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1. Introducgao

Radical livre pode ser definido como um atomo ou molécula com ao menos
um elétron ndo pareado na érbita mais externa (Clarkson, Thompson, 2000). O nao
pareamento de elétrons na ultima camada confere a esses atomos e moléculas uma
meia vida curta e alta reatividade a outras biomoléculas, principalmente proteinas,
lipideos e acido desoxirribonucléico (DNA) (Matsubara, Ferreira, 1997; Bianchi,
Antunes, 1999; Clarkson, Thompson, 2000; Schneider, de Oliveira, 2004).

Os radicais livres podem ser gerados por todas as células vivas aerdbias
(Bianchi & Antunes, 1999; Cooper et al., 2002) sendo os principais o0 &anion
superdxido (0,7), o radical hidroperoxila (HO,) e o radical hidroxila (HO")
(Matsubara, Ferreira, 1997; Bianchi, Antunes, 1999; Clarkson, Thompson, 2000).

Existem, entretanto, moléculas altamente reativas, mas que nao apresentam
elétrons desparelhados na ultima camada e que dessa forma, nao podem ser
classificadas como radical livre. Estas moléculas s&o derivadas do metabolismo de
oxigénio, sendo conhecidas como espécies reativas de oxigénio (EROs). Dentre as
EROs podemos citar o peréxido de hidrogénio (H,O,) e o oxigénio singlete ('0,)
(Ferreira, Matsubara, 1997; Bianchi, Antunes, 1999; Clarkson, Thompson, 2000).

Por outro lado, o nitrogénio e os ions metalicos, dentre eles o ferro e o cobre,
também podem gerar espécies reativas de nitrogénio e oxigénio. Entre os ions
metalicos, o ferro € o metal mais abundante no organismo e o que esta
biologicamente mais capacitado para gerar as EROs e catalisar as reag¢des de

oxidagdo das biomoléculas (Ferreira, Matsubara, 1999). As espécies reativas de
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nitrogénio mais importantes sdo o éxido nitrico (NO’), o diéxido de nitrogénio (NO3")
e o peroxinitrito (ONOQO) (Cooper et al, 2002).

As EROs geradas no organismo podem provir de diferentes locais, sendo as
principais fontes: a mitocondria, por onde o oxigénio que escapou da cadeia de
transporte de elétrons pode extravasar para o sarcoplasma; o endotélio capilar, onde
o processo de isquemia e reperfusdo acontece durante exercicio; as células
inflamatérias mobilizadas para reparar o dano muscular ou tecidual e a auto-
oxidagado das catecolaminas, mioglobinas e hemoglobinas (Evans, 2000; Cooper et
al, 2002).

A geracdo de EROs é comumente associada ao metabolismo de oxigénio
mitocondrial cuja fosforilagdo oxidativa resulta na formagdo de adenosina trifosfato
(ATP). Os substratos oxidativos originam-se na glicdlise, no ciclo de Krebs e na
cadeia de transporte de elétrons, sendo o O, o aceptor final de elétrons (Finald, Lac,
Filaire, 2006). Conforme citado por Halliwell (1999), 85 a 90% do oxigénio inspirado
é utilizado pela mitocondria na cadeia de transporte de elétrons e os 10 a 15%
restantes sado utilizados por diversas enzimas oxidases e oxigenases e por reagdes
quimicas de oxidagdo direta. Na parte terminal da cadeia de transporte de elétrons,
a enzima citocromo oxidase remove um elétron de cada uma das quatro moléculas
reduzidas de citocromo c, adicionando-os ao oxigénio para formar agua, sendo esta
reagao catalisada pela coenzima Q (CoQ). Porém, de 2 a 5% do oxigénio inspirado é
reduzido univalentemente, formando O,". A formagdo de EROs pela mitocondria é
proporcional a atividade da cadeia de transporte de elétrons, mas esta ndo é
proporcional ao consumo de oxigénio (Finald, Lac, Filaire, 2006).

