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O organismo dos mamíferos possui uma fantástica habilidade de se adaptar 

a variados estresses, internos e externos, aos quais é submetido. Se o organismo 

é habitualmente exposto a um estímulo estressor, o corpo sofrerá adaptações 

para ajudar o organismo a recuperar a homeostase. Por exemplo, quando o O2 

passou a ser utilizado no processo de respiração ocorreu, paralelamente, o 

desenvolvimento de um sistema antioxidante para proteger as células da 

toxicidade daquele gás, já que o metabolismo aeróbio conduz à formação de 

radicais livres. Assim, os organismos se adaptaram à quantidade de O2 presente 

na atmosfera e a conseqüente produção de radicais livres, desenvolvendo um 

sistema de defesa antioxidante. Desse modo, qualquer estímulo que leve à 

produção excessiva de radicais livres e/ou à depleção de antioxidantes conduz a 

uma alteração significativa do balanço entre a produção e remoção de radicais 

livres (Dröge, 2002; Urso, Clarkson, 2003). 

Um radical livre é definido como qualquer átomo, grupo de átomos ou 

molécula com um elétron não-pareado ocupando uma órbita externa. O ânion 

superóxido (O2
- •), o radical hidroxila (•OH) e o óxido nítrico (NO•) são exemplos de 

radicais livres. Existem, entretanto, compostos igualmente reativos quanto os 

radicais livres que não possuem elétron não-pareado na última camada e, 

portanto, não podem ser classificados como radicais livres. Essas substâncias são 

classificadas de maneira mais ampla como espécies reativas de oxigênio (ROS) 

ou espécies reativas de nitrogênio (RNS) e incluem o peróxido de hidrogênio 
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(H2O2), o cátion nitrosonium (NO+), o ânion nitroxila (NO-) e o peroxinitrito (ONOO-) 

(Droge, 2002).  

O desbalanço entre a produção de ROS/RNS e remoção pelos sistemas de 

defesa antioxidante é denominado estresse oxidativo. O estresse oxidativo é uma 

condição celular ou fisiológica de elevada concentração de ROS/RNS que causa 

danos moleculares às estruturas celulares, com conseqüente alteração funcional e 

prejuízo das funções vitais (Dröge, 2002), em diversos tecidos e órgãos, tais como 

músculo, fígado, tecidos adiposo (Barja de Quiroga, 1992; Goldfarb, 1993), 
vascular (Duarte et al, 1993; Fenster et al, 2002) e cerebral (Signorini, Signorini, 

1993; Halliwell, 1994; Keynes, Garthwaite, 2004). No entanto, o efeito deletério do 

estresse oxidativo varia consideravelmente de um ser vivo para o outro, de acordo 

com a idade, o estado fisiológico e a dieta (Niess et al, 1999).  

Hábitos de vida inapropriados, tais como a ingestão de álcool, fumo e dieta 

inadequada; condições ambientais impróprias, tais como a exposição à radiação 

não ionizante UV e ondas curtas; poluição; alta umidade relativa e temperatura 

elevada; estados psicológicos que provocam estresse emocional (Elsayed, 2001), 

o envelhecimento (Dröge, 2002) e o exercício realizado de forma extrema 

(Elsayed, 2001) também estão associados ao estresse oxidativo.  

O exercício está associado ao aumento da geração de radicais livres 

principalmente devido ao dramático aumento do consumo de O2 pelos tecidos 

ativos (Cooper et al, 2002; Cazzola et al, 2003; Zoppi et al, 2003). Alguns 

pesquisadores demonstraram que a quantidade de radicais livres nos tecidos 

biológicos está aumentada após o exercício agudo e/ou crônico e que esse 

aumento coincide com a presença de danos teciduais (Bloomer, Goldfarb, 2004). 

