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RESUMO 

BACHUR, J. A. Influência da crioimersão corporal na temperatura corporal, na 
linfopenia plasmática, na peroxidação lipídica muscular esquelética e na performance 
física de ratos submetidos ao esforço físico. 2010. 95 f. Tese (Doutorado) – Faculdade de 
Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo, Ribeirão Preto, 2010. 
 
Introdução: Durante e imediatamente após esforço físico, ocorre o metabolismo catabólico 

caracterizado por mudanças reversíveis de parâmetros bioquímicos, hormonais e 

imunológicos. Este período é sucedido por um denominado período de recuperação, 

predominantemente anabólico caracterizado pela alta capacidade adaptativa e pelo aumento 

das reservas energéticas capaz de diminuir a fadiga, acelerar a regeneração fisiológica, realçar 

as adaptações e possivelmente diminuir o risco de lesão. Portanto, os estresses oxidativo, 

térmico e imunológico, desencadeados pelo esforço físico, podem estar sucedidos de 

adaptações positivas ou negativas nos diferentes tecidos e órgãos, as quais são decorrentes das 

atividades metabólicas e mecânicas intra-celulares. A crioterapia diminui o metabolismo e é 

antiinflamatória, por isso, é possível que o seu uso possa interferir nos diferentes estresses 

decorrentes do exercício agudo e auxiliar na manutenção e/ou na melhora da performance 

física. Objetivos: Analisar a variação das temperaturas corporal central e periférica, de ratos 

submetidos à crioimersão corpórea a 10ºC por 10 minutos. Avaliar a influência deste modelo 

de crioimersão corporal imediata ao esforço físico agudo na: concentração de malondialdeido 

muscular esquelético, na quantidade de linfócitos plasmáticos e no desempenho físico. 

Materiais e métodos: Neste estudo, aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade de Franca, foram utilizados ratos machos da linhagem Wistar, pesando entre 

250 a 300 gramas, oriundos do Biotério Central do Campos de Ribeirão Preto da 

Universidade de São Paulo. Os animais foram aleatoriamente distribuídos em grupos de 06 e 

mantidos em ambiente com controle de temperatura, luminosidade cíclica e acesso livre a 

água e à ração balanceada, conforme o Guia Internacional de Cuidados e Uso de Animais de 

Laboratório. Para os controles das temperaturas corporal central e periféricas os sensores 

térmicos foram introduzidos na cavidade peritoneal, na região sub-dermal abdominal e no  

reto. Tanto nos animais submetidos individualmente à imersão em água com temperatura 

ambiente quanto naqueles submetidos em água a 10°C, o tempo de imersão foi de 10 minutos  

estando os animais parcialmente sedados.  Enquanto que nos animais submetidos ao esforço 

físico agudo por 100 minutos contínuos foi acoplada uma sobrecarga de 5% do peso corporal, 

naqueles submetidos ao esforço físico exaustivo, a sobrecarga foi de 6% do peso corporal. 

Ambos os esforços físicos foram realizados em tanques de material sintético de polietileno 



 

com água a 31ºC + 1ºC. As amostras de sangue coletadas utilizando-se do sistema de coleta a 

vácuo, foram imediatamente enviadas para a realização automatizada do hemograma total 

para obtenção dos valores do leucograma, através do equipamento de Contagem 

Hematológica. Para determinação das concentrações de malondialdeido muscular esquelético, 

foram utilizados fragmentos do segmento medial do músculo gastrocnêmio direito.  A 

determinação individual dos rendimentos físicos dos animais submetidos ao esforço físico 

exaustivo realizado 24 horas após a realização do esforço físico agudo (EFA) seguido ou não 

de crioimersão corporal, foi feita através da cronometragem digital do tempo total de 

realização do referido esforço, sendo que este procedimento foi feito por três avaliadores. Os 

resultados obtidos foram analisados por meio de teste-t de Student não pareado e análise de 

variância, onde apropriado. Os níveis de significância estabelecidos foram de p<0,05 para 

diferenças significativas. Resultados: a crioimersão corporal a 10°C por 10 minutos (CIC) 

promove um significativo resfriamento corporal tanto central quanto periférico, sendo que 

neste último compartimento corporal o resfriamento se mostra bem maior. Observou-se ainda 

que os animais submetidos à CIC imediata ao EFA, apresentaram um significativo aumento 

na capacidade máxima de realização do esforço físico intenso, associada à normalização da 

linfopenia plasmática em 24 horas e à manutenção da peroxidação lipídica no músculo 

esquelético no nível de normalidade após o esforço agudo e intenso. Conclusões: A CIC, 

além de ser é um método hipotermiante eficaz e seguro que deve ser monitorado através da 

temperatura central, é também um método que determina efeitos inibidores da peroxidaçao 

lipídica no músculo esquelético e da manutenção do quadro de linfopenia pós-esforço físico, 

fatores estes que contribuem para a melhora da performance física apresentada pelos animais 

submetidos a este procedimento. Portanto, a CIC é um método de resfriamento corporal, 

antioxidativo e inibidor da imunossupressão linfocitária, que potencializa o rendimento físico.   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Palavras-chave: Crioimersão corporal. Estresse térmico. Estresse oxidativo e imunológico. 
Performance física. Exercício físico. 



 

ABSTRACT 

BACHUR, J. A.   The cold water immersion influence of  body temperature, 
lymphopenia in plasma, lipid peroxidation in skeletal muscle and physical performance 
of rats subjected to physical stress. 2010. 95 f.. Doctoral Thesis – School of Medicine 
Ribeirão Preto, University of São Paulo, Ribeirão Preto, 2010. 
 

Introduction: During and immediately after physical exertion is a period of catabolic 

metabolism characterized by reversible changes of biochemical, hormonal and 

immunological. It is followed by a period, called period of recovery, predominantly anabolic 

characterized by high adaptive capacity and the increase in energy stocks able to reduce 

fatigue, speed up the regeneration physiological, increase of cells adaptations and reduce the 

risk of injury. The oxidative stress, heat and immune triggered by physical exertion may be 

followed by positive or negative changes in different tissues and organs, which are arising 

from the metabolic activities and mechanical intra-cellular. The cryotherapy decreases the 

metabolism and is anti-inflammatory, so it is possible that its use could interfere in the 

different stresses arising from acute exercise and assist in maintaining and / or improved 

physical performance. Purpose: This study aimed to evaluate the influence of crioimersão of 

rats in water at 10°C for 10 minutes (ICC) immediately to acute physical effort (EFA) in the 

body cooling, the profile lymphocytic serum, and the lipid peroxidation expression in skeletal 

muscle and physical performance. Materials and Method: This study, approved by the 

Ethics in Research of the University of Franca, we used male Wistar rats weighing 250-300 

grams were obtained from the Central Biotery of the Campus of Ribeirão Preto from the 

University of Sao Paulo. The animals were randomly distributed in groups with 06 rats and 

kept in a room with controlled temperature, light cycling and free access to water and food 

through balanced diet, according of the International Guide Care and Use of Laboratory 

Animals. For the controls of the central and peripheral body temperatures the thermals sensors 

are inserted into the peritoneal cavity and the abdominal sub-dermal region and rectal. The 

animals submitted to immersion in water with ambient temperature or in water at 10°C, the 

individuals immersions were performed for 10 minutes with the animals partially sedated. 

While in animals submitted to acute exercise for 100 minutes was coupled to a continuous 

overload of 5% of body weight, those undergoing exhaustive physical effort, the overhead 

was 6% of body weight. Both physical exercises were held in tanks of synthetic material of 

polyethylene with water at 31°C + 1ºC. Blood samples collected using the vacuum collection 

system, were immediately sent to perform automated full blood count to obtain the values of 



 

WBC, through the equipment count Hematologic. To determine concentrations of 

malondialdeido skeletal muscle, we used fragments of the medial segment of the right 

gastrocnemius muscle. The determination of individual incomes of animals subjected to 

physical exertion performed exhaustive 24 hours after the completion of acute exercise or not 

followed by crioimersão body was made by the digital timing of the total time for completion 

of that effort, and this procedure was always done by three evaluators. The results were 

analyzed by Student's t-test and unpaired analysis of variance where appropriate. The 

significance levels were set at p<0.05 for significant differences. Results: The cold water 

immersion at 10°C for 10minutes (CWI) promotes a significant core and peripheral body 

cooling, while in the peripheral body compartment  the cooling is a very greater. The animals 

submitted to CWI after acute exercise showed a significant increase in physical perform 

capacity to intense physical effort associated with normalization of plasma lymphopenia in 24 

hours and the maintenance of lipid peroxidation in skeletal muscle at the level of normality 

after acute and intense stress. Conclusions: The CWI, in addition to being hipotermiante is an 

effective and safe method that should be monitored through the central temperature is also a 

method that determines the inhibitory effects of lipid peroxidation in skeletal muscle and, 

maintaining the framework of lymphopenia after physical exertion , are factors that contribute 

to improved physical performance presented by animals subjected to this procedure. 

Therefore, the CWI is a method of body cooling, antioxidant and inhibitor of lymphocyte 

immunosuppression, which enhances the physical performance. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Keywords: Cold water immersion, thermal, oxidative and immune stress, physical 
performance, exercise.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. CARACTERÍSTICAS HORMÉTICAS DO ORGANISMO HUMANO E O 

COMPONENTE ESTRESSOR DO ESFORÇO FÍSICO: 

O organismo dos mamíferos possui uma habilidade inerente de se adaptar aos variados 

estímulos estressores, internos e externos, aos quais é rotineiramente exposto, numa tentativa 

constante de recuperação do estado de homeostase (VANCINI et al., 2005). Adaptação é um 

processo em que o homem se adequa às condições naturais e sócio-culturais em busca de uma 

melhora morfológica e funcional do organismo, aumentando, portanto, sua potencialidade 

vital e sua capacidade de responder adequadamente aos estímulos ambientais 

(VERKOSHANSKI et al., 1992). As respostas reguladoras do organismo, frente aos estímulos 

ambientais, ocorrem de forma rápida em função da flexibilidade fisiológica e comportamental 

do organismo. Pode-se dizer que quase todo tipo de comportamento é uma forma de resposta 

reguladora a qual tem como objetivo manter a homeostasia do organismo frente a mudanças 

momentâneas e/ou permanentes no meio ambiente (PEREIRA; SOUZA JÚNIOR et al., 

2005).  

Hormese é a propriedade do organismo decorrente à relação direta entre dose/resposta, 

sendo ativada mediante uma modesta estimulação com intensidade entre 30-60% do controle, 

e inibida mediante altas intensidades (MASORO, 2000). Ou seja, é uma ação benéfica 

resultante da resposta do organismo frente a estímulos de baixa intensidade (JERMAN et al., 

2000). Esta teoria tem sido aplicada para explicar o efeito paradoxal verificado nos benefícios 

que pequenas doses de estresse propiciam ao organismo (CALABRESE; BALDWIN, 2001). 

O efeito hormético pode ser descrito como uma resposta supercompensatória ao eminente 

desequilíbrio da homeostase, provocado por determinado estímulo estressante. Essa afirmação 

mostra que a supercompensação não é um fenômeno específico do treinamento físico, mas um 



 

efeito genérico inerente à vida sob estresse (CALABRESE, 2001). A partir do estímulo 

estressante desencadeado pelo exercício, são obtidas as respostas adaptativas: aguda, 

caracterizada por uma reação transitória ao estresse, e crônica, a qual se caracteriza por 

habilitar o organismo a tolerar o estresse, de maneira mais adequada (NIEMAN; NEHLSEN-

CANNARELLA, 1994). 

Baseando-se na teoria do estresse de Selye, o treinamento físico pode ser entendido 

como um processo em que o atleta é submetido a cargas que provocam fadiga controlada no 

seu organismo (PEREIRA; SOUZA JÚNIOR et al., 2005). A atividade física deve ser vista 

como um processo de fornecimento de estímulos que forçam os vários sistemas do corpo a 

ajustes e adaptações relativas ao tipo, à intensidade e à duração do exercício executado 

(COYLE, 2000). A obtenção de valores superiores do rendimento físico, mediante adequados 

processos de recuperação após o exercício, é um efeito denominado efeito hormético 

(CALABRESE, 2002).  

A ocorrência destes efeitos em função da prática de exercício físico, está relacionada 

dentre vários fatores, a um limiar relativo à idade, conforme se observou em um estudo no 

qual, ratos submetidos ao treinamento a partir do vigésimo mês de idade apresentaram menor 

índice de sobrevivência em relação aos ratos que iniciaram tal atividade com quinze meses de 

idade (EDINGTON; COSMAS; MCCAFFERTY, 1972).   

É conhecido que a intensidade de realização do exercício pode promover um certo 

nível de estresse, desencadeando efeitos danosos no organismo, à medida que é ultrapassada a 

própria capacidade de assimilação. Ou seja, pequenas doses de exercício leve ou moderado 

são benéficas, enquanto doses exageradas de exercício intenso podem ser maléficas 

(DEMARZO & GARCIA, 2004; PEREIRA; SOUZA JÚNIOR et al., 2005). Sendo assim, o 

esforço físico pode elucidar resultados positivos constituídos por um risco reduzido de 

incidência de lesão, associado ao aumento do desempenho físico, bem como, resultados 



 

negativos ao colocar em riscos vários tecidos, principalmente, mediante um esforço físico 

agudo (HOLLOZY; COYLE, 1984).  