O fendbmeno de isquemia e reperfusdo também é um importante fator no
processo de producdo de EROs. Este fenbmeno pode ocorrer apds um trauma ou
durante o exercicio fisico. Durante o exercicio, a circulagdo sanguinea € desviada
para os musculos em atividade, enquanto outros tecidos podem sofrer uma hipdxia
temporaria que, apds o exercicio, recebem uma grande quantidade de oxigénio, o
que pode favorecer a formagdo de EROs (Finald, Lac, Filaire, 2006). A xantina
desidrogenase, enzima importante na conversao de purinas degradadas em acido
urico, participa deste processo. Nos tecidos em hipdxia, a xantina desidrogenase
pode ser convertida em xantina oxidase e, durante a reperfusdo, na presenga de
xantina ou hipoxantina, ocorre a redugdo do oxigénio molecular a O,", H,O, e HO’
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(Finald, Lac, Filaire, 2006). A xantina oxidase também pode ser estimulada pela
interrupcdo temporaria das bombas de ATP dependentes de calcio durante o
exercicio, o que aumenta a concentracdo intracelular de calcio e ativa proteases
dependentes de calcio que estimulam a xantina oxidase (Schneider, de Oliveira,
2004).

No sistema imune, macrofagos e neutréfilos sdo encarregados de destruir
microorganismos e particulas estranhas. Essas células produzem O," através das
reacoes de redugao do sistema nicotinamida-adenina-dinucleotideo-fosfato oxidase
(NADPH-oxidase) presente nos leucdcitos, sendo que durante este processo s&o
requeridas duas moléculas de O,, reagcdo conhecida como queima oxidativa, ou
burst oxidativo (Finald, Lac, Filaire, 2006).

No sangue, a oxidagcdo de hemoglobina, mioglobina e catecolaminas podem
causar a formagdo de EROs. Durante o exercicio, tanto a oxidagdo de hemoglobina
como a de catecolaminas estd aumentada. A mioglobina pode ser atacada por
EROs durante o processo de isquemia e reperfusao ou pode sofrer auto-oxidagao,
assim como pode interagir com H,O, e formar novas EROs (Finald, Lac, Filaire,
2006).

As EROs sao, portanto, produzidas naturalmente em nosso organismo
através de processos metabdlicos oxidativos que podem ser de extrema utilidade,
como na ativacdo do sistema imunolégico e da resposta inflamatéria ou na
detoxificagdo de drogas (Ferreira, Matsubara, 1997; Schneider, de Oliveira, 2004).
Contudo, podem ocorrer varios eventos nocivos, como a apoptose de células
saudaveis, o envelhecimento precoce, a alteracao da funcao celular, o aparecimento
de doengas degenerativas como a aterosclerose, o cancer, a doenga de Alzheimer
ou a de Parkinson, se houver um desequilibrio entre a producdo e a remocao dessas
espécies, associado a uma falha do sistema de defesa antioxidante (Ferreira,
Matsubara, 1997; Finald, Lac, Filaire, 2006).

Como o exercicio pode aumentar o consumo de oxigénio e o fluxo de elétrons
por meio da cadeia respiratéria, promover alteracdo dos niveis de diferentes
horménios, redirecionar o fluxo sanguineo para os musculos em atividade, causar
microlesdes teciduais e dependendo da intensidade causar uma imunossupresséo, o
presente texto tem por objetivo discutir as adaptagdes fisiolégicas no sistema de pro-
oxidantes e antioxidantes no organismo em decorréncia do treinamento de corrida e
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a influéncia de diferentes volumes e intensidades de treinamento na producao de

estresse oxidativo.

2. Sistema de defesa antioxidante

A producédo continua de EROs durante os processos metabdlicos do
organismo levou ao desenvolvimento de muitos mecanismos de defesa durante o
processo evolutivo do organismo. O principal mecanismo de defesa do organismo
contra a producao de EROs é feito pelos os antioxidantes que sao responsaveis pela
inibicdo, reducao e remocéo das lesdes celulares causadas pelas mesmas (Bianchi,
Antunes, 1999).

Um antioxidante pode ser definido como qualquer substancia que, presente
em baixas concentragcdes quando comparado a do substrato oxidavel, atrasa ou
inibe a oxidagao deste substrato de maneira eficaz (Bianchi, Antunes, 1999).

