antioxidantes solúveis 

do que o grupo GRHS1, animais sedentários com restrição hídrica e 

sacrificados 1h após o treinamento. 

 O grupo GRHS72, animais sedentários submetidos à restrição hídrica, 

sacrificados 72 h após o treinamento apresentou recuperação no tempo de 
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indução, quando comparado ao GRHS1, animais sedentários submetidos à 

restrição hídrica, sacrificados 1 h após o programa de treinamento.  

Na análise do Rate, somente o grupo GRHS72, animais sedentários 

submetidos à restrição hídrica e sacrificados 72h após o treinamento, 

apresenta diminuição dos níveis de radicais presentes na amostra suficientes 

para reduzir a velocidade de subida da reação, quando comparado ao grupo 

controle (GAS). 

O grupo GAE72, animais treinados com água ad libitum, sacrificados 

72h após o treinamento, apresenta recuperação dos níveis de emissão quando 

comparado ao grupo GAE1 animais treinados com água ad libitum, sacrificados 

1h após o treinamento. 

O grupo GAE72, animais treinados com água ad libitum e sacrificados 

72h após o treinamento apresentou aumento significativo de antioxidantes 

solúveis, quando comparado aos grupos GRHE1, GRHS1, GRHE72, e 

GRHS72, grupos submetidos à restrição hídrica. 

   Os grupos GAE72, GRHE72, e GRHS72, com sacrifício 72 horas após o 

término do programa de treinamento, apresentaram diferenças entre si 

somente quando comparados os animais que foram submetidos à restrição 

hídrica e treinamento, GRHE72, e restrição hídrica somente, GRHS72. 

Na análise do Pico de emissão, as diferenças significativas encontradas 

foram coerentes com as relacionadas no Rate. 

Para análise da TRAP, animais sedentários submetidos à restrição 

hídrica (GRHS72), mostraram valores maiores em relação aos demais grupos, 

considerando os sacrificados 72h como os sacrificados 1h após o treinamento. 
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A figura 13 revela os valores da Capacidade antioxidante Total (TRAP), 

medida por QL em músculo cardíaco de ratos sacrificados 1 hora após o 

término do programa de treinamento. Os resultados apontam para um consumo 

da TRAP apenas no grupo GRHS1 – animais sedentários submetidos à 

restrição hídrica, quando comparado ao grupo controle GAS – animais 

sedentários que receberam água ad libitum , porém não significante. 
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Figura 13 Gráfico representativo dos valores da Capacidade Antioxidante Total 

(TRAP) medida por Quimiluminescência em músculo cardíaco de ratos 

sacrificados 1 hora após o término do treinamento, expressa em micromoles 

(μM) de trolóx, dos grupos GAS – sedentários que receberam água ad libitum 

(n=6); GAE – treinados que receberam água ad libitum (n=6); GRHE – 

treinados com restrição hídrica (n=6); GRHS – sedentários com restrição 

hídrica (n=6). 

GAS GAE GRHE1 GRHS1 
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A Figura 14 revela os valores da Capacidade antioxidante Total (TRAP), 

medida por QL em músculo cardíaco de ratos sacrificados 72 horas após o 

término do programa de treinamento. Os resultados apontam para um consumo 

da TRAP apenas no grupo GAE72 – animais treinados que receberam água ad 

libitum, quando comparado ao grupo controle GAS – animais sedentários que 

receberam água ad libitum , porém não significante. 
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Figura 14 Gráfico representativo dos valores da Capacidade Antioxidante Total 

(TRAP) medida por Quimiluminescência em músculo cardíaco de ratos 

sacrificados 72 horas após o término do treinamento, expressa em micromoles 

(μM) de trolóx, dos grupos GAS – sedentários que receberam água ad libitum 

(n=6); GAE – treinados que receberam água ad libitum  (n=6); GRHE – 

treinados com restrição hídrica (n=6); GRHS – sedentários com restrição 

hídrica (n=6).  
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A Figura 15 revela os valores da Capacidade Antioxidante Total (TRAP), 

medida por QL em músculo cardíaco de ratos sacrificados 1 hora após o 

término do programa de treinamento (GAS, GAE1, GRHS1, GRHE1) 

comparado aos valores da Capacidade Antioxidante Total (TRAP), medida por 

QL em músculo cardíaco de ratos sacrificados 1 hora após uma única sessão 

de treinamento (GAEI1 e GRHEI1). Os resultados apontam para um aumento  

significante da TRAP nos grupos imediatos indicando aumento dos níveis de 

antioxidantes.  
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a- pem relaçao ao GAS
b- pem relaçao ao GAE1
c- pem relaçao ao GRHE1
d- pem relaçao ao GAE1