Entretanto, uma ligação direta entre a geração de radicais livres e alterações 

fisiológicas e/ou bioquímicas ainda não está completamente estabelecida. A maior 

parte do oxigênio consumido é utilizado na mitocôndria para a fosforilação 

oxidativa, onde é reduzido a água. Entretanto, uma fração pequena, porém 

significativa do O2 consumido pode sofrer “escape” da cadeia transportadora de 

elétrons e produzir ROS (Di Meo, Venditti, 2001). Estima-se que entre 2 a 5% do 
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oxigênio utilizado pela mitocôndria são convertidos em radicais livres (Urso, 

Clarkson, 2003). 

Além do mais, a produção de radicais livres durante o exercício também 

está associada ao aumento da liberação de catecolaminas e sua auto-oxidação 

(Cooper et al, 2002; Urso, Clarkson, 2003), aumento do metabolismo de 

prostanóides, das enzimas xantina oxidase e NADPH oxidase, da oxidação de 

bases purínicas, danos às proteínas que contenham o íon ferro, distúrbios da 

homeostase do Ca2+ e outras fontes secundárias, tais como a liberação de 

macrófagos pelo sistema imunológico para o reparo de tecidos danificados 

(Mastaloudis et al, 2004).  

  O estresse oxidativo induzido pelo exercício causa diferentes tipos de 

resposta que parecem ter relação com o tipo de tecido estudado e com os níveis 

de antioxidantes endógenos (Liu et al, 2002). Os danos associados ao estresse 

oxidativo induzidos pelo o exercício intenso estão relacionados com a diminuição 

do desempenho físico, fadiga muscular, danos musculares e até a síndrome de 

sobretreinamento (Konig et al, 2001), promovendo alteração do sistema imune 

(Vider et al, 2001) e do estado de treinamento dos indivíduos (Alessio et al, 2000). 

Em geral, os danos musculares causados pelo estresse oxidativo são mais 

acentuados em indivíduos pouco treinados, que realizam exercícios com 

intensidade e duração acima de seu estado de condicionamento físico (Lamprecht 

et al, 2004). Por outro lado, a adaptação ao treinamento físico pode também ser 

em parte modulada pela geração de radicais livres (Niess et al, 1999; McArdle et 

al, 2001), já que foi observado que o estresse oxidativo ocasionado pelo exercício 

agudo intenso pode ser minimizado, pela realização de um treinamento, com 

sobrecargas progressivamente ajustadas, antes dos indivíduos serem submetidos 

ao estresse agudo de alta intensidade (Miyazaki et al, 2001). 

Em contrapartida, o exercício crônico de intensidade moderada é um 

tratamento que altera positivamente a homeostase oxidativa de células e tecidos, 

por diminuir os níveis basais de danos oxidativos e aumentar a resistência ao 

estresse oxidativo (Niess et al, 1999; Di Meo, Venditti, 2001; Cooper et al, 2002) e, 

neste sentido, é de grande benefício à saúde. De fato o exercício regular resulta 
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em adaptações na capacidade antioxidante, as quais protegem as células contra 

os efeitos deletérios do estresse oxidativo, prevenindo danos celulares 

subseqüentes (Aguilo et al, 2003).    

O exercício crônico aumenta a expressão das heat shock proteins (HSPs), 

proteínas de estresse com a função de reparo e prevenção de danos teciduais 

(Hamilton et al, 2003; Siu et al, 2004), no músculo esquelético e cardíaco por 

exemplo, sendo capaz de reduzir a extensão da apoptose (morte celular 

programada) em ratos que realizaram exercício aeróbio moderado, por diminuir os 

níveis de genes pró-apoptóticos e aumentar os níveis dos genes anti-apoptóticos, 

como observado ao final do treinamento (Siu et al, 2004), como também por 

promover aumento significativo da atividade antioxidante enzimática na 

musculatura respiratória (Vincent et al, 1999). Além disso, indivíduos fisicamente 

ativos têm vantagens em comparação aos inativos, já que o exercício crônico 

resulta no aumento da atividade de enzimas antioxidantes e conseqüentemente no 

status antioxidante (Dekkers et al, 1996).      