Os principais mecanismos de defesa antioxidantes ocorrem pela inibicido das
reagdes envolvendo ions metalicos; pela interceptagdo dos radicais livres gerados
pelo metabolismo celular ou pelas fontes exégenas como o ozénio, as radiagdes
gama e ultravioleta, os medicamentos, a dieta e o cigarro; pelo reparo das lesbes
com a remogado de danos ao DNA e reconstituicho das membranas celulares
danificadas; pela adaptagédo do organismo em resposta a geragcdo de EROs com
aumento da sintese de enzimas antioxidantes (Bianchi, Antunes, 1999).

Os antioxidantes podem ser classificados em enzimaticos e ndo-enzimaticos.
Os antioxidantes enzimaticos compreendem a superoxido dismutase (SOD), a
catalase (CAT) e a glutationa peroxidase (GPX) (Ferreira, Matsubara, 1997). A SOD
é a primeira linha de defesa contra as EROs por neutralizar a formagédo de 02" na
mitocondria e por neutralizar O,” e H,0, do citosol. O manganés é um importante
cofator para a SOD mitocondrial enquanto o zinco e o cobre sdo importantes na
SOD citosdlica. A CAT esta presente em todas as células, principalmente em
peroxissomos, que usam oxigénio para converter H,O, em agua e oxigénio. A GPX
estd presente na mitocondria e no citosol, catalisando a reagdo da glutationa
reduzida (GSH) com H,O, para formar glutationa oxidada (GSSG) e agua (Finald,
Lac, Filaire, 2006).

Dentre os antioxidantes nao-enzimaticos destaca-se a vitamina E (a-
tocoferol), a vitamina C (acido ascorbico), a vitamina A (B-caroteno), o selénio, a
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glutationa e o acido urico (Bianchi. Antunes, 1999; Clarkson, Thompson, 2000;
Finald, Lac, Filaire, 2006).

A vitamina E é uma vitamina lipossoluvel agindo na bicamada lipidica,
impedindo a propagacao da peroxidacgao lipidica. Ja a vitamina C é hidrossoluvel,
agindo somente no citosol sendo capaz de neutralizar diversos tipos de EROs. No
interior das células, a vitamina C age indiretamente, regenerando a forma ativa da
vitamina E e da GSH apés a reagédo com as EROs (Evans, 2000).

A vitamina A esta presente em varias substancias lipidicas e na membrana
celular, neutralizando principalmente 'O, e agindo em conjunto com a vitamina E e
C. O selénio € um componente essencial da GPX (Clarkson, Thompson, 2000)
enquanto que a glutationa, substrato da GPX, pode agir diretamente contra as EROs
ou ajudar a aumentar a capacidade antioxidante funcional da vitamina C e E (Finald,
Lac, Filaire, 2006). A concentragdao plasmatica de acido urico, produto final do
metabolismo de purinas esta aumentada no exercicio fisico intenso e pode se
difundir para o musculo e protegé-lo contra o ataque de diversas EROs, formar
complexos estaveis de ions metalicos, proteger eritrocitos, membranas celulares e
DNA (Finald, Lac, Filaire, 2006).

Cada antioxidante tem, portanto, um papel especifico no organismo e, assim,
é possivel que um antioxidante atue como protetor em determinado sistema, mas
que falhe na protecdo ou mesmo que aumente as lesbes em outros sistemas ou
tecidos (Bianchi, Antunes, 1999; Urso, Clarkson, 2003).

Quando ocorre um desequilibrio entre a produgdo de EROs e a capacidade
do sistema de defesa antioxidante em neutraliza-los, ocorre dano tecidual ou
producdo de compostos danosos aos tecidos, situacdo denominada estresse
oxidativo (Bianchi, Antunes, 1999; Jenkins, 2000; Urso, Clarkson, 2003; Schneider,
de Oliveira, 2004).