 

Figura 15 Gráfico representativo dos valores da Capacidade Antioxidante Total 

(TRAP) medida por Quimiluminescência em músculo cardíaco de ratos 

sacrificados 1 hora após uma única sessão de treinamento (imediato), 

expressa em micromoles (μM) de trolóx, dos grupos GAEi – treinados que 

receberam água ad libitum (n=6); GRHEi – treinados com restrição hídrica 

(n=6); comparados aos valores da Capacidade Antioxidante Total (TRAP) 
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medida por Quimiluminescência em músculo cardíaco de ratos sacrificados 1 

hora após treinamento, expressa em micromoles (μM) de trolóx, dos grupos 

GAS – sedentários que receberam água ad libitum (n=6); GAE – treinados que 

receberam água ad libitum  (n=6); GRHE – treinados com restrição hídrica 

(n=6);  grupos GRHS – sedentários com restrição hídrica (n=6).  

 

A Figura 16 mostra os valores da Capacidade Antioxidante Total 

(TRAP), medida por QL em músculo cardíaco de ratos sacrificados 72 horas 

após o término do programa de treinamento (GAS, GAE72, GRHS72, 

GRHE72) comparado aos valores da Capacidade Antioxidante Total (TRAP), 

medida por QL em músculo cardíaco de ratos sacrificados 72 horas após uma 

única sessão de treinamento (GAEI72 e GRHEI72). Os resultados apontam 

para um aumento significante da TRAP nos grupos imediatos indicando a 

manutenção do aumento dos níveis de antioxidantes, mesmo após 72 horas. 
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Figura 16 Gráfico representativo dos valores da Capacidade Antioxidante Total 

(TRAP) medida por Quimiluminescência em músculo cardíaco de ratos 

sacrificados 72 horas após uma única sessão de treinamento (imediato), 

expressa em micromoles (μM) de trolóx, dos grupos GAE – treinados que 

receberam água ad libitum (n=6); GRHE – treinados com restrição hídrica 

(n=6); comparados aos valores da Capacidade Antioxidante Total (TRAP) 

medida por Quimiluminescência em músculo cardíaco de ratos sacrificados 72 

horas após programa de treinamento, expressa em micromoles (μM) de trolσx, 

dos grupos GAS – sedentários que receberam água ad libitum (n=6); GAE – 

treinados que receberam água ad libitum (n=6); GRHE – treinados com 

restrição hídrica (n=6); grupos GRHS – sedentários com restrição hídrica (n=6).  
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5 DISCUSSÃO 

   

A associação entre a prática regular de exercícios físicos e melhor 

padrão de saúde tem sido frequentemente relatada (103). Alguns estudos 

epidemiológicos iniciados na década de 50 introduziram o conceito de que vida 

sedentária não beneficiava a saúde (35). A atividade física tem sido 

recomendada como medida de interação terapêutica benéfica com papel 

significativo em medicina preventiva e reabilitação. (104-108) 

Existem evidências mostrando que o treinamento físico aeróbio em 

seres humanos ou animais de laboratório promove otimização da função 

desempenhada pelo miocárdio (49, 95, 109-112). Entretanto, é importante ressaltar 

que o exercício na dependência da duração e intensidade pode induzir a 

formação de radicais livres. (95) 

Vários estudos sugerem que alterações estruturais e funcionais do 

músculo cardíaco podem ser associadas ao estresse oxidativo. (19, 98, 113-115) 

 Nesse contexto, o objetivo deste estudo foi analisar a lipoperoxidação, 

por meio da quantificação do MDA, da quimiluminescência e da capacidade 

antioxidante total (TRAP) no músculo cardíaco de ratos treinados em esteira 

rolante com e sem restrição hídrica.  

O treinamento em esteira rolante foi utilizado devido ao fato da corrida 

envolver um componente muscular polimétrico (excêntrico) e as respostas 

aeróbias serem menos variáveis que em outros protocolos de treinamento. (116) 

Além disso, optou-se por utilizar um protocolo de exercício aeróbio de baixa 

intensidade, mimetizando dessa forma, as sessões de exercício físico 
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realizadas por pacientes cardiopatas na fase III da Reabilitação Cardiovascular.  