Tanto os efeitos benéficos quanto os maléficos, estimulados pela realização do esforço 

físico nos diferentes tecidos e órgãos, são decorrentes das atividades metabólicas e mecânicas 

intra-celulares, as quais são correspondentes à intensidade do estímulo ocorrido (AMERICAN 

COLLEGE OF SPORTS MEDICINE, 1990). As moléculas de Adenosina-trifosfato (ATP) 

hidrolisadas durante a realização do esforço físico, são continuamente resintetizadas pelas 

vias metabólicas: anaeróbia e aeróbia. Processos estes que são intensificados em função dos 

estímulos desencadeados, à medida que ocorre o distúrbio transitório na homeostase 

metabólica, o que permite uma adaptação específica em relação ao esforço realizado. A 

intensidade crescente do exercício aumenta a taxa metabólica e consequentemente aumenta as 

taxas de reações químicas e do consumo do oxigênio (COYLE, 2000). O exercício físico 

induz aumento em até 20 vezes no volume de oxigênio total consumido (ASTRAND; 

RODAHL, 2003) nos tecidos ativos, proporcionando condições para um aumento da geração 

de radicais livres ou espécies reativas do oxigênio (Eros) (VANCINI et al., 2005).  

Em função do metabolismo oxidativo, o oxigênio mantém, sob permanente risco, a 

estabilidade do meio intracelular, atuando aparentemente como um agente potencialmente 

estressor que pode induzir respostas adaptativas. Sendo assim, ao aumentar-se a demanda 

biológica, aumenta a demanda oxidativa, desencadeando um maior nível de estresse 

biológico. Mediante esta situação, pode ocorrer subsequentemente uma adaptabilidade 

efetiva, ou um fracasso, culminando em fadiga, pois, uma nova circunstância metabólica está 

imposta e, igualmente, um aumento inerente dos riscos. Portanto, o esforço físico pode 

assumir a condição de agente estressor dos sistemas biológicos, de maneira que sua dimensão 

se dá em função da inter-relação de seus elementos metodológicos constituintes como a 

intensidade, a duração e a frequência (BACHUR et al., 2007).  



 

A mobilidade corporal é um elemento crítico de manutenção para a qualidade de vida. 

O músculo esquelético, órgão preliminar para a locomoção corporal, em função da idade sofre 

um processo de degeneração morfológica associada ao tamanho e à estrutura, assim como 

uma degeneração funcional. Neste órgão, o nível de atividade oxidativa imposto é 

normalmente influenciado pela geração aumentada de espécies reativas do oxigênio associada 

às modificações no sistema antioxidante. Esses radicais livres podem contribuir para com a 

fadiga muscular e, concomitantemente, para a redução da atividade de várias enzimas do ciclo 

de Krebs (BARCLAY; HANSEL, 1991).  

 

 1.2.  ESTRESSE OXIDATIVO DECORRENTE DO ESFORÇO FÍSICO: 

O metabolismo celular normalmente se estabelece em função do equilíbrio entre as 

reações anabólicas (de síntese) e catabólicas (de decomposição) (FRONTERA; DAWSON; 

SLOVIK, 1999).  É através do metabolismo aeróbio, o qual ocorre no âmbito mitocondrial 

utilizando oxigênio, que são obtidas quantidades significativas de moléculas de ATP e 

também as espécies reativas de oxigênio, as quais possuem um alto potencial deletério junto 

às estruturas celulares, desde que se instale o estresse oxidativo (DAVIES et al., 1982). 

Radicais livres em geral são gerados até mesmo durante o metabolismo normal de repouso 

(HALLIWELL, 1987). O discreto percentual de espécies reativas de oxigênio formadas 

durante o processo metabólico aeróbio se dá pela redução monovalente do oxigênio, ou seja 

pelo deslocamento de um só elétron ao nível da cadeia respiratória (JI et al., 1998; SEN, 

2000). Os passos intermediários da redução do oxigênio molecular constituem-se na formação 

dos: ânion superóxido (O2
- ), peróxido de hidrogênio (H2O2) e do radical hidroxila (HO.), 

além das espécies radicalares como o hidroperoxila (HO2
-) e o oxigênio singlet (1O2) 

(HALLIWELL; GUTTERIDGE; CROSS, 1992; FERREIRA; MATSUBARA, 1997; 

PACKER, 1984). Os radicais livres em geral, estão envolvidos no processo do 



 

envelhecimento fisiológico, nas inflamações e infecções, nas mutações genéticas, nas 

isquemias e reperfusões, na oxigenoterapia, nos quadros decorrentes da desnutrição e de 

trauma físico, assim como no esforço físico agudo (EFA), devido à hiperatividade biológica 

induzida nestas situações associada ao aumento na demanda energética, de maneira que os 

componentes celulares ficam expostos ao longo de um período de vida, ou em alta intensidade 

num curto período (BENTERIDGE, 2000; JI et al., 1998; BORNORDEN1 apud JORDÃO 

JÚNIOR et al., 1998; DIPLOCK, 1991).  

Os níveis de produção das espécies reativas de oxigênio estão diretamente 

relacionados à intensidade do esforço físico (ALÉSSIO; GOLDFARB; CUTLER, 1988) e 

também à adaptação dos sistemas antioxidantes enzimáticos (POWERS et al., 1994). Alguns 

estudos têm demonstrado que a prática de esforço físico de forma regular pode aumentar a 

capacidade de remoção dos radicais livres pelas substâncias antioxidantes, contribuindo assim 

para a menor instalação de quadros de doenças com as quais os radicais livres estão 

envolvidos direta e ou indiretamente (VENDITTI; DI MEO, 1996).  Desta forma, o exercício 

moderado, ao propiciar pequenas doses de estresse oxidativo, promove ajustes antioxidantes 

que melhoram a capacidade do organismo em suportar doses maiores desse tipo de estresse 

numa exigência física maior (JI, 2002), como foi observado nos estudos, nos quais a 

realização de contrações isométricas promoveu um considerável aumento na produção de 

espécies reativas de oxigênio associado às adaptações benéficas dos sistemas antioxidantes 

(JACKSON, 1999; MCARDLE; JACKSON, 2000).   

Níveis eficientes de defesa antioxidante e, consequentemente, baixos níveis de estresse 

oxidativo são desejados como resposta adaptativa a um treinamento eficiente, o que evitaria 

ao máximo a instalação de processos de fadiga e ao mesmo tempo a manutenção dos níveis de 

desempenho físico, bem como evitar o aparecimento de lesões musculares decorrentes deste 

                                                           
1 BORNORDEN, W. R.; PARIZA, M.W. Antioxidant nutrients and protection from free radicals.  
In: KOTSONIS, F. N. et al. Nutritional toxicology, New York: Raven Press, 1994. p. 19-48. 



 

estresse metabólico ao longo de uma temporada de competições esportivas ((ZOPPI et al., 

2003)..     

O estado de equilíbrio oxidativo resultante das atividades bioquímicas dos radicais 

livres em relação ao sistema de defesa antioxidante presente (HALLIWELL, 1994), pode ser 

alterado em função das fontes exógenas e ou endógenas que determinam importantes 

modificações na concentração de oxigênio para níveis mais altos ou de hipóxia, associado ao 

mau funcionamento do sistema antioxidante por falta de elementos essenciais na síntese de 

suas moléculas ou de enzimas fundamentais (BENTERIDGE, 2000; DIPLOCK, 1991; JI et 

al., 1998).  Ou seja, qualquer estímulo que leve à produção excessiva de radicais livres e/ou à 

depleção de antioxidantes conduz a um significativo distúrbio no equilíbrio oxidativo 

(DROGE, 2002), distúrbio este que é denominado estresse oxidativo (BENTERIDGE, 2000). 

Portanto, o estresse oxidativo (EO) significa que os estágios iniciais do sistema antioxidante 

foram superados pelo aumento dos radicais livres e, consequentemente, elevando a taxa de 

peroxidação lipídica (PL) (FERREIRA; MATSUBARA, 1997), que é um dos processos 

dentre outros decorrentes da ação deletéria dos referidos radicais livres.  

O estresse oxidativo estabelecido é responsável por desencadear alterações das 

estruturas biológicas através da oxidação das proteínas e de lipídios, resultando em situações 

que vão do sofrimento à morte celular (BENTERIDGE, 2000). 

A peroxidação lipídica que é uma das principais consequências do estresse oxidativo 

(JANERO, 1990; VANCINI et al., 2005), é caracterizada pela desestruturação das membranas 

celulares associada à formação dos peróxidos lipídicos decorrentes do metabolismo das 

prostaglandinas, que vão agir constantemente sobre as duplas ligações dos ácidos graxos 

araquidônico e ou linolênico, onde se formam como intermediários das substâncias reativas ao 

ácido tiobarbitúrico (TBARS) (JANERO, 1990).   Da mesma maneira que a ação dos radicais 

livres, a peroxidação lipídica pode ser descrita por três etapas: iniciação, propagação e 

                                                                                                                                                                                     
 



 

terminação. O início deste processo se dá com a retirada do hidrogênio dos ácidos graxos 

poliinsaturados (LH) da membrana celular. Este sequestro é realizado pelo radical hidroxila 

(OH.), com consequente formação do radical lipídico (L.), caracterizando-se assim a etapa de 

propagação. A partir da geração do radical lipídico, este reage rapidamente com o O2, 

resultando no radical peroxila  (LOO.), que é um produto altamente reativo (VANCINI et al., 

2005) e que por sua vez, sequestra novo hidrogênio do ácido graxo poliinsaturado, formando 

novamente o L.. O término da lipoperoxidação ocorre quando os radicais L. e LOO. reagem 

entre si estabilizando-se eletricamente (FERREIRA; MATSUBARA, 1997; PACKER, 1984).  

Como resultado da peroxidação lipídica, podem ocorrer alterações: na 

semipermeabilidade das membranas celulares, favorecendo a entrada e a saída indiscriminada 

de metabolitos e detritos da célula; nas bombas de intercâmbio iônico, proporcionando a 

perda da homeostase intra-celular por intenso desequilíbrio iônico; no equilíbrio osmótico e, 

consequentemente, na ruptura da membrana, levando à morte celular (FARBER; KYLE; 

COLEMAM, 1990).  Um dos produtos da peroxidação lipídica da membrana é o 

malondialdeido (MDA), um dialdeído altamente reativo que eventualmente reage com o 

grupo amino de proteínas, fosfolipídeios ou ácidos nucléicos, induzindo modificações 

estruturais das moléculas biológicas (VANCINI et al., 2005). 

O efeito deletério decorrente do estresse oxidativo varia consideravelmente de um ser 

vivo para o outro, em função de vários fatores como a idade, o estado fisiológico, a dieta e o 

estado de treinamento físico dos indivíduos (NIESS et al., 1999). Estão associados ao estresse 

oxidativo os danos teciduais (BENTERIDGE, 2000) de diversos órgãos como o músculo, 

fígado, tecido adiposo, vascular e o cerebral (NIESS et al., 1999), danos estes que estão 

relacionados às alterações moleculares das estruturas celulares, e às subsequentes alterações 

funcionais com prejuízo das funções vitais (DROGE, 2002).  



 

São conseqüentes ao estresse oxidativo a sarcopenia (JI, 2002), assim como, as lesões 

musculares, o decréscimo do desempenho físico, a fadiga e a síndrome do sobretreinamento, o 

superaquecimeto corporal típico da inflamação (KONIG et al., 2001; MARSHALL, 1998; 

OLIVEIRA; ROGATTO; LUCIANO, 2002) e as alterações do sistema imune (VANCINI et 

al., 2005). 

 

 1.3.  ESTRESSE TÉRMICO DECORRENTE DO ESFORÇO FÍSICO: 

O desempenho em atividades de resistência é avaliado mediante a capacidade de 

manter sua realização numa determinada velocidade pelo período mínimo de 30 minutos até 

240 minutos. O desempenho em esforços de resistência pode ser influenciado pela 

disponibilidade do oxigênio e da glicose no sangue. Os dois subprodutos principais do 

metabolismo oxidativo presente na realização do esforço físico intenso e prolongado, os quais 

podem limitar o desempenho físico são: a acidose lática e o acúmulo de calor (hipertermia) 

(COYLE, 1999).  

A temperatura corporal é uma das funções mais constantes que existem no organismo, 

pois é um fator permanente e estritamente regulado pelos sistemas orgânicos. Mediante 

significativas modificações do volume de calor distribuído, pode haver transtornos da 

temperatura corporal (DOUGLAS; DOUGLAS, 2000). A temperatura corporal varia de 

acordo com a parte do corpo (epitelial, retal, oral, timpânica e outras), com o período do dia 

em que se está fazendo a aferição (sendo mais baixa no período da manhã em relação ao 

período noturno), em relação ao sexo (no sexo masculino a temperatura é mais elevada que no 

sexo feminino) e também varia de acordo com o estado de atividade em que se encontra o 

organismo (durante o esforço físico, observa-se aumentos da temperatura em relação ao 

estado de repouso) (STOCKS et al., 2004). A temperatura nos tecidos profundos do corpo – 

isto é o “centro” – permanece constante apresentando uma variação de mais ou menos 0,6 °C 



 

dia após dia, exceto quando o indivíduo contrai alguma doença febril. A pessoa nua pode ficar 

exposta a temperaturas de apenas 13°C ou de até 70°C, em ambientes secos, e ainda assim 

manter sua temperatura corporal interna inalterada.  

A temperatura cutânea, ao contrário da temperatura central, aumenta e diminui com a 

temperatura do meio ambiente. O ser humano normalmente encontra-se numa faixa de 

temperatura corporal central que varia de 36°C até 37,5°C. Quando medida na região corporal 

do reto, os valores são de aproximadamente 0,6°C maior que as temperaturas orais 

(DOUGLAS; DOUGLAS, 2000).   