3. Deteccao laboratorial do estresse oxidativo

A deteccdo direta das EROs em sistemas biolégicos € dificultada pelas
concentragdes extremamente baixas em que ocorrem (da ordem de 107'"M), pelas
altas velocidades de reacdo (Ferreira, Matsubara, 1997; Jenkins, 2000) e pelos
métodos invasivos que sao utilizados (Souza Jr et al, 2005). Medidas indiretas sao,
entdo, realizadas com o objetivo de estimar a produgdo de EROs por meio de
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dosagem sanguinea, tecidual ou na urina (Urso, Clarkson, 2003). A maioria das
investigagdes em humanos tem avaliado subprodutos da peroxidac¢éo lipidica como
os dienos conjugados, os F2-isoprostanos, a quimioluminescéncia urinaria, 0s
peroxidos lipidicos e as substancias reativas ao acido tiobarbiturico (TBARS) como o
malonaldeido (MDA), os subprodutos da peroxidagao protéica (concentragdo de
grupos carbonila), os subprodutos do dano ao DNA (8-hidroxideoxiguanosina — 8-
OHdG), assim como os niveis dos antioxidantes enzimaticos e ndo-enzimaticos, com
o intuito de inferir o estresse oxidativo induzido pelo exercicio (Alessio et al, 2000;
Clarkson, Thompson, 2000; Radak et al, 2000; Mastaloudis et al, 2001; Cooper et al,
2002; Margaritis et al. 2003; Souza Jr et al, 2005; Finald, Lac, Filaire, 2006).

4. Deteccao laboratorial dos antioxidantes

A atividade das enzimas antioxidantes (SOD, GPX e CAT) é comumente
utilizada para verificar a capacidade de defesa do organismo contra a agao dos
radicais livres e mostrar a importancia do estresse oxidativo apds a atividade fisica
quando ocorre aumento da concentragdo de certas enzimas (considerado um
processo adaptativo) ou quando ha diminuicdo da sua concentragdo por serem
utilizadas quando ha estresse oxidativo (Finald, Lac, Filaire, 2006).

As vitaminas antioxidantes, a glutationa celular reduzida (GSH) e oxidada
(GSSH) também sao quantificadas para determinar o status antioxidante e para
detectar alguma caréncia, porém deve-se ter cautela com os resultados, pois o
treinamento pode alterar a distribuicdo de vitaminas nos tecidos e no plasma
(Ferreira, Matsubara, 1997; Jenkins, 2000; Urso, Clarkson, 2003, Finald, Lac, Filaire,
2006).

Devido a dificuldade de se estimar cada antioxidante separadamente, varios
métodos foram desenvolvidos com o intuito de determinar a capacidade antioxidante
total de uma amostra bioldgica o que geralmente consiste de adicionar um pro-
oxidante na amostra a ser analisada para determinar a capacidade de absorbancia
da ERO adicionada (Finald, Lac, Filaire, 2006).

Todos os métodos para avaliar o estresse oxidativo e o nivel de antioxidantes
em humanos devem ser usados com cautela devido as limitagbes como a falta de

acuracia, a falta de especificidade e/ou a falta de validade. Recomenda-se que mais
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de uma técnica seja empregada para fornecer uma melhor estimativa do estresse

oxidativo (Clarkson, Thompson, 2000).

5. Exercicio e a producgao de EROs

O interesse acerca dos mecanismos de geragdo de EROs durante o exercicio
aumentou significativamente a partir da demonstracdo de sua relagdo com o
consumo de oxigénio (Dillard et al, 1978 apud Cooper et al, 2002).

No repouso, a velocidade de producédo das EROs esta dentro da capacidade
de neutralizagdo do sistema de defesa antioxidante. Porém, durante exercicio de
longa duracdo e de alta intensidade, o consumo de oxigénio corporal e a
necessidade de oxigénio nos musculos em atividade podem aumentar de10-20 até a
100-200 vezes, respectivamente. O aumento no consumo de oxigénio pode, entao,
causar um aumento na producdo de EROs que o sistema de defesa antioxidante
ndo esta capacitado a combater, gerando desta forma o estresse oxidativo
(Mastaloudis et al, 2001).