Manchado et al (97) demonstraram que a máxima fase estável de lactato 

(MFEL) para ratos em esteira rolante está próximo de 4 mM e ocorre numa 

intensidade de 20 m/min, com base nesse estudo, podemos dizer então que os 

animais treinaram a aproximadamente 50% da MFEL, confirmando portanto 

que esse exercício é de baixa intensidade.   

Na primeira semana de treinamento, na qual foi realizada a adaptação 

ao mesmo, pequenas diferenças entre os pesos corporais já começaram a ser 

visualizadas, principalmente entre os grupos GAS, GAE e GAEI todos ingerindo 

água ad libitum, em relação aos grupos com restrição hídrica (GRHS, GRHE e 

GRHEI). Estas diferenças se acentuaram no final das 12 semanas de 

treinamento.   

 Foi observada, portanto, diferença estatisticamente significante no peso 

corpóreo dos animais submetidos à restrição hídrica, 28,48% do GHRS em 

relação ao GAS, 21,85% do GRHE em relação ao GAE e 9,31% do GRHEI em 

relação ao GAEI, com p<0,05.   

Segundo Katch & McArdle, (95) a composição corporal de água varia de 

46 a 65% e a perda ou falta de ingestão de água leva a diminuição do peso 

corporal, principalmente em situações de exercício, o que justifica os achados 

deste trabalho. 

O peso do coração apresentou diferença estatisticamente significante 

quando comparamos os grupos treinados (GAE e GRHE) e os grupos 

sedentários (GAS e GRHS), com valor de p<0,001.  

Além disso, a relação peso do coração / peso corporal foi analisada para 
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verificar possível grau de hipertrofia, mas não houve diferença desses valores 

entre os grupos, no entanto, observa-se que há relação positiva com o peso 

corpóreo, ou seja, o peso do coração apresentou-se proporcional ao peso 

corpóreo.  

A restrição hídrica pode ter proporcionado uma redução no teor de água 

da massa corporal e o coração se adaptado a esta condição. Além disso, no 

decorrer de 12 semanas os cardiomiócitos podem ter sofrido um estresse 

hídrico que pode ter resultado no menor peso encontrado nos grupos GRHS e 

GRHE.  

 Para avaliar o estresse oxidativo proporcionado pelos fatores 

treinamento físico aeróbio de baixa intensidade e/ou restrição hídrica, 

primeiramente foi avaliada a peroxidação lipídica do coração pelo teste de 

ácido tiobarbitúrico (TBARS), também denominado MDA.  

A quantificação de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) 

é método bastante utilizado para avaliar a peroxidação lipídica, em diferentes 

tecidos ou amostras biológicas como, por exemplo, tecidos humanos (117) ou de 

animais (66, 118, 119) sob diferentes condições metabólicas tais como em resposta 

ao treinamento físico. (120, 121) A quantificação de TBARS pode ser expressa por 

peso de tecido (29, 122-125) ou por mg de proteína. (126-128) No presente estudo 

optou-se por corrigir TBARS por grama de tecido, desde que todas as amostras 

de músculo cardíaco apresentassem peso de 1 grama.  

As análises de MDA mostraram que entre os grupos que foram 

submetidos à restrição hídrica, o GRHS apresentou maior concentração de 

MDA, seguido pelo GRHE 1h e GRHE 72hs. O mesmo padrão de resposta 
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para concentração de MDA foi observado nos grupos controles (GAS, GAE 1h 

e GAE 72hs), sendo que nestes, as concentrações de MDA foram menores em 

comparação aos grupos GRHS, GRHE 1h e GRHE 72hs.  

As comparações entre os grupos os grupos que foram submetidos à 

restrição hídrica e os seus respectivos controles (grupos que receberem água 

ad libitum), portanto grupos sedentários (GAS x GRHS), grupos sacrificados 1h 

após a última sessão de exercício (GAE 1h x GRHE 1h) e grupos sacrificados 

72hs após a última sessão de exercício (GAE 72hs x GRHE 72hs), não 

apresentam diferença estatisticamente significante. No entanto, essa análise 

nos mostra que os animais submetidos à restrição hídrica apresentaram 

maiores valores de MDA em relação aos grupos que receberam água ad 

libitum e, os grupos sacrificados 1h após a última sessão de exercício também 

apresentaram maiores valores de MDA quando comparado aos animais 

sacrificados 72hs após a última sessão de exercício. Estes resultados sugerem 

que a restrição hídrica assim como o exercício estimula produção de EROS e, 

esta resposta se exacerba quando os dois fatores estressores estão 

associados. Entretanto, após um período de 72hs pôde-se observar 

recuperação desse efeito metabólico da restrição hídrica associada ao 

exercício. 