O centro termorregulador situado no Hipotálamo promove equilíbrio entre produção 

(termogênese) e perda (termólise) de calor para manter a temperatura em aproximadamente 

37°C, através do mecanismo denominado de retroalimentação. No controle hormonal da  

termogênese estão envolvidos os hormônios: catecolaminas, insulina e glucagon, hormônio de 

crescimento e os homônios da tireóide: T3 (triiodotironina) e T4 (tetraiodotironina). O sistema 

nervoso parassimpático em conjunto com o simpático regulam as alterações do fluxo 

sanguíneo periférico e a vasodilatação necessários para a dissipação do calor corporal. São 

quatro os processos de termólise presentes mediante o excesso de calor: a condução, a 

convecção, a radiação e a evaporação (WEXLER, 2002).  

A manutenção da temperatura corporal nos animais homeotérmicos em geral, é 

resultado de modificações na atividade metabólica anabólica e/ou catabólica associadas à 

liberação de energia em forma de calor (energia térmica). Quase toda a energia liberada pelo 

metabolismo interno dos nutrientes acaba sendo transformada em calor corporal, uma vez que 

a eficiência máxima para a conversão da energia dos nutrientes em trabalho muscular, mesmo 

nas melhores condições, é de apenas 20 a 25%, o restante da energia dos nutrientes é 

convertido em calor durante a sequência das reações químicas intracelulares. E ainda, a 

energia gerada é usada para vencer a resistência viscosa ao movimento dos músculos e das 



 

articulações; vencer o atrito do sangue que flui pelos vasos sanguíneos e outros efeitos 

semelhantes. Durante o exercício físico e até mesmo em condições ambientais normais, a 

temperatura corporal sobe com frequência de 37oC para 40oC. O consumo de oxigênio pode 

aumentar por até 20 vezes no atleta bem-treinado e a quantidade de calor liberada no 

organismo é proporcional ao consumo de oxigênio, de maneira que uma enorme quantidade 

de calor liberada nos tecidos corporais internos, quando estão sendo realizadas provas 

atléticas de resistência (GUYTON; HALL, 2008). Quando o corpo produz calor excessivo 

durante exercício intenso, a temperatura retal pode aumentar para 38,3°C a 40°C 

(DOUGLAS; DOUGLAS, 2000). A relaçao entre intensidade e a duração do estado de 

hipertermia corporal (temperatura interna elevada) é determinante da gravidade dos danos 

provocados no organismo, de maneira que aumentos da temperatura em torno de 2 a 3ºC 

geralmente não acarretam qualquer efeito pernicioso ao organismo, no entanto, quando a 

temperatura interna eleva-se acima dos 40-41ºC, pode ocorrer alterações no funcionamento do 

sistema nervoso central, associadas a náusea, tontura, redução da taxa de transpiração e 

incapacidade geral de pensar de maneira racional. Temperaturas superiores a 43-44ºC podem 

causar lesões neuronais que determinam lesões do tecido cerebral de forma permanente, 

podendo inclusive levar o indíduo à (DOUGLAS et al., 2000; GUYTON; HALL, 2008). 

 Por outro lado, quando o corpo fica exposto ao frio a temperatura retal pode cair para 

valores inferiores a 36,6°C (DOUGLAS; DOUGLAS, 2000).  O estado de hipotermia severa é 

considerado a partir da temperatura corpórea central igual ou abaixo de 30oC, estando 

associado à depressão do Sistema Nervoso, hipotensão arterial e débito cardíaco baixo 

(DOUGLAS; DOUGLAS, 2000; GUYTON; HALL, 2008). 

O estado de hipertermia que é comum durante o exercício, pode ser significativamente 

aumentado quando o exercício é realizado no calor e/ou em situações, em que os sistemas 

termorreguladores estejam oprimidos por um período de tempo prolongado. Este estado de 



 

hipertermia acentuada é uma condição de risco de vida que ocorre quando o acúmulo de calor 

excede dramaticamente a habilidade do corpo de minimizar os efeitos térmicos dos diferentes 

fatores provedores de calor tais como: a desidratação; o uso de certos medicamentos, 

determinadas doenças como a doença do calor, a privação do sono, índice de massa corpórea 

aumentado, baixa capacidade física, uso excessivo de álcool e/ou de drogas, desequilíbrios 

eletrolíticos, equipamentos e roupas inadequadas e dificuldade de aclimatação além da pré-

disposição individual (CLEMENTS et al., 2002). A combinação de desidratação e de 

hipertermia, durante o exercício, causa grandes reduções no débito cardíaco e na circulação 

sanguínea da musculatura esquelética, tendo assim um grande potencial de comprometer o 

desempenho muscular (COYLE, 1999). O metabolismo é progressivamente reduzido 

mediante baixas temperaturas, podendo ocorrer a destruição tissular se o líquido intra ou 

extracelular ficar congelado. Portanto, o principal efeito do resfriamento do tecido é a redução 

da taxa metabólica decorrente da redução na captação de oxigênio (LOW; REED, 2001). 

 

 

 1.4.  ESTRESSE MECÂNICO DECORRENTE DO ESFORÇO FÍSICO: 

Submeter o músculo a um tipo de esforço para o qual não está adequadamente 

condicionado, conduz a ocorrência de ferimentos focais distribuídos dentro e entre as fibras. 

O processo de ferimento pode ocorrer em diversos estágios, sendo que o evento inicial pode 

ser categorizado de natureza metabólica ou física (ARMSTRONG; WARREN; WARREN, 

1991). A ruptura do sarcolema, principalmente no exercício excêntrico, compromete a 

barreira normal da permeabilidade celular e da lâmina basal. Este distúrbio estrutural permite 

que os íons cálcio (Ca++) entrem e precipitem-se no sarcoplasma da fibra muscular. Se as 

rupturas no sarcolema forem relativamente pequenas, a concentração de Ca++ no interior da 

fibra pode ser adequada através das bombas de Ca++ que sequestram o Ca++ do citoplasma 



 

(ferimento “reversível”). Entretanto, se o influxo de Ca++ oprimir a atividade das bombas de 

Ca++, fazendo com que a concentração citoplasmática livre de Ca++ se eleve, o ferimento 

torna-se “irreversível”, pois as elevações dos níveis intracelulares de Ca++ ativam enzimas 

proteolíticas e fosfolipídicas que degradam, respectivamente, proteínas e fosfolipídeos 

estruturais e contrácteis da membrana, provocando a morte celular. Esta fase ocorre antes da 

chegada das células fagocitárias e continua durante o período inflamatório em que os 

macrófagos e outras células são ativados no local de dano (ARMSTRONG; WARREN; 

WARREN, 1991).  

Inicialmente, microlesões decorrentes da realização do esforço físico, tais como o 

rompimento da borda miofibrilar, podem ser evidentes à microscopia eletrônica. No período 

de 2 a 4 dias, após a realização deste exercício, mudanças secundárias intensas podem ser 

observadas, incluindo-se uma proeminente degeneração de estruturas celulares e a invasão 

fagocitária, a qual é evidenciada entre 2 a 6 horas (ARMSTRONG; WARREN; WARREN, 

1991).  Por volta de 4 a 6 dias, observa-se o processo de regeneração do músculo em função 

da ativação das células satélites. Estas células, já diferenciadas em mioblastos, migram para a 

área danificada, fundem-se para formar os miotubos multinucleados e desenvolvem-se na 

fibra muscular esquelética, restaurando então a fibra do músculo a sua condição normal. A 

partir do reparo completo das fibras musculares, as fibras adaptam-se, durante este processo, 

de modo que os estímulos futuros decorrentes deste tipo de exercício, com intensidade e 

duração similares às anteriores, desencadearão lesões musculares menores (ARMSTRONG; 

WARREN; WARREN, 1991). 

A sindrome denominada dor muscular de início tardio, se caracteriza pela sensação de 

dor e de rigidez nos músculos com duração de 1 a 5 dias após a realização do exercício, 

período em que é observada a reduçao voluntária do esforço associada à perda da capacidade 

muscular de produzir a força, principalmente em indivíduos destreinados Associados a estes 



 

sinais e sintomas, pode ser observado uma elevação de enzimas do plasma, mioglobinemia, e 

anormalidades histológicas e ultra-estruturais do músculo (ARMSTRONG, 1984). O quadro 

clínico de rigidez muscular leve, vai se desfazendo espontaneamente durante o transcorrer da 

rotina diária do indivíduo. Porém, nos quadros mais graves, caracterizados pela presença de  

dor severa e uma rigidez mais intensa, associadas a uma significativa diminuição da 

movimentação voluntária, geralmente são necessárias as intervenções terapêuticas apropriada. 

A associação do acúmulo do ácido láctico a esta síndrome, parece não ser pertinente, 

visto que os níveis do ácido láctico geralmente retornam ao estado normal dentro de uma 

hora. Observa-se que este quadro clínico, é decorrente de uma sobrecarga localizada na 

porção distal do ponto de origem do músculo, junção miotendínea, local em que a capacidade 

muscular de suportar forças deformadoras que requeiram alta elasticidade, devido ao arranjo 

oblíquo das fibras musculares presentes. Consequentemente, o elemento contráctil destas 

fibras torna-se bastante vulnerável, podendo ocorrer danos estruturais que vão desde a 

dimensão microscópica (microlesões) à macroscópica. Lesões que desencadeiam processos 

inflamatórios caracterizados pelo aumento localizado da temperatura e a presença da dor, 

visto que esta região apresenta uma grande quantidade de receptores da dor normalmente 

ativados pelas citocinas inflamatórias. Esta descrição fisiopatológica da sídrome da dor 

muscular de início tardio (Delayed Onset Muscle Soreness – DOMS) constitui a Teoria do 

Rasgo (CLEMENTS et al., 2002). Sendo assim, a realização do esforço físico pode produzir 

trauma muscular e esquelético seguidos de reação inflamatória local, que mediante a  

repetição do estimulo estressor, a inflamação local pode generalizar-se na síndrome da 

resposta inflamatória sistêmica (SIRS) (NATALE et al., 2003).  Esta síndrome, que pode ser 

produzida pela realização do exercício vigoroso (HOWATSON; VAN SOMEREN, 2003), 

constitui-se geralmente numa desordem clínica, decorrente não somente do trauma severo, 

mas também de infecções sistêmicas e do infarto do miocárdio (KATSUHIKO et al., 1999). A 



 

resposta inflamatória sistemática, decorrente da repetição excessiva do estímulo do 

treinamento físico (ANGELI et al., 2004), tem como principais elementos as citocinas e os 

polipeptídeos moduladores do hormônio adrenal-pituitário (HAP) (NATALE et al., 2003). 

Existem evidências de que o exercício prolongado moderado eleva as concentrações 

plasmáticas de cortisol, um hormônio estreitamente relacionado com estresse (JI, 2002). 

Em humanos, os sinais e sintomas indicativos da presença da SIRS são: temperatura 

corporal excedente a 38ºC; frequência cardíaca superior a 90 batimentos por minutos; 

frequência respiratória superior a 20 incursões por minuto; contagem de leucócitos superior a 

12.000 células/µL; neutrófilos imaturos em quantidade superior a 10%  (KATSUHIKO et al., 

1999).  O estresse sistêmico induzido experimentalmente pelo esforço físico repetitivo libera 

substâncias bioativas, que determinam a mobilização leucocitária e a capacidade funcional, 

podendo atingir órgãos susceptíveis a partir das lesões teciduais (KATSUHIKO et al., 1999). 

 

 

 1.5.  ESTRESSE IMUNOLÓGICO DECORRENTE DO ESFORÇO FÍSICO 

Atletas podem apresentar várias alterações físicas, bioquímicas, psicológicas ou em 

sua performance, dependendo do tipo e da intensidade de treinamento, de fatores externos 

(calçados, temperatura, umidade) e da própria estrutura de adaptação do indivíduo ao estímulo 

provocado (CARAZZATO et al., 1997).  O exercício físico gera um desvio do estado de 

homeostase orgânica, levando à reorganização da resposta de diversos sistemas, entre eles o 

sistema imune, à medida que seus componentes sofrem modificações induzidas pelo estímulo 

recebido. Alterações encontradas em células do sangue, após a prática de exercício físico, 

foram primeiramente publicadas em 1893 e, a partir da década de 70, houve um aumento 

exponencial da produção científica relacionando exercício e sistema imune (ROSA; 

VAISBERG, 2002).    



 

O exercício físico (EF), enquanto modelo mensurável de indução de estresse provoca 

alterações funcionais distintas no sistema imunológico (SI) de acordo com os diferentes tipos 

e intensidades, de maneira que o EF moderado (com intensidade inferior a 60% do VO2máx) 

parece estar relacionado ao aumento da resposta dos mecanismos de defesa orgânica, 

enquanto que o EF mais intenso e prolongado (com intensidade superior a 65% do VO2max) 

ou o treino excessivo parecem enfraquecê-la. Na base desta influência, poderá estar a inter-

relação existente entre o sistema nervoso (SN), o sistema endócrino (SE) e o sistema 

imunológico (SI). De fato, durante a atividade física, ocorre ativação inicial do sistema 

nervoso simpático (SNS), que estimula a produção e a liberação de catecolaminas, hormônios 

e neurotransmissores relacionados ao estresse. Além disso, há também ativação do eixo 

hipotálamo-pituitária-adrenal (HPA) que parece possuir uma relação intrínseca com as 

componentes do SI (LEANDRO, 2002). O sistema imunológico é dividido em dois grandes 

ramos: o sistema inato, que se caracteriza por responder aos estímulos de maneira não 

específica, e o sistema imune adaptativo, que se caracteriza por responder ao antígeno de 

modo específico, apresentando memória. O primeiro é composto por células: neutrófilos, 

eosinófilos, basófilos, monócitos e células natural killer e pelos fatores solúveis (sistema 

complemento, proteínas de fase aguda e enzimas). O adaptativo é composto por linfócitos (T 

e B) e pelos fatores humorais, as imunoglobulinas (ROSA; VAISBERG, 2002).   