6. A influéncia da corrida de curta e de longa duragao na produgao de EROs

Nas corridas de alta intensidade com duragao inferior a 2 minutos, como as
provas de 100, 200, 400 e 800 metros rasos, 0 organismo usa principalmente os
fosfatos de alta energia estocados na célula e o sistema glicolitico latico como vias
metabdlicas para ressintese de ATP. A medida que o exercicio se prolonga, a
producao aerobia de ATP passa a ser a via mais importante (McArdle, Katch, Katch,
1998) como ocorre em provas de 5 km, 10 km ou maratonas, por exemplo. Como as
vias de produgao de energia na corrida de curta e de longa duragao séo diferentes, a
producdo de EROs também é.

Neste trabalho assumiremos a corrida de curta duragdo, como aquele
estimulo predominantemente anaerdbio com duracdo inferior a dois minutos e a
corrida longa como um estimulo predominantemente aerdbio superior a dois
minutos.

Na corrida de longa duragdo ocorre uma elevagao da demanda de oxigénio
em relagao ao estado de repouso, com aumento do consumo de O, pela mitocdndria
e do fluxo de elétrons através da cadeia respiratéria, gerando uma maior produgao
de EROs. Entretanto, na corrida de curta duragdo a produgao de EROs ocorre por
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outros mecanismos, como por exemplo, pela ativacdo da xantina oxidase devido ao
fendbmeno da isquemia e reperfusdo, a explosao respiratéria dos macréfagos devido
a processos inflamatoérios, e a oxidacdo de catecolaminas e de acido latico
(Kostaropoulos et al, 2006).

Kostaropoulos et al (2006) estudaram corredores especialistas em corridas de
curta e longa duracdo para comparar o estado redox sanglineo e observaram que
apenas o consumo maximo de oxigénio e a CAT eram maiores nos corredores de
longa disténcia, sem diferengas na capacidade antioxidante total, GSH, GSSG e
TBARS. Urso e Clarkson (2003) sugerem que o nivel de CAT é proporcional ao
volume de treino semanal e seu aumento ocorre principalmente quando a GPX nao
€ suficiente para neutralizar as EROs formadas, situagdo que pode ocorrer na
atividade de longa duragé&o, mas nao no exercicio predominantemente anaerébio.

Um outro estudo, comparando maratonistas e velocistas, encontrou
diferencas apenas na peroxidacao lipidica, que foi maior em maratonistas,
concluindo que a corrida de longa duragcdo, mas ndo a de curta, poderia conduzir o
organismo a uma falta de capacidade do organismo em suportar o estresse oxidativo
por um longo tempo (Souza Jr et al, 2005).

Mazartico et al (1997), também estudando maratonistas e velocistas,
encontraram niveis de malondialdeido (MDA) de repouso mais elevados nestes dois
grupos de corredores quando comparados a individuos sedentarios. Este estudo
revelou que a SOD comportou-se de maneira semelhante nos maratonistas e
velocistas, com elevacao de seus niveis imediatamente apds exercicio. Ja os niveis
de MDA elevaram-se imediatamente apds exercicio nos maratonistas e somente 24
— 48 horas depois nos velocistas. A concentragdo de dienos conjugados e a
atividade de GPX aumentaram somente nos velocistas e a atividade de CAT
aumentou 24 — 48 horas apds o exercicio somente nos maratonistas. A diferenca na
resposta dos produtos da peroxidacao lipidica e das enzimas antioxidantes nos
maratonistas e velocistas pode ser explicada pelos diferentes mecanismos de
ativagcéo e geragao das EROs.