Embora a avaliação da lipoperoxidação de sistemas biológicos pelo teste 

do Ácido Tiobarbitúrico tem sido amplamente empregada (113, 129), estudos 

envolvendo músculo apresentam resultado de TBARS conflitantes, sendo as 

discrepância explicadas por diferenças metodológicas, principalmente em 

modelos experimentais. (130, 131) Outro fator que pode ser relacionado ao 
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equívoco na interpretação dos resultados é a superestimação da produção de 

dialdeído malônico.(131) Alguns autores sugerem que a quantificação de TBARS 

é um ensaio útil , dada sua sensibilidade e simplicidade, desde que haja 

entendimento de sua inespecificidade. (131, 132)  

É importante ressaltar que as TBARS não avaliam exclusivamente a 

lipoperoxidação estimulada por radicais livres, apesar da maior parte da cor 

rósea produzida ser o resultado desta reação. Além disso, a especificidade do 

teste deve-se em grande parte à produção do próprio MDA, que acaba não 

acontecendo pela reação de terminação entre os próprios lipoperóxidos, 

quando presentes em grande quantidade in vivo e, consequentemente, não 

produzindo o MDA. A determinação da ocorrência de estresse oxidativo  in vivo 

possui graves limitações devido à falta de ensaios que sejam simultaneamente 

sensíveis e específicos. (133)  

 O MDA é um dos aldeídos mais abundantes resultantes da peroxidação 

lipídica, e a sua quantificação pelo TBARS é mais sensível imediatamente após 

o treinamento, o que justificaria o fato de ter sido encontrado valores de MDA 

elevado 1h após o treinamento e não 72hs. 

 Elevação na concentração de lipoperóxido no coração de ratos foi 

associada à prática de exercício exaustivo. (119, 134) Benderitter et al, (119) 

observou que o exercício crônico em esteira rolante por 10 semanas, 2 horas 

diárias a 1,6 Km/h, 5 dias por semana, induziu aumento significativo do MDA 

no coração.  

 Em outro estudo, os autores reportaram que o exercício de intensidade 

moderada de ratos resultou em 62 a 90% de aumento nos níveis de MDA no 
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músculo e de 157 a 167% de aumento, após exercício de alta intensidade 

sugerindo, portanto, que o aumento dos níveis de MDA é intensidade-

dependente. (135) 

 Por outro lado, Venditti e Di Meo (136), não observaram variação na 

concentração de lipoperóxidos no miocárdio de ratos durante exercício de 

endurance e no período de recuperação. Diversos estudos sugerem que o 

treinamento físico na natação ou na esteira rolante pode aumentar a 

capacidade de defesa antioxidante do músculo cardíaco, diminuindo a 

peroxidação lipídica. (57, 137-139) 

 O segundo método de análise da produção de EROS realizadas nesse 

estudo foi a quimiluminescência (QL). A QL tem sido recentemente proposta 

para medir a geração de radicais livres por células isoladas de órgãos, mas isto 

permite apenas a luminescência global de tecidos. (126) 

  Tanto a QL por luminol como por lucigenin, comumente usados para 

mensurar a produção de EROS, tem falhado na detecção do nível de atividade 

antioxidante endógena. O Hidroperóxido de Tert-Butil tem sido usado por vários 

investigadores para suscitar oxi radicais livres e lipoperóxidos. (127, 128)  

É reportado que a QL luminol dependente pode suprir um indicador 

sensível do nível de produção de oxiradicais livres, pelo descanso e 

estimulação do tecido in vitro. (124) No estudo de Jui-Sheng Sun et al (140), a QL 

sem o hidroperóxido de Tert-Butil foi muito baixo e não mudou no decorrer do 

tempo de observação. A QL aumentou rapidamente com a adição do 

hidroperóxido de Tert-Butil, alcançando o pico e decrescendo devagar até 

alcançar o valor de pré-estimulação. A QL iniciada por hidroperóxido de Tert-
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Butil tem sido ampliada pelo o uso do luminol. Portanto, a sensibilidade do 

tecido à QL tem sido grandemente aumentada. A QL dependente de Luminol 

prove uma alta sensibilidade e continuidade na análise dos radicais livres pelo 

Hidroperóxido de Tert-Butil. 