Os mecanismos que modulam a resposta imune ao exercício podem ser divididos em 

três grupos: hormonais, metabólicos e mecânicos.  Entre os hormônios que, durante o 

exercício, atuam no sistema imune, os principais são as catecolaminas (epinefrina), o cortisol, 

hormônio do crescimento (GH) e peptídeos opióides (endorfinas), cujas ações serão citadas 

adiante.  Entre os fatores metabólicos e mecânicos, devemos citar a glutamina, aminoácido 

fundamental no metabolismo de células musculares e de células do sistema imune, a hipóxia, 

hipertermia e a lesão muscular, gerando processo inflamatório localizado. Embora as 



 

alterações do sistema imunológico frente a exercícios de alta intensidade sejam primariamente 

transitórias, tais alterações podem assumir importância em decorrência da queda de algumas 

funções da resposta imune (ROSA; VAISBERG, 2002), assim, como a produção aumentada 

de radicais livres configurada pela peroxidação lipídica no músculo esquelético (JACKSON, 

1999; MCARDLE; JACKSON, 2000), ambas são prejudiciais ao organismo e devem ser 

minimizadas ao máximo ou mesmo prevenidas. O mesmo deve ocorrer em relação ao risco 

potencial da hipertermia decorrente do exercício, associado ou não às alterações oxidativas e 

imunológicas, situação em que a temperatura central do organismo deve ser abaixada o mais 

rápido possível para impedir que ocorra lesão tecidual e, consequentemente, do órgão, pois a 

mortalidade decorrente deste estado de hipertermia acentuada está diretamente correlacionada 

com a duração do tempo de refrigeração corpórea do indivíduo/atleta, sendo extremamente 

necessário que este tempo de refrigeração seja o mais breve possível (CLEMENTS et al., 

2002). 

 

 1.6.  CRIOTERAPÊUTICA CORPORAL 

O período de realização do esforço físico é reconhecido por ser um período de 

metabolismo predominantemente catabólico durante e nos momentos imediatamente após, no 

qual se apresenta progressivamente uma diminuição da tolerância ao esforço, caracterizada 

por mudanças reversíveis de parâmetros bioquímicos, hormonais e imunológicos. Este 

período catabólico é sucedido por um período predominantemente anabólico, caracterizado 

pela alta capacidade adaptativa e pelo aumento das reservas energéticas denominado período 

de recuperação (BAPTISTA; GHORAYEB; DIOGUARDI, 1999). 

A recuperação é reconhecida, cada vez mais, como um componente significativo do 

desempenho desportivo, por diminuir a fadiga, acelerar a regeneração fisiológica, realçar as 

adaptações e (possivelmente) diminuir o risco de lesão (CONNOLLY; BRENNAN; 



 

LAUZON, 2003), ou seja, por neutralizar os efeitos subsequentes aos estímulos excedentes 

ocorridos durante o esforço físico e permitir que ocorra o retorno do músculo ao seu estado 

pré-exercício, reabastecendo-se das moléculas de energia associado à remoção dos 

metabólitos. Portanto, sem os períodos necessários de recuperação, é muito difícil que o atleta 

mantenha um elevado nível do desempenho físico (COCHRANE, 2004). Várias modalidades 

de intervenção na recuperação têm sido utilizadas em atletas, embora haja pouca pesquisa 

para substanciar sua eficácia (CONNOLLY; BRENNAN; LAUZON, 2003), dentre elas, 

imersão corporal em água com baixa temperatura. 

Na imersão em água, a porção do corpo imersa sofre a ação da pressão hidrostática, 

promovendo um significativo deslocamento do fluído extravascular para o meio intravascular. 

Adicionalmente, o volume sanguíneo intravascular é redistribuído para a cavidade central, 

provocando o aumento da pré-carga cardíaca.  Essa resposta cardiovascular aumentada, sem 

aumento da energia, aumenta a movimentação dos resíduos metabólicos em direção aos 

órgãos de metabolização, fazendo com que ocorra diminuição nos níveis séricos dos mesmos 

(WILCOCK, 2005).  

A crioterapia é provavelmente uma das modalidades mais utilizada no esporte, não 

somente devido aos efeitos de redução na formação do edema assim como sua absorção, a 

promoção do alívio da dor devido à diminuição na velocidade condução nervosa, mas também 

por diminuir a taxa do metabolismo e, consequentemente, reduzir o risco da ocorrência do 

fenômeno da hipóxia secundária à lesão (MYRER, 1994). Sabe-se também que a crioterapia 

estabelece um decréscimo da reação inflamatória em situações experimentais (MARSHALL, 

1998). A aplicação de frio à superfície corporal provoca um declínio imediato e rápido da 

temperatura da mesma, numa velocidade constante até que a temperatura superficial chegue a 

um platô, apenas alguns graus acima da temperatura da modalidade aplicada.  



 

Durante a aplicação da técnica de crioterapia, o calor é retirado do corpo e absorvido 

pela modalidade de frio, fazendo com que o corpo responda com uma série de resposta locais 

e sistêmicas, tendo como resultado a redução da temperatura tecidual local e as respostas 

termorreguladoras. A magnitude da mudança de temperatura nos tecidos é dependente da 

magnitude da aplicação de frio, ou seja, a quantidade de calor retirada do corpo. A mudança 

de temperatura muscular depende do método de aplicação, de sua duração, da temperatura 

inicial e da gordura subcutânea. A água possui calor específico milhares de vezes maior do 

que o do ar, de modo que a velocidade de perda de calor para a água, em temperaturas  

moderadamente baixas, é muitas vezes maior do que a perda de calor para o ar, na mesma 

temperatura. Levando-se em consideração o fato de que a habilidade do corpo de refrigerar-se 

e poder ser aumentada na imersão corporal em água fria ou gelada, diversos autores 

concluíram que este método de resfriamento pode ser considerado o mais rápido e mais 

eficaz.  Tanto que diversas instituições tais como: a Faculdade Americana da Medicina do 

Esporte, as Forças Armadas dos Estados Unidos, a Federação Atlética Amadora Internacional, 

e a Associação Nacional dos Instrutores, dentre outras, têm indicado esta técnica no período 

de recuperação (CLEMENTS et al., 2002). 

Embora haja evidências para sugerir que a hidroterapia associada à crioterapia possa 

ter uma influência benéfica na recuperação e, consequentemente, no desempenho atlético 

subsequente, é necessário que sejam realizadas mais pesquisas relativas aos efeitos 

decorrentes e aos métodos (modalidade, duração e intensidade ou temperatura) mais 

apropriados para a devida utilização destes métodos de recuperação passiva (MYRER, 1994). 

 

 1.7.  HIPÓTESE 

A aplicação adequada da crioterapia corporal, logo no início do período de 

recuperação orgânica posterior à realização esforço físico, através dos seus efeitos 



 

hipotermiante, hipometabólico e anti-inflamatório, pode interferir positivamente na 

manutenção ou na melhora da performance física.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

OBJETIVOS 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

2. OBJETIVOS 

Analisar a variação da temperatura corporal central em relação à temperatura 

periférica, durante o resfriamento corporal de ratos sedentários, submetidos à crioimersão 

corpórea a 10ºC por 10 minutos.  

Avaliar a influência da crioimersão corporal imediata ao esforço físico agudo na 

quantidade de linfócitos plasmáticos, na concentração de malondialdeido no músculo 

esquelético e no desempenho físico.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MATERIAL  e  MÉTODOS 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3.  MATERIAL  E  MÉTODOS 

O presente estudo foi desenvolvido no Laboratório de Estudos Fisioterapêuticos 

Experimentais da Faculdade de Fisioterapia da Universidade de Franca, após a aprovação pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade de Franca. Nos diferentes procedimentos 

experimentais realizados, foram utilizados ratos machos da linhagem Wistar (Rattus 

norvegicus, Hannover, var. albina), pesando entre 250 a 300 gramas, todos oriundos do 

Biotério Central do Campos de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo. Os animais 

foram aleatoriamente distribuídos e mantidos em caixas plásticas (no máximo de 06 ratos em 

cada caixa), em sala climatizada com controle de temperatura (entre 24ºC a 28ºC), 

luminosidade cíclica (ciclo de 12 horas/claro, 12 horas/escuro) e acesso livre a água e à 

alimentação por meio de ração balanceada. Tais condições de confinamento e de tratamento 

estavam de acordo com os “Princípios Éticos da Experimentação em Animal da União 

Internacional Protetora dos Animais”, da Lei 6638 de maio de 1979 e com as normas de 

bioética para o tratamento de animais de laboratório estabelecidas no Guide for care and use 

of laboratory animals (1996).  

 

 

3.1. PROTOCOLOS DE ESFORÇO FÍSICO EXPERIMENTAL 

A utilização do esforço físico realizado em água para se analisar os efeitos do exercício junto 

às estruturas e funções dos organismos, tais como: hipertrofia muscular, funções pulmonares, 

respostas eosinofilicas, colesterol plasmático, concentrações bioquímicas, metabolismo 

celular, a muitos anos tem sido considerado um excelente modelo experimental (MCARDLE, 

1967). No presente trabalho, os esforços físicos foram realizados em tanques de material 

sintético de polietileno com 100cm de comprimento, 70cm de largura e 80cm de altura, 

contendo água a 31ºC + 1ºC numa profundidade de 60cm, impossibilitando que os animais 



 

apoiassem sua cauda no fundo dos mesmos durante sua movimentação corporal. Os animais 

foram submetidos ao esforço um a um com intervalo de 30 minutos, sendo que este 

procedimento foi iniciado sempre às 12 horas, após um período de jejum alimentar de 

aproximadamente 05 horas.  

A proposição da aplicação de diferentes sobrecargas corpóreas impõe aos respectivos 

animais diferentes níveis de resistência à realização do referido esforço, o que determina 

padrões diferentes de intensidade do esforço físico a ser realizado pelos mesmos 

(MCARDLE, 1966; SIMKO et al., 1982; DAWSON, & HORVATH 1970; KOZ et al., 1992). 

As sobrecargas, utilizadas para determinação da intensidade, foram constituídas de 

fragmentos de chumbo envolvidos por fitas de esparadrapo com um elástico fixado a este 

conjunto para que o mesmo pudess ser acoplado ao corpo dos animais na região abaixo das 

axilas.  O valor em gramas desta sobrecarga corpórea foi verificado, utilizando-se de uma 

balança (Filizola), e sua representação percentual em relação ao peso corpóreo do animal foi 

calculada individualmente. 

 

3.1.1. ESFORÇO FÍSICO AGUDO  

Esforço físico ‘agudo’ é aquele em que o organismo é submetido pela primeira vez 

com duração e intensidade pré-definidas, sem que tenha ocorrido situação de adaptação e/ou 

aprendizagem prévias. Com base em estudos realizados anteriormente (BACHUR et al., 2007; 

FERREIRA et al., 2007; SILVEIRA et al., 2006), adotou-se, no presente estudo para a 

realização deste modelo de esforço físico, a intensidade equivalente a 5% do peso corporal, 

com uma duração de 100 minutos contínuos.  

 

3.1.2. ESFORÇO FÍSICO EXAUSTIVO  



 

  Considera-se exaustão o momento em que esteja determinada certa incapacidade do 

organismo em responder ou se manter ativo, podendo levar o mesmo à falência, caso não seja 

interrompido a tempo (DAWSON, & HORVATH, 1970; AYDIN et al., 2005; ROGERO et 

al., 2006). Neste trabalho, nos animais submetidos a este modelo de esforço físico, utilizou-se 

uma sobrecarga corpórea de equivalente a 6% do peso corporal, durante todo o tempo em que 

o animal esteve em atividade na água. O período total de realização do exercício de natação 

de cada animal foi cronometrado por dois avaliadores, utilizando-se cada um de cronômetros 

digitais. O início do período deu-se em função do primeiro contato das patas dianteiras do 

animal com a água, no momento de sua colocação no tanque de natação por um terceiro 

membro da equipe de pesquisa. Os travamentos dos cronômetros ocorreram no momento em 

que o terceiro membro da equipe retirou o animal do tanque, após este animal ter 

permanecido imóvel no fundo, por aproximadamente 08 segundos. Os valores cronometrados 

obtidos foram registrados individualmente em uma planilha eletrônica, previamente 

programada, para calcular a média e o erro padrão da média do tempo de cada animal e dos 

grupos, para posterior análise estatística. 

 

3.2.  PROTOCOLO DE CRIOIMERSÃO CORPORAL – CIC 

  Os parâmetros propostos, como modelos de imersão corporal em água com baixa 

temperatura, variam de 01 a 03ºC, de 10 a 11ºC e de 15 a 16ºC, denominados respectivamente 

de: imersão em água gelada, imersão em água fria e imersão em água fresca (MAGAZANIK 

et al., 1980). Para o desenvolvimento deste estudo, utilizou-se o protocolo de imersão em 

água 10ºC durante 10 minutos contínuos. A referida imersão corporal foi realizada 

individualmente a partir da calda até a região axilar na água em um recipiente cilíndrico de 

plástico com 15cm de diâmetro por 30cm de altura. Todos os animais foram mantidos 



 

parcialmente sedados, através da inalação de éter sulfúrico, durante todo o período de imersão 

em água.   