Machefer et al (2004) estudaram as alteragdes nos mecanismos de defesa
antioxidante de corredores especialistas em longas distdncias que completaram uma
prova com duracéo de sete dias, composta por seis etapas de corrida que variaram
de 25 a 84 km. Setenta e duas horas apdés a prova, os atletas apresentaram
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diminuicdo da capacidade de defesa antioxidante enzimatica e ndo enzimatica, com
niveis significativamente menores de SOD, aumento de TBARS, retinol e
carotendides plasmaticos e aumento na atividade da GSH. A explicacdo sugerida
pelos autores para a diminuigdo da atividade da SOD foi pelo efeito inibitério que o
H»0,, substrato da SOD, exerce sobre a mesma, além de uma possivel deficiéncia
de cobre e zinco, cofatores da SOD que sao perdidos no suor e na urina durante o
exercicio prolongado. Os autores sugerem que o retinol e os carotendides tenham
sido usados para neutralizar as EROs formadas e que o aumento da concentragao
da GSH apo6s a competigdo pode sugerir a producao e a liberagado dessa enzima por
outros 6rgéos, como o figado, para ajudar o musculo a combater o aumento das
EROs

Entretanto, o estudo de Radak et al (2000), com ultramaratonistas que
participaram de uma corrida de quatro dias consecutivos com distancias que
variaram de 56 a 120 km por etapa, encontrou aumento no dano oxidativo ao DNA,
medido pelo 8-OHdG, somente no primeiro dia de competicdo. A partir do segundo
dia, os pesquisadores ndo observaram mais este aumento, o que sugere um
processo adaptativo, com aumento da regulacdo do sistema antioxidante e maior
resisténcia ao estresse oxidativo. Os pesquisadores sugeriram que esta adaptacgao
pode ser muito rapida e ser estimulada pelo dano oxidativo ou por subprodutos
gerados pelo dano.

Ainda em relagédo ao 8-OHdG, Huang et al (2000) encontraram que um estilo
de vida saudavel (maior ingestdo de frutas, verduras e vitamina C, sem uso de
tabaco e com atividade fisica regular) parece ter associagao significativa com menor
excreg¢ao urinaria de 8-OHdG. Os pesquisadores demonstraram também que a
atividade fisica regular pode estimular o sistema de defesa antioxidante e diminuir o

dano oxidativo induzido pelo exercicio.

7. Papel do treinamento na produgao de EROs

O treinamento fisico € capaz de gerar adaptagdes diminuindo os possiveis
efeitos deletérios que o exercicio (Radak et al, 2000; Margaritis., 2003; Urso,
Clarkson, 2003; Schneider, de Oliveira, 2004; Kostaropoulos et al, 2006) possa
causar. O aumento da tolerdncia as alteragdes oxidativas como também a melhora
do sistema de reparo ao dano oxidativo € uma importante parte do processo
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adaptativo (Radak et al, 2000). Portanto, quando individuos n&o adaptados a
determinados estimulos recebem treinamento adequado, o dano oxidativo induzido
diminui de maneira significativa (Margaritis et al, 2003).

Por exemplo, Evelo et al (1992) realizaram um programa de treinamento em
sedentarios durante 40 semanas para uma meia-maratona e encontraram um
aumento significante na atividade eritrocitaria da glutationa redutase. Entretanto,
mesmo o treinamento de corrida com distancias mais curtas (5 km), seis vezes por
semana durante 10 semanas proporcionaram o mesmo aumento (Ohno et al, 1988
apud Clarkson, Thompson, 2000).

Miyazaki et al (2001) realizaram treinamento intenso de longa duragdo em
individuos sedentarios durante 12 semanas, com corrida de 60 minutos a 80% do
consumo maximo de oxigénio cinco vezes por semana, com objetivo de investigar se
o treinamento diminuia o estresse oxidativo em eritrocitos e se esta diminuicdo era
causada pela a indugéo de enzimas antioxidantes e/ou a diminuigdo da produgéo de
antioxidantes  pelos  neutréfilos. O  treinamento  exaustivo  aumentou
significativamente a atividade de SOD e GPX de repouso, mas ndo da CAT, e
nenhuma das enzimas aumentou a atividade em resposta ao exercicio, tanto antes
como depois do treinamento. O treinamento exaustivo também aumentou a
concentracdo de TBARS e a habilidade dos neutrdéfilos em produzir EROs durante o
exercicio em relagao ao repouso, mas a magnitude do aumento foi menor apos o
periodo de treinamento. Houve aumento do consumo maximo de oxigénio, mas
diminuicdo da peroxidagédo lipidica apds exercicio. Os autores sugerem que o
treinamento de alta intensidade em individuos sedentarios aumenta a atividade das
enzimas antioxidantes SOD e GPX de repouso e diminuiu a producdo de EROs
pelos neutréfilos.