A QL por hidroperóxido foi utilizada para detectar a diminuição dos níveis 

de antioxidantes endógenos no fígado de ratos tratados com ingestão de etanol 

(127) e ratos submetidos a isquemia-reperfusão cardíaca.(141) A fase de 

reperfusão que segue um período prolongado de isquemia é caracterizada por 

uma geração significante de radicais livres de oxigênio; a alta reatividade 

desses componentes, entretanto, torna difícil para avaliar sua formação. 

Detectar a emissão global de quimiluminescência tem sido proposto pelos 

autores para obter formação de radicais livres em tecidos de fígado durante a 

reoxigenação. (126, 142-145) 

No presente estudo, as análises das curvas de QL foram realizadas por 

meio das mesmas comparações da quantificação da concentração de MDA, ou 

seja, entre os grupos os grupos que foram submetidos à restrição hídrica e os 

seus respectivos controles (grupos que receberem água ad libitum) submetidos 

ou não ao protocolo de exercício aeróbio de baixa intensidade. Entre os 

animais dos grupos sedentários, os animais submetidos à restrição hídrica 

(GRHS72) apresentaram maiores valores de QL quando comparados aos 

animais que receberam água ad libitum (GAS), P<0,0001.  

Em consonância com os achados do presente estudo, recentemente, 

(Paik et al (94)) demonstraram aumento de marcadores de estresse oxidativo no 

plasma sanguíneo de indíviduos desidratados (3% de desidratação) 
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submetidos a corrida em esteira rolante até a exaustão (a 80% do VO2máx). 

Os animais sacrificados 1h após o programa de treinamento e que 

receberam água ad libitum (GAE 1h) apresentaram maior valor de QL quando 

comparado aos animais sedentários que receberam água ad libitum (GAS), 

P<0,0001. Esses dados então confirmam que tanto a restrição hídrica quanto o 

exercício físico atuam como agentes estimuladores da produção de radicais 

livres. No entanto, quando se comparou o grupo sedentário que recebeu água 

ad libitum (GAS) com o grupo exercitado que recebeu água ad libitum 

sacrificado após 72hs após programa de treinamento (GAE72) observa-se 

maiores valores de QL para o grupo GAS, sugerindo portanto que ocorre 

aumento das defesas antioxidantes em resposta à agressão promovida pelo 

exercício físico que é observada após 1h da última sessão.  

Além disso, os grupos que receberam água ad libitum e foram 

sacrificados após 72hs da última sessão de treinamento (GAE72) apresentam 

maiores valores de QL em relação aos animais do grupo sedentário submetido 

à restrição hídrica (GRHS72), P<0,045. Portanto, parece que o exercício físico 

é um estímulo maior para a produção de radicais livres em relação a restrição 

hídrica quando comparados isoladamente. No entanto, observa-se que quando 

associados ocorre uma exacerbação da produção de radicais livres, 

evidenciado pela comparação entre grupos submetidos à restrição hídrica 

sacrificados 72hs após a última sessão de exercício (GRHE72) com o grupo 

sedentário submetido à restrição hídrica (GRHS), P<0,0015.  

Sabe-se que as EROS são formadas continuamente em diferentes 

quantidades por meio de processos normais do metabolismo durante 
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exercícios crônicos. Desta forma, para contrabalancear os efeitos agressores 

proporcionados pelas ERO, todas as células, que possuem mecanismos de 

defesa, atuam para mitigar tais lesões teciduais, denominadas estresse 

oxidativo (Netto, Jr). (146)  

Ascensão et al ,(147) afirmaram ainda que um dos principais mecanismos 

proporcionados pelas células encontra-se nas defesas antioxidantes e que as 

mesmas diferem de tecido a tecido, de tipo de célula e, possivelmente, de 

célula a célula do mesmo tecido. 