 

3.3.  PROTOCOLO DE COLETA DO SANGUE E DO HEMOGRAMA 

  Todo sangue coletado no presente estudo foi por meio de punção cardíaca, realizada 

imediatamente após a morte do animal, utilizando-se de porta-agulha, agulha e tubos 

específicos do sistema de coleta de sangue a vácuo (Becton Dickinson, Franklin Lakes, NJ). 

Para a realização automatizada do hemograma total, as amostras de sangue coletadas foram 

enviadas para obtenção dos valores do leucograma, utilizando-se do equipamento de 

Contagem Hematológica Coulter, modelo T-890, previamente calibrado e testado. 

 

3.4. PROTOCOLO DE QUANTIFICAÇÃO DA CONCENTRAÇÃO DE 

MALONDIALDEIDO NO MÚSCULO ESQUELÉTICO 

  O músculo gastrocnêmio esquerdo foi inteiramente retirado por meio cirúrgico, com o 

animal devidamente sedado. Após sua total desinserção do organismo, isolou-se o segmento 

medial, o qual teve sua metade proximal destinada para a análise morfológica e 

imunohistoquímica, enquanto a metade distal foi destinada para a análise bioquímica da 

concentração de malondialdeido. Os fragmentos musculares foram inicialmente conservados a 

–180ºC em nitrogênio líquido e, posteriormente, mantidos em freezer a –80ºC. O 

malondialdeído, precursor dos lipopigmentos, lipofuscina e material ceroide, pode ser 

determinado através da realização do teste das substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico 

(TBARS), técnica bastante comum nos estudos de lipoperoxidação (ESTERBAUER, 1996). 

A dosagem de TBARS foi realizada de acordo com o método descrito por UCHIYAMA E 

MIHARA (1978), utilizando-se um fragmento muscular de 300mg.  



 

3.5.  DELINEAMENTO EXPERIMENTAL I: ANÁLISE DA VARIAÇÃO 

TÉRMICA CORPORAL DE RATOS SUBMETIDOS À CRIOIMERSÃO 

CORPORAL EXPERIMENTAL A 10ºC POR 10 MINUTOS 

 Foram utilizados para esta análise dezoito (18) animais aleatoriamente distribuídos 06 

a 06 nos grupos A, B, C. Os animais do Grupo A (grupo controle - TºCRepouso) foram 

mantidos em repouso em temperature ambiente. Tanto os animais do Grupo B quanto os do 

Grupo C foram individualmente submetidos à imersão corporal por 10 minutos em água sob o 

estado de sedação, respectivamente à temperatura ambiente em torno de 25º (TºA10’) e a 

10ºC (Tº10C10’). As temperaturas dos compartimentos corporais: retal, subdermal e 

peritoneal foram monitoradas durante todo o período de 10, por meio de sensores térmicos 

introduzidos um em cada um dos referidos compartimentos corporais. A cada minuto, o valor 

da temperatura de cada compartimento foi registrada em uma planilha eletrônica para 

posterior análise estatística. Os sensores térmicos dos compartimentos subdermal e peritoneal 

foram introduzidos por meio de acesso cirúrgico e fixados através de amarração com fio de 

sutura do tipo nylon 4-0. Após a retirada das fezes existentes na região retal, a extremidade do 

sensor térmico foi introduzida mecanicamente até 1,5cm de profundidade e, fixado na base da 

calda do animal por meio de amarração, utilizando-se do mesmo fio de sutura citado 

anteriormente.  

 

3.6. DELINEAMENTO EXPERIMENTAL II: AVALIAÇÃO DOS EFEITOS DA 

CRIOIMERSÃO CORPORAL IMEDIATA AO ESFORÇO FÍSICO AGUDO 

NAS CONCENTRAÇÕES DE LINFÓCITOS NO PLASMA SANGUÍNEO E DE 

MALONDIALDEIDO NO MUSCULO ESQUELÉTICO DE RATOS 

  Para estas análises, foram utilizados 72 animais, distribuídos aleatoriamente em 12 

grupos (A, B, CI, CII, CIII, CIV, CV, DI, DII, DIII, DIV e DV), com seis (06) animais por 



 

grupo, tendo cada qual sua designação experimental. Sendo assim, o grupo A (grupo controle 

I) foi constituido de animais mantidos em repouso em temperatura ambiente durante 100 

minutos e sacrificados em seguida, enquanto que o grupo B (grupo controle II) foi constituído 

de animais mantidos em repouso durante 100 minutos e, em seguida, submetidos ao protocolo 

de crioimersão corporal em água a 10ºC por 10 minutos, sendo sacrificados após este período. 

O grupo C foi caracterizado pelo fato de que todos os animais foram submetidos à realização 

do protocolo de esforço físico agudo não seguido de crioimersão corporal e sacrificado nos 

diferentes períodos posteriores ao esforço: imediatamente após (grupo CI), 12 horas após 

(grupo CII ), 24 horas após (grupoCIII), 48 horas após (grupo CIV) e 72 horas após (grupo 

CV). O grupo D, por sua vez, foi caracterizado pelo fato de que todos os animais foram 

submetidos ao protocolo de Imersão Corporal em Água Gelada (CIC) imediatamente após a 

realização do esforço físico agudo. Da mesma forma que ocorreu no grupo C, em função dos 

diferentes períodos de sacrifício após a crioimersão, foram estabelecidos os sub-grupos DI, 

DII, DIII, DIVe DV. De todos os animais deste experimento foram coletadas as amostras de 

músculo esquelético e do sangue conforme protocolos descritos anteriormente.  

 

3.7.  DELINEAMENTO EXPERIMENTAL III: AVALIAÇÃO DA PERFORMANCE 

FÍSICA DE RATOS SUBMETIDOS AO ESFORÇO FÍSICO EXAUSTIVO 

POSTERIOR AO ESFORÇO FÍSICO AGUDO SEGUIDO DE CRIOIMERSÃO 

CORPORAL  A 10ºC POR 10 MINUTOS 

Para esta avaliação da capacidade física, foram utilizados 20 animais distribuídos 

aleatoriamente em 02 grupos (Ae B) com dez (10) animais por grupo. Os animais dos grupos 

A foram submetidos à realização do esforço físico agudo, conforme protocolo descrito 

anteriormente, e mantidos em repouso em temperatura ambiente pelo período de 24 horas. 

Após este período de repouso, foram submetidos ao esforço físico exaustivo. Diferentemente, 



 

os animais dos grupos B foram submetidos ao esforço físico agudo seguido imediatamente da 

crioimersão corporal. Da mesma forma, estes animais foram mantidos em repouso por um 

período de vinte e quatro horas, ao final do qual foram submetidos à realização do esforço 

físico exaustivo. Da mesma forma que em A, o período total do esforço físico exaustivo 

realizado pelos animais do grupo B foi cronometrado individualmente, conforme protocolo 

descrito anteriormente. 

 

3.8.  ANÁLISE ESTATÍSTICA 

  Os resultados obtidos foram analisados por meio de teste-t de Student não pareado e 

analise de variância, onde apropriado. Os níveis de significância estabelecidos foram de 

p<0,05 para diferenças significativas (ZAR, 1998). 
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4. RESULTADOS 

 

4.1. ANÁLISE DA VARIAÇÃO TÉRMICA DE DIFEREN TES COMPARTIMENTOS 

CORPORAIS, MEDIANTE A CRIOIMERSÃO CORPORAL EXPERIMENTAL A 

10ºC POR 10 MINUTOS 

 

Figura 1-  Valores médios mais ou menos o valor do erro padrão da média expressos em graus 
centígrados (ºC), relativos às temperaturas intra-retal, subdermal e peritoneal, nas situações de repouso 
em temperatura ambiente, de imersão corporal em água à temperatura ambiente por 10 minutos e, na 
imersão corporal em água a 10ºC por 10 minutos 
 

Com base nos valores da Figura 1, observou-se que temperatura peritoneal (TP), 

considerada como temperatura central, é significativamente mais elevada do que a 

temperatura intra-retal (TIR) tanto em repouso sob temperatura ambiente [TP (35 + 0) > TIR 

(33 + 0ºC)], quanto na situação de sedação associada à imersão corporal em água na 

temperatura ambiente [TP (33 + 0) > TIR (30 + 0ºC)] ou associada à crioimersão corporal em 

água a 10ºC por 10 minutos [TP (30 + 1) > TIR (23 + 2ºC)]. Porém, a temperatura peritoneal 



 

é igual à temperatura subdermal (TSD) em repouso [TP (35 + 0) = TSD (34 + 0ºC)], mas é 

significativamente maior nas situações de sedação associada à imersão corporal por 10 

minutos em água com temperatura ambiente [TP (33 + 0) > TSD (31 + 0ºC)] ou a 10ºC [TP 

(30 + 1) > TSD (24 + 1ºC)]. Em repouso [TIR (33 + 0) = TSD (34 + 0ºC)] e nas situações de 

sedação associada à imersão em água por 10 minutos com temperatura ambiente [TIR (30 + 

0) = TSD (31 + 0ºC)] ou a 10 ºC [TIR (23 + 2) = TSD (24 + 1ºC)], as temperaturas Intra-retal 

e Subdermal são estatiscamente iguais entre si.    

 

4.2. ANÁLISE DA VARIAÇÃO DA TEMPERATURA PERITONEAL 

MEDIANTE A CRIOIMERSÃO CORPORAL EXPERIMENTAL A 10ºC POR 10 

MINUTOS  

 

Figura 2-  Valores médios mais ou menos o valor do erro padrão da média expressos em graus 
centígrados (ºC), relativos à temperatura peritoneal respectivamente nas situações de repouso em 
temperatura ambiente,  de imersão corporal em água à temperatura ambiente por 10 minutos e, na 
imersão corporal em água a 10ºC por 10 minutos, comparadas estatisticamente entre si 
 

 



 

Na Figura 2, observou-se que, a partir do repouso em temperatura ambiente, a 

temperatura peritoneal (TP = 35 + 0ºC) sofre uma progressiva e estatisticamente significativa 

redução, em torno de 2ºC na situação sedação associada à imersão corporal em água com 

temperatura ambiente (TP = 33 + 0ºC) e de 5ºC na crioimersão corporal a 10ºC por 10 

minutos (TP = 30 + 1ºC). Ou seja, a temperatura peritoneal é significativamente menor na 

situação de crioimersão a 10 ºC por 10 minutos (30 + 1ºC) quando comparada com o próprio 

valor na situação de imersão corporal em água com temperatura ambiente (33 + 0ºC) ou em 

repouso (35 + 0ºC). 

 

4.3.   AVALIAÇÃO DOS EFEITOS DA CRIOIMERSÃO CORPORAL IMEDIATA 

AO ESFORÇO FÍSICO AGUDO NA CONCENTRAÇÃO LINFOCITÁRIA 

PLASMÁTICA DE RATOS  

Observou-se uma significativa linfopenia nos animais mantidos em repouso e 

sacrificados imediatamente à realização da crioimersão corporal a 10ºC por 10 minutos (B = 

4,9+1), assim como em todos os grupos de animais submetidos ao esforço físico agudo (EFA) 

por 100 minutos com sobrecarga de 5% do peso corporal [CI(4,3+0), CII(4,4+1), CIII(4,4+1), 

CIV(3,8+1) e CV(4,4+1)], quando comparados estatisticamente com o grupo controle 

(A=7,8+1).  Em relação aos animais submetidos ao EFA, seguido imediatamente de 

crioimersão corporal a 10ºC por 10 minutos (grupo D), a significativa linfopenia foi 

observada apenas nos grupos sacrificados imediatamente (DI = 4,3+0) e 12 horas após (DII = 

5,1+1), sendo que, nos animais sacrificados às 24 (DIII = 6,5+1), 48 (DIV = 7,5+1) e 72 (DV 

= 6,1+1) horas, observou-se um quadro de normalidade linfocitária em relação ao grupo 

controle (Figura 3). 



 

 

Figura 3-  Valores médios mais ou menos o valor do erro padrão da média expressos em mm³, 
relativos à concentração de linfócitos dos animais dos diferentes grupos: mantidos em repouso (A), 
submetidos sob sedação à imersão em água com temperatura ambiente por 10 minutos (B),  
submetidos ao esforço físico agudo - EFA (C) e submetidos ao EFA, seguido de crioimersao corporal 
a 10C por 10 minutos (D). Tanto em C quanto em D, grupos de animais foram sacrificados 
imediatamente (I), 12 horas (II), 24 horas (III), 48 horas (IV) e 72 horas após (V) 
 

4.4.  AVALIAÇÃO DOS EFEITOS DA CRIOIMERSÃO CORPORAL IMEDIATA AO 

ESFORÇO FÍSICO AGUDO NA CONCENTRAÇÃO DE MALONDIALDEIDO NO 

MÚSCULO ESQUELÉTICO DE RATOS  

Os valores médios da concentração de Malondialdeido (MDA), observados 

nos grupos de animais submetidos apenas ao esforco fisico agudo (EFA) por 100 

minutos com sobrecarga de 5% do peso corpóreo e posteriormente sacrificados em 

diferentes momentos, como o CI(14,61+3), CII(16,41+1), CIII(16,28+3) e 

CIV(15,58+3), embora sejam estatisticamente iguais entre si, todos são 

significativamente elevados em relação aos valores obtidos no grupo controle 



 

(A=11,61+3), no grupo de animais mantidos em repouso e sacrificados 

imediatamente após a realização da crioimersão corporal a 10ºC por 10 minutos 

(B=11,89+1), no grupo de animais sacrificados à 72 horas após a realização do EFA 

(CV=11,31+2), assim como em relação a todos os grupos de animais submetidos a 

crioimersao a 10ºC por 10 minutos imediata ao EFA [ DI(11,25+3), DII(12,44+5), 

DIII(11,76+1), DIV(10,99+3) e DV(10,32+1)]. Sendo que os valores destes últimos 

grupos citados são estatisticamente iguais entre si e também em relação aos grupos 

A, B e CV (Figura 4). 