A adaptagdo do organismo ao treinamento de corrida de longa duragéo
parece ser especifica as fibras musculares oxidativas, que é o principal local de
producdo de EROs durante este tipo de exercicio. Entretanto, o aumento da
atividade das enzimas antioxidantes parece n&o ser proporcional ao aumento da
intensidade do exercicio (Finald, Lac, Filaire, 2006) o que demonstra que, mesmo
em individuos adaptados, treinos de sobrecarga ou exercicios extenuantes podem

provocar a falta transitéria ou prolongada de adaptagdes fisioldgicas e/ou
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bioquimicas, o que pode levar ao estado de overtraining (Radak et al, 2000;
Margaritis et al, 2003).

8. Produgao de EROs em diferentes intensidades de treinamento

Para otimizar o desempenho de atletas nas competicdes, é necessario
diminuir a sobrecarga do treinamento especificamente com a redugéo do volume de
treino antes de uma competicdo importante (Margaritis et al, 2003).

Margaritis et al (2003) realizaram um estudo duplo-cego em triatletas
profissionais durante 10 semanas, sendo que, da quinta a oitava semana, os atletas
realizaram treinamentos intensos e, nas duas Ultimas semanas, treinamento
regenerativo com objetivo de verificar se apds a sobrecarga, o treino regenerativo
reforcava o potencial antioxidante e diminuia os niveis de estresse oxidativo. Apés o
periodo regenerativo, houve diminuig¢ao significativa na concentragao plasmatica dos
antioxidantes totais, aumento discreto da a-tocoferol sérica, aumento no retinol
sérico e diminuicado da atividade da SOD, GSSG e GSH, sem alteragéo significante
na peroxidagao lipidica. Os pesquisadores concluiram que houve aumento na
regulacado da resposta antioxidante ao exercicio € menor estresse oxidativo apds o
treinamento regenerativo.

Mastalouidis et al (2001) também estudaram corredores de longa distancia
que foram avaliados trés dias antes, durante e um dia apés uma ultramaratona
(protocolo de corrida). Os mesmos atletas foram reavaliados um més depois, com o
mesmo regime de treino do més anterior, porém sem a competigao (sobrecarga) no
quarto dia do experimento (protocolo sedentario). No protocolo de corrida, os niveis
plasmaticos de a-tocoferol, F2-isoprostano e vitamina C aumentaram
significativamente apds a corrida, retornando aos valores pré-corrida 1 hora (a-
tocoferol) e 24 horas depois (F2-isoprostano). Os niveis plasmaticos de a-tocoferol e
vitamina C cairam drasticamente 24 horas depois o término da competicao,
sugerindo o seu uso no combate as EROs formadas durante exercicio. No protocolo
sedentario ndo houve alteragdo da concentracdo de a-tocoferol e F2-isoprostano
plasmaticos, sugerindo que a peroxidagao lipidica resulta realmente do aumento do
estresse oxidativo induzido pelo exercicio.

Quindry et al (2003) estudaram a relagao entre a intensidade do exercicio, a
circulagao de neutréfilos e o estresse oxidativo em resposta a estimulagdo aguda.
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Como o exercicio de alta intensidade resulta em translocagcdo de neutréfilos do
sangue para musculo, é possivel que a neutrofilia resultante contribua com o
estresse oxidativo. Para tanto, individuos saudaveis foram acompanhados durante
cinco semanas, com a realizacdo de testes para determinagcédo do consumo maximo
de oxigénio e do limiar de lactato (LL) nas duas primeiras semanas. Nas trés
semanas seguintes, realizaram testes submaximos de 45 min, 10% abaixo e 10%
acima do LL e um ultimo teste 10% abaixo do LL, até que o gasto energético se
igualasse ao teste acima do limiar. A contagem de neutréfilos aumentou
significativamente apenas no exercicio acima do LL. Os pesquisadores encontraram
correlacdo positiva entre concentragdo de lactato sanglineo e a contagem de
neutrofilos (r = 0,99) e n&o observaram correlacao entre o gasto energético total e a
contagem de neutrdfilos (r = 0,57). Duas horas apds exercicio, uma segunda fase de
elevacdo de neutrdfilos foi observada, com aumento de superdxido apenas no
exercicio maximo acima do LL. Nao houve alteragéo significativa na peroxidagao
lipidica e no MDA. Os pesquisadores concluiram que a intensidade do exercicio
parece ser mais importante que o gasto energético total na resposta oxidativa pés-
exercicio.