Uma das principais conseqüências do estresse oxidativo é a peroxidação 

lipídica (McBride, Kraemer, 1999). Esta ocorre em ácidos graxos polinsaturados e 

é iniciada por um radical OH• que captura um átomo de hidrogênio de um carbono 

metileno da cadeia polialquil do ácido graxo. O fato do O2 ser sete a oito vezes 

mais solúvel em meio não polar que em meio polar, permite que as membranas 

biológicas tenham uma elevada concentração de O2 na região hidrofóbica medial, 

onde este tem potencial para realizar o maior dano aos ácidos graxos 

polinsaturados da membrana, isto é, a membrana é a estrutura mais susceptível à 

desestruturação provocada pela peroxidação lipídica. Assim, um ácido graxo com 

um elétron desemparelhado reage com O2 gerando um radical peroxil. Este 

produto é altamente reativo e pode se combinar com outros radicais semelhantes, 

alterando as proteínas de membrana (Gaté et al, 1999). Um dos produtos da 

peroxidação lipídica da membrana é o malondialdeído, um dialdeído altamente 

reativo, que eventualmente reage com o amino grupo de proteínas, fosfolipídios ou 

ácidos nucléicos, induzindo modificações estruturais das moléculas biológicas 

(McBride, Kraemer, 1999).   



 5

O exercício intenso pode induzir peroxidação lipídica conduzindo a 

problemas como a inativação de enzimas da membrana celular (Mastaloudis et al, 

2001), diminuição da efetividade do sistema imune e progressão de doenças 

crônico-degenerativas, como o câncer e doenças cardiovasculares (Viitala et al, 

2004). O nível de peroxidação lipídica também se mostrou aumentada após o 

exercício aeróbio exaustivo e exercício resistido (exercício com pesos), realizados 

de forma aguda (Miyazaki et al, 2001; Viitala et al, 2004).  

Apesar de não ter sido constatada uma relação dose-resposta no que se 

refere à intensidade do exercício quanto aos níveis de peroxidação lipídica, 

quando a mesma foi acompanhada através dos gases etano e pentano expirados 

durante o exercício progressivo, apresentou uma relação dose-resposta com o 

exercício. Neste caso, foi observado aumento da peroxidação lipídica do estado 

de repouso para a carga correspondente ao limiar de lactato, e desta para a carga 

máxima correspondente ao V
.
O2máx, retornando rapidamente ao nível de repouso 

com a interrupção do exercício. Tais resultados demonstram que há remoção dos 

produtos da peroxidação lipídica na recuperação após o exercício de carga 

progressiva (Leaf et al, 1997).  

A peroxidação lipídica é dependente de diversos fatores (Mataix et al, 

1998), porém, os resultados de diversos estudos envolvendo a medida de 

peroxidação lipídica frente ao estresse oxidativo induzido pelo exercício em orgãos 

e tecidos em diferentes modelos animais são contraditórios (Radak et al, 2001; 
Kayatekin et al, 2002; Turgut et al, 2003; Kinnunen et al, 2005). Os fatores que 

estão relacionados com o aumento da peroxidação lipídica durante e após o 

exercício são a intensidade, nível de aptidão física, status antioxidante dos 

indivíduos (Baer, Ayres, 2001), o tecido, a dieta (Mataix et al, 1998), a 

recuperação (Leaf et al, 1997), além do gênero (Ginsburg et al, 2001).  

Concluindo, grande número de trabalhos sugerem fortemente que a 

produção de radicais livres está aumentada como resultado do exercício intenso. 

Os mecanismos responsáveis por este aumento incluem principalmente a 

elevação do consumo de oxigênio. Os radicais livres causam danos aos lipídios de 

membranas, proteínas, DNA e outros constituintes celulares. Em contrapartida, o 
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exercício moderado pode protege o organismo dos efeitos deletérios dos radicais 

livres, pois o mesmo aumenta a capacidade antioxidante celular, sendo portanto 

benéfico à saúde. O desenvolvimento de marcadores sangüíneo e tecidual mais 

sensível pode ajudar a elucidar muita das contradições presentes na literatura e, 

deste modo, contribuir para o avanço do conhecimento científico dentro desta 

área. 
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