 
Figura 4-  Valores médios mais ou menos o valor do erro padrão da média expressos em nano moles 
por grama de tecido (nmoles/g tec), relativos à concentração de malondialdeido-MDA no músculo 
esquelético dos animais dos diferentes grupos: mantidos em repouso (A), submetidos sob sedação à 
imersão em água com temperatura ambiente por 10 minutos (B),  submetidos ao esforço físico agudo - 
EFA (C) e submetidos ao EFA seguido de crioimersão corporal a 10C por 10 minutos (D). Tanto em C 
quanto em D, grupos de animais foram sacrificados imediatamente (I), 12 horas (II), 24 horas (III), 48 
horas (IV) e 72 horas após (V) 
 



 

4.5. AVALIAÇÃO DA PERFORMANCE FÍSICA DE RATOS SUBMETIDOS AO 

ESFORÇO FÍSICO EXAUSTIVO POSTERIOR AO ESFORÇO FÍSICO AGUDO 

SEGUIDO DE CRIOIMERSÃO CORPORAL  A 10ºC POR 10MINUTOS 

De acordo com os dados da figura 5, os animais (grupo B) submetidos à crioimersão 

corporal imediata ao esforço físico agudo (EFA) com duração de 100 minutos sob uma 

intensidade relativa à sobrecarga corpórea de 5% do peso corporal, após terem sido mantidos 

em repouso por 24 horas, realizaram um esforço físico máximo ou exaustivo (EFEx) sob 

intensidade relativa a 6% do peso corporal com duração média de 134 + 5 minutos, período 

este que é significativamente maior (p < 0,00) do que o período médio de 101 + 6 minutos de 

EFEx, realizado pelos animais (grupo A) que não foram submetidos à crioimersão corporal 

após realizarem o EFA de 100 minutos. 

 

Figura 5-  Valores médios mais ou menos o valor do erro padrão da média, expressos em minutos, 
relativos aos períodos de realização do esforço físico agudo (EFA) e do esforço físico exaustivo 
(máximo), realizado pelos animais do grupo A, comparados com os respectivos períodos obtidos pelos 
animais do grupo B, os quais foram submetidos à crioimersão corporal a 10ºC por 10 minutos 
imediatamente após a realização do EFA 
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5. DISCUSSÃO 

A realização contínua e adequada do exercício físico pressupõe a maximização da 

performance física, como resposta às adaptações celulares induzidas. Contudo, para que 

ocorram adaptações fisiológicas e neurológicas positivas nos músculos e em outros tecidos, é 

necessário que a realização do exercício seja sucedida de um período adequado de descanço, 

de maneira que haja um equilíbrio entre a distribuição das sobrecargas do esforço e a 

recuperação do organismo. Visto que durante e logo após o exercício, ocorre uma fase 

catabólica, com diminuição da tolerância ao esforço, caracterizada por mudanças reversíveis 

de parâmetros bioquímicos, hormonais e imunológicos. Enquanto que no período de 

recuperação, ocorre uma fase anabólica caracterizada por uma alta capacidade adaptativa e 

aumento das reservas energéticas, denominada supercompensação (BAPTISTA; 

GHORAYEB; DIOGUARDI, 1999).  

Quando um esforço físico excessivo e prolongado é realizado simultaneamente a uma 

inadequada recuperação, muitas das alterações fisiológicas positivas associadas com exercício 

físico são revertidas a um fenômeno denominado overtraining (OT) (SILVA; SANTHIAGO; 

GOBATTO, 2003) ou sobretreinamento (ST) (ARMSTRONG; VANHEEST, 2002). Este 

fenômeno pode ser definido como um distúrbio neuroendócrino, que ocorre no eixo 

hipotálamo-hipófise, resultado do desequilíbrio entre a demanda do exercício e a capacidade 

de resposta do organismo (BAPTISTA; GHORAYEB; DIOGUARDI, 1999), ou seja um 

aumento no volume ou na intensidade do treinamento que resulta num período de diminuição 

no desempenho físico (FRY; KRAMER, 1997). Estima-se que 70% dos atletas de endurance 

de alto nível tenham sido vítimas da ST durante suas carreiras (MORGAN et al., 1987). A 

tolerância do organismo ao estresse desencadeado pelo esforço físico é determinada pela sua 

capacidade de adaptação determinada pelas próprias características fisiológicas (fator 

internos), associadas ao tipo de esforço e o respectivo volume (fator externo). A quantidade 

total de fatores estressantes internos e externos determina a maior vulnerabilidade individual 



 

do organismo (OUTEDAKIS; SHARP, 1998). Dentre os diferentes fatores responsáveis pela 

síndrome do sobretreino encontram-se: o desequilíbrio circulante de aminoácidos (PETIBOIS 

et al., 2002); as variações no eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA) (DUCLOS et al., 1997) 

e a disfunção do sistema nervoso autônomo (KJAER et al., 1989). 

Embora muitos estudos tenham sido realizados com o objetivo de determinar 

parâmetros capazes de detectar o OT, ainda não foi possível estabelecer um marcador 

universal capaz de identificar previamente ou precocemente o potencial desenvolvimento do 

OT (FRY et al., 1992; HOOPER et al., 1993). Dentre os parâmetros utilizados, de forma 

isolada ou inter-relacionada entre si, encontram-se os seguintes parâmetros: o da performance, 

relacionado ao consumo de oxigênio, à frequência cardíaca e ao lactato sanguíneo 

(GLEESON et al., 1995; HOOPER et al., 1995; MACKINNON et al., 1997); o imunológico, 

que por sua vez está relacionado aos leucócitos (GLEESON et al., 1995; MACKINNON et 

al., 1997) e aos linfócitos (GABRIEL et al., 1998; GLEESON et al., 1995);  o hormonal 

(HOOPER et al., 1993) e o hematológico (MACKINNON et al., 1997). Desta maneira, o 

monitoramento regular do organismo através da combinação destas variáveis fisiológicas, 

bioquímicas, imunológicas e psicológicas associadas à performance, parece ser a melhor 

estratégia para se avaliar a adaptação do indivíduo ao esforço físico prevenindo-se à 

instalação do OT (SILVA; SANTHIAGO; GOBATTO, 2003).    

Um dos sintomas mais importantes, a fadiga, que é definida como a inabilidade de 

manter dada intensidade de esforço, pode ser considerada como um sinal de alarme do 

organismo em resposta ao estresse excessivo (PETIBOIS et al., 2002). Enquanto o 

overtraining está mais relacionado à fadiga central, um estágio anterior, pré-overtraining, 

denominado de overreaching (OR), está associado à fadiga muscular ou periférica 

(KUIPERS; KEIZER, 1988; LEHMANN; FOSTER; KEUL, 1993). São vários os 

mecanismos responsáveis pela queda do desempenho em função da fadiga, incluindo o 



 

sistema nervoso central e periférico e os fatores musculares celulares (ROBERTS; SMITH, 

1989), dada a tensão imposta aos múltiplos órgãos, tecidos e células, em função da atividade 

realizada. A utilização acentuada e acelerada de moléculas de ATP nas células musculares, 

com o objetivo de suprir as demandas energéticas do processo de excitação-contração (os 

fluxos iônicos de sódio e potássio no sarcolema e de cálcio no reticulo sarcoplasmático, além 

da atividade actino/miosina e da síntese de proteínas) é acompanhada pela tentativa de se 

manter níveis necessários de ATP, utilizando-se das vias metabólicas glicolítica e fosforilação 

oxidativa. Mediante o desequilíbrio entre a utilização do ATP em relação à reposição, fica 

estabelecido o déficit de ATP associado ao acúmulo de produtos metabólicos, configurando-

se assim o estado de fadiga, conhecida como fadiga metabólica. A fadiga não-metabólica, 

observadas principalmente nas atividades excêntricas, é decorrente das alterações estruturais 

internas, mediadas pela alta intensidade de força realizada e caracterizada pela desorientação 

miofibrilar associada ao dano do citoesqueleto, independente de qualquer pertubação 

metabólica (GREEN, 1997). Em ambas as situações, o maior fator limitante na fadiga 

muscular é a própria fibra muscular, envolvendo tanto o processo de excitação quanto o de 

contração (ALLEN; LANNERGREN; WESTERBLAD, 1995; WILLIAMS; KLUG, 1995). 

Em estudo realizado com o objetivo de avaliar o efeito da fadiga na redução das propriedades 

musculares na lesão muscular aguda de ratos, utilizando-se de um modelo experimental, 

observou-se que, no músculo fadigado, ocorre uma significativa diminuição da capacidade 

muscular de absorção de energia refletida pela redução de contratilidade muscular, fato este 

que torna a fadiga um importante fator da patogênese da lesão muscular aguda (MAIR et  al., 

1996).   

A avaliação da diminuição do desempenho específico ainda representa o padrão-ouro 

no diagnóstico do ST e necessita de testes físicos específicos. Sendo assim, testes máximos e 

exaustivos, teste de estresse, podem identificar uma diminuição no desempenho associada à 



 

redução no tempo de exaustão (URHAUSEN; KINDERMANN, 2002). O indivíduo que se 

encontra em fadiga, normalmente, apresenta redução de performance acompanhada por 

alterações fisiológicas, psicológicas e bioquímicas (SILVA; SANTHIAGO; GOBATTO, 

2003).  Sendo assim, o tempo de natação apresentado pelos animais submetidos à natação 

exaustiva, com sobrecarga corpórea de 6% ao final do período de 24 horas, após terem sidos 

submetidos ao esforço físico agudo (EFA) em água por 100 minutos contínuos, sob uma 

intensidade relativa à sobrecarga de 5% do peso corporal, caracteriza-se como um importante 

sinal do estado de fadiga em que estes animais se encontravam, por ser significativamente 

menor, em torno de 33%, quando comparado com o tempo de natação dos animais que 

realizaram este esforço exaustivo nas mesmas condições de período de recuperação e de 

sobrecarga utilizada, diferenciando-se apenas por terem sido submetidos à crioimersão 

corporal a 10°C por 10 minutos imediatamente após a realização do EFA.  

Ratos, submetidos ao esforço físico exaustivo, apresentam um aumento da temperatura 

muscular em torno de 45°C e na temperatura corporal central em torno de 44oC (BROOKS et 

al., 1971). A hipertermia é comum durante a realização do exercício principalmente quando 

realizado em temperatura elevada. Porém quando a sistema termorregulador, é continuamente 

sobrecarregado por um determinado tempo, provocando um importante acúmulo de calor 

associado à incapacidade de dissipá-lo, o quadro de hipertermia pode progredir para o estado 

de colapso orgânico, induzido pelo calor decorrente do exercício (ARMSTRONG; MARESH, 

1999).  

O colapso orgânico induzido pelo calor decorrente do esforço ocorre em corredores 

que competem em distâncias de 5 a 42km, em jogadores de futebol americano ou de futebol 

convencional e em atletas praticantes de diversas outras atividades de alta intensidade ou 

longa duração (BARTHEL, 1990; ROBERTS, 1994), e é definido como a incapacidade de 

caminhar ou movimentar-se sem auxílio, com ou sem exaustão, náuseas, vômitos ou cãibras 



 

(HOLTZHAUSEN; NOAKES, 1997;  O’CONNER et al., 2003). O colapso induzido pelo 

calor é talvez o mais dramático entre os problemas médicos que acometem os atletas. Embora 

possa ocorrer em qualquer evento esportivo que exija esforço máximo, é mais comum em 

eventos de endurance, tais como a maratona e o triathlon (O’CONNER et al., 2003).  

Os aspectos clínicos, além da elevação da temperatura corpórea identificada pela 

temperatura retal acima de 40oC, associada ao funcionamento anormal dos sistemas orgânicos 

induzido pela hipertermia dos tecidos (AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE, 

1996), incluem fadiga, fraqueza, rubor, tremores, tontura e mudança de personalidade.  

Este quadro é resultante da falha do organismo em regular a temperatura no calor e, 

embora seja um evento raro, é facilmente tratado quando diagnosticado precocemente, 

apresentando uma taxa de sobrevivência em torno de 90-95%. Quando o resfriamento é 

realizado rapidamente, possui altas taxas de morbidade e mortalidade em torno de 80%, e 

quando o diagnóstico é tardio ou mediante um tratamento inadequadamente (ARMSTRONG; 

MARESH, 1993; HOLTZHAUSEN; NOAKES, 1998), alguns atletas acabaram com 

temperaturas centrais elevadas de forma tão drástica que tiveram os tecidos destruídos e 

rompimento de sistemas orgânicos (KULKA; KENNEY,  2002).  

Enquanto o estado de hipotermia se configura mediante a temperatura copórea abaixo 

de 35oC (LONG et al., 2005), a hipertermia pode variar de 40 a 45oC, já tendo sido 

documentada hipertermia entre 40-42oC, isto exige medidas imediatas de resfriamento 

(HOLTZHAUSEN; NOAKES, 1997;  MAYERS; NOAKES, 2000; SANDELL; PASCOE; 

NOAKES, 1988) de todo o corpo (BRODEUR; DENNETT; GRIFFIN, 1989;  CLEMENTS 

et al., 2002; ROBERTS, 1992). A forma mais rápida de resfriamento corporal é a imersão em 

água com gelo, uma técnica condutiva de perda de calor, de forma rápida e consistente 

(ARMSTRONG et al., 1996; CASA et al., 2007). A imersão tem sido considerada por vários 

autores um método muito efetivo e rápido de resfriamento corporal (ARMSTRONG et al., 



 

1996; COSTRINI, 1990; SHAPIRO; SEIDMAN, 1990; SMITH, 2005), recomendado ao 

longo dos anos por diferentes entidades ligadas, tais como: American College of Sports 

Medicine (ARMSTRONG; EPSTEIN; GREENLEAF, 1996), United States Military 

(COSTRINI, 1990), international Amateur Athletic Federation (ROBERTS; BROWN; 

GUDJONSSON, 1998).  