Para verificar as relações entre a produção de ERO e o comportamento 

das defesas antioxidantes ocorridas no presente modelo do estudo, verificou-se 

por meio do método de QL, a análise do TRAP. Os animais do grupo 

sedentário submetido á restrição hídrica (GRHS) apresentaram menores 

valores de TRAP quando comparados aos animais sedentários que receberam 

água ad libitum (GAS). Os animais exercitados submetidos à restrição hídrica 

(GRHE1) apresentaram menores valores de TRAP quando comparados aos 

animais exercitados que receberam água ad libitum (GAE1). Os menores 

valores de TRAP revelam menor concentração de antioxidantes solúveis na 

amostra, ou seja, maior consumo dos antioxidantes.  Esses achados confirmam 

os resultados obtidos na análise de QL, onde foi demonstrado que ocorreu 

aumento da produção de radicais livres nos grupos submetidos à restrição 

hídrica e ao exercício físico. 

Além disso, pôde-se observar que houve redução de 54% no conteúdo de 

antioxidantes no miocárdio dos animais que receberam água ad libitum 

sacrificados 72hs após a última sessão de exercício (GAE72) em relação aos 
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animais sacrificados 1h após última sessão de exercício (GAE). O mesmo 

padrão de resposta nessa análise dos valores de TRAP foi observado nos 

animais submetidos à restrição hídrica e ao exercício físico simultaneamente, 

no entanto, a redução foi mais discreta, 17%, P<0,003.  Esses achados, em 

concordância com os resultados de QL, citados anteriormente, enfatizam que a 

maior promoção de estresse oxidativo se dá pela associação da restrição 

hídrica ao exercício físico do que cada um desses fatores isoladamente.  

 O aumento do estresse oxidativo pode contribuir para a patogênese de 

doenças cardiovasculares. (14,148,149) Estudos clínicos e experimentais 

sugeriram que essas condições estão associadas ao aumento da formação de 

radicais livres bem como da redução da defesa antioxidante. (150-152) Os 

diversos oxidantes podem originar-se tanto do meio intracelular quanto do meio 

extracelular, e por vias enzimáticas ou não-enzimáticas.  

As maiores fontes de radicais livres na parede vascular com aceitáveis 

relevâncias fisiológicas nas doenças cardiovasculares são: a NADPH oxidase, 

a óxido nítrico sintase endotelial (eNOS), a óxido nítrico sintase induzível 

(iNOS), xantina oxidase, cadeia respiratória/fosforilação oxidativa, 

cicloxigenase. (150, 151, 153)  

Hermann e Lerman (154) sugeriram que diversos fatores de risco para 

doenças cardiovasculares estão diretamente relacionados à disfunção 

endotelial. Estes fatores de risco induzem muitas alterações que são deletérias 

à biologia vascular, dentre elas, uma redução da disponibilidade de óxido 

nítrico (NO), aumento de radicais livres e um aumento da atividade endotelial.  

Exercícios físicos regulares de baixa a moderada intensidade são 
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recomendados para prevenção de diversas doenças. Além disso, o exercício 

físico promove redução da produção de oxidantes, melhora o sistema de 

defesas antioxidantes, e aumenta a resistência de órgãos e tecidos contra os 

efeitos deletérios dos radicais livres. (155) Entretanto, alguns estudos evidenciam 

que o exercício físico, particularmente de alta intensidade, estão associados à 

danos musculares e aumento da formação de radicais livres. (156-158) 

No entanto, Waard et al (159) demonstrou que a disfunção dos 

miofilamentos induzida pelo infarto do miocárdio pode ser prevenido pelo 

exercício físico, adicionalmente à essa observação, em 2010 outro estudo 

realizado pelo mesmo grupo de pesquisa sugeriu que por meio do aumento da 

produção de óxido nítrico sintase endotelial (eNOS) derivada de NO, o 

exercício físico minimiza as modificações dos miofilamentos decorrentes do 

estresse oxidativo induzido pelo infarto do miocárdio. (160) 

Atualmente já se sabe segundo alguns estudos (65, 70, 161, 162)-73) que o 

exercício físico crônico pode elevar a concentração das defesas antioxidantes e 

da SOD no miocárdio, aumentando a capacidade de recuperação e proteção 

contra a lipoperoxidação. Além disso, há evidência de que somente de um a 

três dias de exercícios podem proporcionar efeitos adaptativos no miocárdio, 

elevando os níveis da enzima SOD no mesmo. De fato, Yamashita et al (163) 

demonstraram, por meio do bloqueio dos níveis elevados da enzima SOD no 

coração que, quando expostos ao exercício físico, há danos teciduais ao 

miocárdio, confirmando perda da capacidade de recuperação e de 

cardioproteção.   