A intensidade ideal de treino para cada individuo, entretanto, é dificil de ser
determinada, e quanto maior o nivel de aptiddo do atleta, mais intenso deve ser o
estimulo para que ocorram adaptagdes. Entretanto, periodos prolongados de
treinamento intenso estdo associados com variagbes hormonais, imunoldgicas,
hematoldgicas, bioquimicas, diminuicdo da defesa antioxidante e aumento da
producdo de EROs e do estresse oxidativo. Portanto, parece haver um limite de
aumento do estresse oxidativo, acima do qual o estado de overtraining pode se
instalar e consequentemente prejudicar a carreira do esportista (Finald, Lac, Filaire,
2006).

9. Consideragoes finais

Alteracdes nos niveis de antioxidantes plasmaticos induzidas pelo exercicio
que reflitam no estresse oxidativo sao dificeis de serem determinadas. Enquanto o
estresse oxidativo pode causar diminuicdo primaria de antioxidantes, a sua
mobilizagdo de outros tecidos pode resultar em aparente aumento. O aumento nos
niveis plasmaticos de antioxidantes pode aumentar a capacidade de resposta do
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organismo, mas pode possivelmente prejudicar as defesas nos locais de onde os
antioxidantes foram mobilizados (Cooper et al, 2002).

Além disso, todos os métodos para avaliar a peroxidacgao lipidica e o estresse
oxidativo em humanos devem ser usados com cautela devido a falta de acuracia,
e/ou validade. Recomenda-se que mais de uma técnica seja empregada para
fornecer uma melhor estimativa do estresse oxidativo (Clarkson, Thompson, 2000).
E importante também conhecer os mecanismos que levam ao aumento do estresse
oxidativo e saber escolher o momento certo e a substancia certa para avaliar, pois
muitas vezes os produtos de reagdes oxidativas podem ndo se elevar logo apds
exercicio, atingindo niveis maximos horas ou mesmo dias apés término do estimulo
imposto (Cooper et al, 2002).

Os resultados conflitantes da literatura podem, portanto, ser decorrentes de
diversos fatores, como diferentes niveis de treinamento dos participantes, diferentes
exercicios e intensidades utilizadas nos estudos e diferentes medidas e métodos
realizados para inferir o estresse oxidativo (Urso, Clarkson, 2003; Schneider, de
Oliveira, 2004).

10. Concluséo

Pode-se sugerir que a magnitude do dano oxidativo induzido pela corrida de
longa duracgéo esteja associada com a taxa de consumo de oxigénio, produgao de
EROs e desbalanco entre os mecanismos pré e anti-oxidantes e que, quanto maior a
intensidade do exercicio, maior a producdo de EROS e maiores os danos causados
pelo estresse oxidativo.

A ativacdo da xantina oxidase, devido a processo de hipdxia e reperfusdo, a
explosdo ou burst oxidativo, em decorréncia de processos inflamatérios, e a
oxidacao de catecolaminas parecem ser 0s principais mecanismos de producio de
EROs durante a corrida de curta duragao.

Existem evidéncias de que o treinamento fisico regular e adequado
proporciona adaptacgdes fisiolégicas e bioquimicas capazes de proteger o organismo
contra os efeitos deletérios do estresse oxidativo induzido pelo exercicio na maioria
das situagbes. Porém, a corrida de longa duragao parece produzir maior estresse
oxidativo que a de curta duragdo. Além disso, quando o estimulo intenso é
prolongado, ha risco de instalagao do estado de overtraining.
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