A imersão por 5-10 minutos costuma ser suficiente para resfriar o atleta com 

insolação. O resfriamento deve continuar até que a temperatura retal fique abaixo de 38oC 

(HOLTZHAUSEN; NOAKES, 1998). Consistentes estudos têm demonstrado que os níveis de 

resfriamento corpóreo, obtido através da imersão em água gelada ou em água fria por 8 

minutos, são maiores em relação ao resfriamento obtido através da imersão em água tépida, 

configurando estes modelos de imersão nos modelos mais indicados para o tratamento da 

hipertermia decorrente do exercício (CLEMENTS et al., 2002). É consenso geral que a 

imersão em água gelada ou fria diminue a temperatura superficial, subcutânea e muscular 

(ENWEMEKA et al., 2002;  MYRER et al., 1997; WAAT; HESSELBERG; REINERTSEN, 

1995). Este decréscimo da temperatura tecidual é decorrente da ativação dos termoceptores 

cutâneos e a subsequente estimulação aferente da central termorreguladora hipotalâmica, 

seguida da ação simpática vasoconstritora que reduz o fluxo circulatório e o metabolismo 

celular (ENWEMEKA et al., 2002). As mudanças fisiológicas, decorrentes da imersão 

corporal em água, são mediadas por mecanismos de controle humoral induzidos pela 

atividade do sistema nervoso simpático em função da baixa temperatura. (SRAMEK et al., 

2000). Com o objetivo de analisar a influência da imersão corporal em água fria, observou-se  

que,  durante a imersão em água fria, a vasoconstrição periférica ocorrida, determina um 

adicional aumento na pré-carga cardíaca, aumentando o volume sistólico, mantendo  de forma 

relativa a pressão arterial e, consequentemente, uma redução proporcional à resistência 

vascular (PARK; CHOI; PARK, 1999). O resfriamento dos tecidos superficiais induzido pela 



 

imersão corporal em água fria pode ser mantido em determinadas condições por até 4 horas 

(BELTISKY; ODAM; HUBLEY-KOZEY, 1987). A elevação da temperatura retal, observada 

em atletas ciclistas, submetidos ao esforço físico por 90 minutos com intensidade de 60% do 

consumo máximo de oxigênio em temperatura ambiente de 32oC e a 18oC, foi 

significativamente diminuída, mediante à imersão corporal dos referidos atletas em água a 

14oC por 20 minutos contínuos imediatamente à realização do exercício (PEAKE; SUZUKI; 

COOMBES, 2007). O acúmulo de calor, decorrente do exercício físico, é progressivamente 

eliminado mediante à imersão corporal em água com temperatura inferior a 10 oC sem causar 

hipotermia, desde que a imersão seja mantida por um período inferior a 10 minutos 

(PROULX; DUCHARME; KENNY, 2006).  A imersão corporal, em água a 14oC por 20 

minutos, estabelece um resfriamento das temperaturas retal e da pele, elevadas mediante a 

realização de esforço físico intenso, sem exercer efeitos negativos na função neuromuscular 

medida através força máxima de contração isométrica voluntária (PEIFFER et al., 2009), 

embora possam ser elucidadas importantes alterações eletromiográficas posteriores à imersão 

(COULANGE et al., 2006). Através de estudo realizado, com o objetivo de se comparar o 

nível de resfriamento da temperatura corporal, decorrente da imersão corporal de membros 

inferiores e do tronco, em relação à imersão apenas das mãos e dos pés, observou-se 

significativa redução térmica desde que se faça a imersão corporal a partir dos membros 

inferiores até a região axilar do tronco (CLAPP et al.,  2001).   

Através da imersão de indivíduos sadios em água a 15oC  por diferentes períodos 

contínuos, observou-se que existem diferenças individuais relativas à termosensibilidade e 

que a temperatura corporal central contribui significativamente para a magnitude da produção 

metabólica do calor (MITTLEMAN; MEKJAVIC, 1991), de maneira que sua redução 

contribui significativamente para a redução da lesão tecidual decorrente da hipóxia secundária 

(THORSSON, 2001).  Tanto a elevação da temperatura central em torno de 38oC, decorrente 



 

da realização do esforço físico, quanto a sua redução térmica mediante a imersão em água fria 

induzem, respectivamente, no aumento ou na redução da liberação do hormônio de  

crescimento, assim como na resposta leucocitária (RADOMSKI; CROSS; BUGUET, 1998).  

Diferentes métodos de imersão em água gelada (1 a 3 oC ), imersão em água fria (10 a 

11 oC ) e imersão em água tépida (15 a 16 oC ) têm sido intensamente aplicados, necessitando-

se de que sejam estudados e comparados entre si, com objetivo de se identificar o método 

mais adequado (MAGAZANIK et al., 1980), levando-se em consideração também o tempo de 

duração do processo de imersão.   

 No presente estudo, observou-se que a crioimersão corporal a 10oC por 10 minutos 

mostrou-se efetiva no processo de resfriamento corpóreo com base nos valores médios de 

temperatura obtidos tanto no nível retal quanto subdermal e peritoneal, resfriamento este que 

se mostrou mais efetivo do que o resfriamento decorrente apenas do uso de sedativo termo-

depressor.  

Embora a medida da temperatura retal não possa ser considerada como temperatura 

corporal central, observa-se na literatura atual que ela é frequentemente usada em vários 

estudos e até preconizada como um parâmetro importante no controle do estresse térmico 

decorrente da realização do esforço físico. Porém, o principal parâmetro térmico do 

organismo a ser considerado nesta circunstância deve ser a temperatura central, pois ela 

reperesenta indiretamete o nível da dinâmica metabólica do ambiente visceral que é um 

indicativo da capacidade vital do organismo, sendo um referencial térmico mais efetivo para o 

controle do aquecimento e/ou do resfriamento corporal do que o controle térmico com base na 

temperatura retal. Fato este que pôde ser observado neste estudo, pois enquanto observou-se 

uma significativa redução térmica retal de 10oC atingindo-se uma temperatura de 23°C, a 

nível central a redução foi de 5°C referente a uma temperatura corpórea de 30°C. Sendo 

assim, através da temperatura retal observa-se um grau de hipotermia extremamente mais 



 

acentuada do que realmente ocorreu conforme constatado através da temperatura peritoneal, 

considerada como temperatura corporal central. 

Tanto o esforço físico agudo quanto o crônico (treinamento) têm sido aceitos como 

bons modelos para o estudo dos limites das clássicas respostas inflamatórias, caracterizadas 

pela mobilização e ativação de granulócitos, linfócitos e monócitos, associadas à liberação de 

fatores inflamatórios e mediadores solúveis (MOLDOVEANU; SHEPHARD; SHEK, 2001; 

SHEK; SHEPHARD, 1998). Diferentes formas de atividade física estão associadas às 

alterações dos diferentes marcadores inflamatórios como: aproteína C reativa, o fibrionogênio 

e os níveis dos leucócitos no sangue. Desde que se leve em consideração o volume do esforço 

físico realizado que é decorrente da interrelação entre os constituintes do exercício que são a 

intensidade, duração e afrequência (KING DE CAREK; MAINOUS; PERSON, 2003). 

Atualmente, tem sido sugerido que o overtraining é uma resposta ao excessivo 

estresse músculo-esquelético, associado com períodos insuficientes de repouso e recuperação, 

o que pode induzir uma inflamação local aguda, podendo evoluir para uma inflamação 

crônica e até produzir um quadro de inflamação sistêmica (CAMUS et al., 1994; 

KATSUHIKO et al., 1999; MARSHALL, 1998; NATALE et al., 2003; SUZUKI et al., 2002). 

Observou-se que a realizaçao de exercícios extremos é acompanhada pelo aumento na 

circulação de citocinas pró-inflamatórias (fator-alfa, interleucinas IL-1 (beta) e IL-6) e da 

resposta inflamatória, de forma muito similar com a resposta inflamatória na sepsis e no 

trauma (PEDERSEN et al., 1998). Parte dessa inflamação sistêmica envolve a ativação dos 

monócitos circulantes, que podem sintetizar grandes quantidades de citocinas inflamatórias, 

as quais atuam no sistema nervoso simpático e no eixo hipotálamo-hipófise-adrenal 

suprimindo suas respectivas atividades. Fato este que causa alterações nos níveis sanguíneos 

das catecolaminas, glicocorticóides e hormônios gonodais (SMITH, 2000).   



 

Recentemente, a interleucina IL-6 foi definida como uma citocina que é produzida e 

liberada através da contração das fibras esqueléticas musculares, com capacidade de exercer 

efeitos em outros órgãos do corpo. Tem-se sugerido que esta miocina pode estar envolvida na 

mediação dos efeitos benéficos na saúde em geral, desencadeados pelo exercício, 

particularmente em relação às doenças crônico-degenerativas (PETERSEN; PETERSEN, 

2005; MALM, 2002). Sabe-se que a prática de exercício físico moderado regular oferece 

notável melhora na qualidade de vida das pessoas, em especial na melhora da resposta 

imunológica. Em relação ao esforço físico agudo de natação, realizado experimentalmente por 

ratos, com intensidade moderada (relativa ao uso de 5% de sobrecarga corpórea) durante 60 

minutos contínuos, observou-se que a ativação de mecanismos imunológicos e inflamatórios 

pode estar relacionada a algum fator neural ou humoral e não necessariamente ao estresse 

(SILVEIRA et al., 2006).  

Enquanto a atividade física regular moderada aumenta a resistência a doenças como  

infecção do tracto respiratório superior, o exercício intenso suprime tal resistência, 

aumentando significativamente a incidência destas afecções respiratórias, devido as alterações  

quantitativas e funcionais dos neutrófilos, imunoglobulinas e linfócitos, sendo fundamental 

para a preservação da saúde, estabelecer estratégias que evitem o quadro de overtraining 

(MACKINNON, 2000). Indivíduos com sintomas de overtraining apresentam suscetibilidade 

à fadiga, distúrbios do sono, perda de peso, dores de cabeça freqüentes e modificações 

referentes às células brancas do sangue, especialmente nos leucócitos polimorfonucleares e 

nos linfócitos, afetando também as imunoglobulinas e outros fatores (EICHNER, 1995). Em 

ratos submetidos ao treinamento físico de natação com intensidade equivalente a 1,8 metros 

por segundo, durante 120 minutos por dia, numa frequência de 6 dias por semana, durante seis 

semanas, observou-se disfunções das respostas imune e neuroendócrina, configurando-se no 

mecanismo da disfunção imunológica característica do estado de overtraining (PEIJIE et al., 



 

2003). Determinados atletas, ao serem submetidos a esforços contínuos e constantes, durante 

longos períodos, tornaram-se alvos de alta incidência de processos patológicos por diminuição 

da capacidade imunológica, caracterizada laboratorialmente por leucopenia intensa 

(CARAZZATO, 1993). Dentre um conjunto de atletas submetidos ao esforço físico vigoroso, 

observou-se, em quarenta e seis por cento (46%) destes atletas, alterações no sistema 

imunológico do tipo leucopenia leve, sem repercussão clínica (CARAZZATO, et al., 1997; 

PERNA; SCHNEIDERMANN; LAPERRIERE,  1997).   

Ratos sedentários, submetidos à natação exaustiva, apresentaram importante supressão 

imunológica associada com o aumento da atividade imuno-supressiva dos linfócitos 

esplênicos (MAHAN; YONG, 1989; MACKINNON, 2000). O quadro de imunosupressão 

transitória, induzido pela realização de exercícios exaustivos, denominado de “janela aberta”, 

aumenta a susceptibilidade à infecções (DIAS et al., 2007; NIEMAN; BISHOP, 2006;  

NIEMAN; PEDERSEN, 1999; PEDERSEN; ROHDE; OTROWSKI,  1998), sendo que este 

quadro é caracterizado por linfopenia (DIAS et al., 2007; PEDERSEN; TOFT, 2000;  

PEDERSEN; ROHDE; OTROWSKI, 1998). Da mesma forma, ratos, submetidos ao esforço 

físico agudo de natação durante 120 minutos, apresentaram uma significativa redução na 

proliferação de linfócitos (FERRY et al., 1991). Embora a linfopenia decorrente do esforço 

físico, que está provavelmente associada às alterações plasmáticas das concentrações de 

cortisol, hormônio de crescimento e catecolamina, retorne aos níveis basais de normalidade 

em torno de 24 horas após o término do exercício, dependendo sua intensidade e duração 

(EICHNER, 1995; NATALE et al., 2003; NIEMAN, 1998, 2000; OLIVEIRA; ROGATTO; 

LUCIANO, 2002; ROWBOTTOM; GREEN, 2000). Porém, o quadro de linfopenia pós 

esforço observado no presente estudo, teve uma duração de 72 horas, assim como foi 

observado em um outro estudo (MALM; LENKEI; SJODIN, 1999), realizado com o objetivo 

de se avaliar a influência do exercício excêntrico na concentração plasmática circulante do 



 

fator de ativação plaquetária (PAF) e de outros marcadores da inflamação. Entretanto, 

observou-se no presente estudo, que tal estado de imunossupressão, configurado pela 

prolongada linfopenia pós exercício, regrediu aos níveis de normalidade num período entre 24 

a 48 horas naqueles animais submetidos à crioimersão corporal a 10°C por 10 minutos, 

ficando demonstrado assim, um importante papel deste procedimento crioterapêutico na 

redução do período de “janela imunológica aberta” decorrente do exercício.  