Foram avaliados os efeitos do treinamento em ratos no período de um 
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ano e comprovaram a hipótese de que tal treinamento aumentava as defesas 

antioxidantes, promovendo benefícios contra os efeitos deletérios do radical 

livre na célula. (57) Schneider et al (164) observaram aumento na atividade 

eritrocitária da enzima GPx em triatletas treinados comparados ao controle não 

treinados. Este aumento parece estar relacionado ao efeito condicionante e de 

adaptação enzimática proporcionado pelo exercício crônico. 

Em concordância com a literatura, no presente estudo, pôde-se observar 

que o exercício físico crônico promoveu redução da produção de radicais livres 

tanto nos animais que receberam água ad libitum quanto nos que foram 

submetidos à restrição hídrica após o período de recuperação de 72hs 

comparado aos animais sacrificados 1h após a última sessão de exercício. No 

entanto, essa redução de radicais livres presentes na amostra não foi 

acompanhada de aumento de antioxidantes solúveis e, portanto esses achados 

sugerem que a redução da produção de radicais livres em reposta ao protocolo 

de exercício aeróbio se deu por outra via, independente do sistema 

antioxidante.  

Estudos epidemiológicos afirmaram que a proteção do exercício crônico 

ao miocárdio contra doença cardiovascular segue uma relação dose-resposta, 

ou seja, o risco de morte por estas doenças diminui quando o gasto energético 

total, devido à atividade física, aumenta de 500 a 3500 kcal/semana. Este gasto 

energético deve ser em atividades que demandam intensidades de esforço 

relativamente altas, cerca de seis vezes maiores que o metabolismo de 

repouso. (165)    

No coração, o ATP do miocárdico é fornecido quase exclusivamente 
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pelo metabolismo oxidativo nas mitocôndrias.  Durante a respiração, uma 

pequena fração de elétrons não pareados escapa da cadeia mitocondrial de 

transporte de elétrons e reagem com o oxigênio formando superóxido e outras 

espécies de oxigênio. Como resultado, a mitocôndria á responsável pela maior 

fração de EROs no músculo cardíaco. (166) 

A coativador-1 alfa do receptor proliferdor-ativador de peroxissomos Ƴ 

(PGC-1)é uma potente reguladora do metabolismo energético do miocárdio e 

da biogênese mitocondrial. (167-170) Ela pode se ligar a fatores nucleares 

respiratórios de transcrição (NRF-1), a fator de transcrição de DNA mitocondrial 

A (mtTFA) ou a outros fatores nucleares de transcrição metabólicos para 

regular a biogênese e a função mitocondrial. Além disso, o aumento do 

conteúdo de PGC-1 em células endoteliais vasculares promove o aumento da 

expressão de enzimas antioxidantes mitocondriais e reduz o estresse oxidativo 

e o processo de morte celular. (171)   

Já é consenso na literatura que o exercício físico promove otimização do 

processo de produção energética através de um aumento da densidade 

mitocondrial modulada pela PGC-1(172-174) Adicionalmente, a literatura mostra 

que o exercício físico promove redução do quadro de inflamação crônica e dos 

níveis de estresse oxidativo mediadas pela PGC-1(171) Dessa forma, uma das 

hipóteses para a redução do estresse oxidativo promovido pelo exercício físico 

no presente estudo é o aumento da expressão da PGC-1

Além disso, há evidências de três mecanismos que podem explicar a 

capacidade de recuperação e o efeito cardioprotetor do exercício crônico. (146)  

O primeiro refere-se à melhora da circulação colateral do miocárdio 
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proporcionado pelo exercício. (163) Embora esse efeito ocorra em algumas 

espécies de animais após longo período de treinamento, Shephard e Balady 

(175) demonstraram que os efeitos benéficos do exercício crônico em curto 

tempo não são decorrentes do desenvolvimento dos vasos sangüíneos 

colaterais. O segundo mecanismo relaciona-se aos efeitos do exercício crônico 

sobre a melhora da capacidade das defesas antioxidantes do coração, (52, 176-

178) e, o terceiro, destaca-se pela síntese das proteínas de choque térmico “heat 

shoch proteins” (HSP) no miocárdio. (179-181) 
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6 CONCLUSÕES 

 

A partir dos resultados encontrados no presente delineamento experimental 

pode-se concluir que: 

 

   O treinamento físico de baixa intensidade associado à restrição hídrica, 

praticado em fase aguda ou crônica provoca aumento do estresse oxidativo, 

embora com recuperação. 
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