Observa-se que aumentos da atividade muscular contrátil ao nível da fadiga, estão 

comumente associados ao aumento na produção das espécies reativas de oxigênio (ERO) no 

músculo em questão (DAVIES et al., 1982). Muitos estudos têm demonstrado que esta 

geração de importante volume destas espécies reativas decorrente do trabalho muscular 

intenso, quando associado ao estresse oxidativo pode-se observar a ocorrência de lesão ou 

destruição das macromoléculas celulares como lipídeos, proteínas e ácidos nucléicos (KONIG 

et al., 2001). A produção exacerbada destas espécies reativas durante o exercício, também esta 

associada ao aumento da temperatura muscular decorrente do aumento do metabolismo 

durante o exercício (SALO; DONOVAN; DAVIES, 199; PEAKE; SUZUKI, 2004). Isso se 

deve ao crescimento do fluxo de oxigênio associado ao aumento no transporte de elétrons 

intramitocondrial (SALO; DONOVAN; DAVIES, 1991). Sendo assim, a relação entre a 

realização do exercício físico e o aumento destes radicais livres do oxigênio deve-se ao 

aumento do consumo de oxigênio pelos tecidos ativos (JI, 1996; COOPER et al., 2002; 

ZOPPI et al., 2003), consumo este que é diretamente proporcional à relação entre a 

intensidade e a duração (JI, 1996).  

Estas espécies reativas do oxigênio produzidas naturalmente pelo nosso organismo, 

muitas vezes são de extrema utilidade, como na ativação do sistema imunológico, no processo 

de desintoxicação de drogas e na produção do fator relaxante derivado do endotélio (óxido 

nítrico), que é fundamental para o relaxamento dos vasos sanguíneos (JENKINS; 



 

GOLDFARBA, 1993). Porém elas têm sido amplamente associadas aos mecanismos 

relacionados à resposta inflamatória pós-exercício e com a propagação de lesões musculares 

pós-exercício. A presença destes radicais pode ser um dos fatores primários da infiltração de 

neutrófilos e macrófagos no músculo, gerando uma resposta inflamatória subseqüente, fato 

este que tem apontado estes radicais como um dos fatores primários na geração da resposta 

inflamatória induzida por lesões musculares pós-exercício. Sendo assim, torna-se possível o 

fato de que a diminuição da força muscular presente no overtraining esteja associada em parte 

às espécies reativas de oxigênio (TIIDUS, 1998).  

É importante observar que as lesões musculares não são somente decorrentes do 

overtraining, como também podem ser a causa deste quadro patológico. Pois, a formação de 

microlesões musculares decorrentes das ações oxidativas dos radicais livres além dos traumas 

mecânicos impostos pelo volume do esforço físico realizado, associadas a uma recuperação 

insuficiente, seria a principal causa do overtraining. Através dessa linha de raciocínio, sugere-

se que a maioria dos sintomas fisiológicos e psicológicos do overtraining pode surgir das 

lesões musculares (SMITH, 2000). Tal proposição de que as lesões musculosqueléticas 

podem ser consideradas como uma importante manifestação muscular da síndrome do 

overtraining tem sido sustentada por vários autores mediante a identificação destas referidas 

lesões através de biópsias musculares em atletas com diagnóstico de overtraining (SILVA; 

SANTHIAGO; GOBATTO, 2003).  

Pesquisadores verificaram que, após o exercício físico agudo ou crônico, o aumento da 

concentração de espécies reativas de oxigênio existente nos tecidos biológicos coincide com a 

presença de danos teciduais (BLOOMER; GOLDFARB, 2004), porém, os danos musculares 

causados em decorrência ao estresse oxidativo são mais acentuados nos indivíduos pouco 

treinados que realizam exercícios com intensidade e duração acima do seu condicionamento 

físico (LAMPRECHT; GREILBERGER; OETTI, 2004).  



 

 

A peroxidação dos ácidos graxos insaturados dos fosfolipídeios da membrana celular, 

pode resultar em perda significativa da integridade da membrana, que é um dos efeitos 

marcantes do dano oxidativo (TAPPEL, 1973), levando à geração de produtos alcanos e 

aldeídos que reagem ao ácido tiobarbitúrico, os quais se apresentaram significativamente 

elevados no sangue de animais submetidos ao esforço físico em relação aos animais mantidos 

em repouso (PRADA et al., 2004). Em um estudo envolvendo um modelo de sobrecarga de 

treinamento, Palazzetti et al. (2003) estudaram triatletas submetidos a um incremento de carga 

de trabalho da ordem de 21% na natação, 51% no ciclismo e 44% na corrida, por quatro 

semanas. Observou-se primariamente que o fato de o atleta ser submetido à sobrecarga de 

treinamento já provocava elevação significativa de adrenalina urinária e atividade da 

creatinoquinase (CK) plasmática em repouso. Observou-se também que o implemento de 

sobrecarga durante o período de treinamento, provocou o aparecimento de maiores índices de 

lipoperoxidação, avaliada pelo nível de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (TBARS) 

como o malondialdeido (MDA) (PALAZZETTI et al., 2003). Ratos, submetidos ao moderado 

exercício, apresentaram significativa elevação da concentração de MDA decorrente da 

peroxidação lipídica, tanto no músculo cardíaco quanto no fígado (TURGUT et al., 2003). Tal 

aumento no nível de ocorrência da peroxidação lipídica, que por sua vez pode inativar as 

enzimas membranares e provocar uma diminuição da efetividade do sistema imune, também 

foi observado após a realização do exercício aeróbio exaustivo agudo (VANCINI et al., 

2005). 

O significativo aumento na concentração de MDA como indicativo da ocorrência 

aumentada da peroxidação lipídica associada au aumento na geração das espécies reativas de 

oxigênio, tabém foi observado no plasma de ratos adultos submetidos ao exercício exaustivo 

(KUMAR et al., 1992). Da mesma forma, observou-se que o referido aumento na 



 

concentração de MDA no músculo esquelético de ratos submetidos ao regime de exercício de 

natação, constituído por 15 séries de 35 minutos cada, com intervalos de 30 segundos, foi 

mantido pelo período de 3 horas após o término do exercício (KAYATEKIN et al., 2002).  

Tanto nos animais submetidos ao esforço físico agudo de natação com 3% do peso 

corpóreo assim como os animais que sustentaram uma sobrecarga de 5% do peso corpóreo, 

com duração de 50 minutos ou de 100 minutos, observou-se, em todas as situações, uma 

significativa elevação da concentração média do MDA no músculo esquelético (BACHUR et 

al., 2007). Tais achados científicos encontram-se evidenciados nos resultados obtidos no 

presente estudo, no qual também foi observada uma significativa elevação do MDA no 

músculo esquelético dos animais submetidos ao esforço físico agudo de 100 minutos com 5% 

de sobrecarga corpórea, a qual manteve significativamente aumentada pelo período de até 48 

horas pós-esforço, quando comparada com os níveis de MDA dos animais submetidos ao 

mesmo padrão de esforço físico, porém seguido imediatamente de crioimersão corporal a 

10°C por 10 minutos.  

O estresse oxidativo encontra-se comumente acompanhado pelo estresse térmico 

induzido pelo calor, porém em baixa temperatura, se observa um aumento da atividade so 

sistema antioxidante e uma subsequente diminuição da peroxidação lipídica (OHTSUKA et 

al., 1994). Sugere-se que moderada hipotermia atenua o estresse oxidativo sistêmico, 

diminuindo-se assem a peroxidação lipídica no plasma e no pulmão (STEFANUTTI et al., 

2005). Portanto, a exposição do organismo ao frio mostra-se uma terapêutica positiva para a 

diminuição da peroxidação lipídica (IANVAREVA et al., 2001).  

Embora estes estudos reportam-se à efetividade do resfriamento corpóreo no controle 

da peroxidação lipídica, tal efetividade terapêutica antioxidativa pode ser confirmada no 

presente estudo, mediante o fato de que apenas nos animais submetidos à crioimersão 

corporal a 10°C por 10 minutos observou-se que os níveis de MDA no músculo esqulético 



 

foram mantidos em conformidade com os valores referentes aos grupos controle, durante todo 

o período de 72 horas pós-esforço.  

Na realidade, a relação entre estresse oxidativo e exercício físico está diretamente 

relacionada à intensidade e duração do esforço realizado. O exercício físico intenso 

normalmente desencadeia um estresse oxidativo que gera a fadiga muscular, danos 

musculares e até o overtraining (KONIG et al., 2001), promovendo ao mesmo tempo 

alterações do sistema imune e do estado de treinamento dos indivíduos (ALESSIO et al., 

2000). Tem-se observado cada vez mais que o estresse oxidativo, decorrente do exercício 

físico, é um importante fator envolvido na imunosupressão presente no quadro de fadiga 

(PEREIRA et al., 1994; UCHIYAMA et al., 2006). 

A relação entre o grau do estresse oxidativo e do dano muscular não depende somente 

da intensidade absoluta do exercício, mas do grau de exaustão provocado no organismo 

(VINA et al., 2000).  É a fibra muscular é o maior sítio de fadiga associado diretamente com o 

exercício físico, e é, portanto o principal local em que as espécies reativas de oxigênio, 

produzidas primariamente nas mitocôndrias em função do esforço físico, induzem alterações 

danosas no nível intra-celular muscular, provocando consequentemente lesões e a fadiga, 

ambas ocorrendo principalmente em seguida ao exercício exaustivo (SEN2,  1995 apud 

ESSIG; NOSEK, 1997).  O interesse na relação entre a inflamação e a tensão oxidativa 

aumentou nos últimos anos, pois tanto um quanto outro fazem parte na etiologia de uma 

variedade de doenças crônicas e, durante o exercício, ambos estão relacionados ao 

metabolismo muscular e obviamente associados à fadiga e a uma forma de recuperação 

prejudicada (PEAKE; SUZUKI; COOMBES, 2007).  

Portanto, os organismos submetidos ao esforço intenso e prolongado estão 

potencialmente expostos ao dano muscular associado ao estresse oxidativo, fatores estes que 

                                                           
2 SEN, C. K. Oxidants and antioxidants in exercise. J. Appl. Physiol., Washington, DC, v.  79, p. 675-686, 
1995.  



 

implicam negativamente no prejuízo do desempenho (CRUZAT et al., 2007). Por isso que o 

estresse oxidativo tem sido bem associado com o decréscimo da performance física (ESSIG; 

NOSEK., 1997; KONIG et al., 2001), principalmente se não tiverem acesso a um processo 

ideal de recuperação, no qual, deverão ser observados diversos efeitos positivos, incluindo o 

aumento da resistência a novas lesões, elucidando um processo adaptativo (CRUZAT et  al., 

2007). 

Baseados nestes relatos anteriores e nos aspectos do estresse oxidativo e do estado de 

imunossupressão, representados respectivamente pelas significativas peroxidação lipídica e 

linfopenia observadas no presente estudo, junto aos animais que realizaram apenas o esforço 

físico agudo de 100 minutos a 5% do peso corporal, as quais foram mantidos respectivamente 

por 48 e 72 horas, podemos sugerir que estes fatores colaboraram para que os referidos 

animais apresentassem uma reduzida performance física no momento da realização do esforço 

físico exaustivo, quando comparada com a performance dos animais que foram submetidos à 

crioimersão corporal a 10°C por 10 minutos imediata ao esforço físico agudo.   

 Desta forma, o efeito antioxidante que impediu a evolução da peroxidação lipídica e o 

efeito protetor imunológico ao ter induzido a normalização linfocitária em 24 horas, além do 

possível efeito de refrigeração corpórea sem atingir níveis de hipotermia grave, observados no 

presente estudo, ambos decorrentes da crioimersão corporal a 10oC por 10 minutos imediata 

ao esforço físico agudo, permitiram que a recuperação orgânica dos respectivos animais no 

período de 24 horas de descanço, fez-se de forma ideal o que possibilitou a ocorrência dos 

efeitos adaptativos positivos, fato este que colaborou definitivamente para performance física 

significativamente elevada destes animais na realização do esforço físico exaustivo.  
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6  CONCLUSÕES 

 

I. O esforço físico agudo provoca linfopenia plasmática por 72 horas ou mais, 

associada de aumento significativo da peroxidação lipídica no músculo esquelético 

por 48 horas. 

 

II. A imersão corporal a 10ºC por 10 minutos provoca de forma segura um 

significativo resfriamento da temperatura central 

 

III. A crioimesão corporal a 10ºC por 10 minutos imediata ao esforço físico agudo 

exerce um importante efeito junto ao sistema imunológico, induzindo à eliminação 

da linfopenia pós-esforço em 24 horas, além do efeito antioxidativo ao prevenir o 

aumento da peroxidação lipídica no músculo esquelético submetido ao exercício 

agudo. 

 

IV. Animais submetidos à crioimersão corporal a 10ºC por 10 minutos imediata ao 

esforço físico agudo e intenso, apresentam significativa melhora da performance 

física na realização do esforço físico exaustivo 24 horas após. 

 

V. A crioimesão corporal a 10ºC por 10 minutos imediata ao esforço físico agudo, 

mostra-se um eficiente método para a rápida recuperação orgânica posterior ao 

exercício físico agudo e intenso. 
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