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Os radicais livres (RL) sdo compostos altamente reativos por possuirem um elétron nao-pareado na drbita
mais externa, que podem conduzir a uma série de danos celulares ao organismo. Estes acontecem quando hé o
desajuste entre a producao e a remogao dos RL pelos sistemas de defesa antioxidante do organismo. Tal condigéo
¢ denominada de estresse oxidativo. O exercicio fisico intenso esta associado com o aumento da geracao de RL
devido, principalmente, ao aumento do consumo de 0, pelos tecidos ativos. Em contrapartida, o exercicio de
intensidade moderada altera positivamente o status redox de células e tecidos, por diminuir os niveis basais

Oxidativo, de danos oxidativos e aumentar a resisténcia ao estresse oxidativo gragas ao aumento da defesa antioxidante.
Peroxidagdo Lipidica 0s antioxidantes sdo substéncias capazes, em baixas concentracdes, de competir com substratos oxidveis
e Antioxidantes. e, consegiientemente, inibirem ou atrasarem a oxidacao desses substratos. O exercicio cronico moderado e a
suplementagéo de antioxidantes podem reduzir os danos celulares induzidos por diferentes agentes estressores
aos quais o organismo é submetido, pois promovem protecao por meio de diferentes mecanismos, e quando
presentes de forma combinada, providenciam protego adicional contra a agao deletéria dos RL.
Introducao

O organismo dos mamiferos possui uma fan-
tastica capacidade de se adaptar a variados estres-
ses, internos e externos, aos quais € submetido. Se
a exposicdo ao estimulo estressor for frequente,
0 organismo sofre adaptacGes na tentativa de re-
cuperar a dinamica temporal dos sistemas organi-
cos (MENNA-BARRETO, 2004). Por exemplo,
0 exercicio constitui um estresse e as correspon-
dentes adaptacdes incluem a melhora da funcéo
cardiovascular, as alteragfes da composicao cor-
poral e da pressdo arterial, o aumento da toleran-
cia a glicose e as alteracdes bioquimicas celula-
res. A despeito do grande numero de adaptagdes
positivas que ocorrem como resultado da pratica
habitual de atividade fisica, alguns pesquisadores
tém postulado que o exercicio pode evocar even-
tos danosos ao organismo, superando as adapta-

¢Oes positivas. Dentro desse contexto, a producao
de radicais livres em excesso e potencias danos
celulares € um exemplo de efeito indesejavel do
exercicio. Radical livre é qualquer atomo, grupo
de atomos ou molécula que apresenta um elétron
ndo-pareado na Orbita externa. O anion superéxido
(O,+-), o radical hidroxila (*OH) e o dxido nitrico
(NOe) sdo exemplos de radicais livres (DROGE,
2002). Existem, entretanto, compostos igualmente
reativos, que ndo possuem elétron ndo-pareado na
ultima camada e, portanto, ndo podem ser classifi-
cados como radicais livres, mas que indiretamente
geram radicais livres. Estas substancias sdo clas-
sificadas de maneira mais ampla como espécies
reativas de oxigénio (EROs) ou espécies reativas
de nitrogénio (ERNS) e incluem o perdxido de hi-
drogénio (H,0,), o cation nitrosonium (NO+), o
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anion nitroxila (NO-) e o peroxinitrito (ONOO-)
(DROGE, 2002).

Felizmente, as células dos organismos aerébios
séo dotadas de mecanismos de defesa antioxidante,
cuja funcdo € inibir ou atrasar a agdo oxidativa dos
radicais livres (DROGE, 2002). A protecéo do or-
ganismo dos efeitos deletérios da utilizagdo do 02
no processo de respiragdo celular é feita através de
um sistema antioxidante complexo, constituido de
diversas enzimas e substancias antioxidantes, que
serdo discutidos mais adiante no texto.

A maior producdo de EROs/ERNSs pelas célu-
las em relacdo a capacidade de remogéo pelos sis-
temas de defesa antioxidante é denominado estres-
se oxidativo. O estresse oxidativo € uma condicao
celular ou fisiolégica de elevada concentracao de
EROs/ERNs que causa danos moleculares as estru-
turas celulares, com consequente prejuizo das fun-
cOes celulares (DROGE, 2002). O efeito deletério
do estresse oxidativo varia consideravelmente de
um ser vivo para o outro, de acordo com a idade,
o0 estado fisioldgico e a dieta (NIESS et al., 1999).
Habitos de vida inapropriados, tais como a inges-
tdo de alcool, fumo e dieta inadequada; condicdes
ambientais improprias, tais como a exposi¢ao a ra-
diacdo ndo ionizante UV e ondas curtas; a poluicao;
a alta umidade relativa do ar e a temperatura eleva-
da; os estados psicologicos que provocam estresse
emocional (ELSAYED, 2001), o envelhecimento e
as doencas cronico-degenerativas (DROGE, 2002)
e 0 exercicio intenso (ELSAYED, 2001) também
estdo associados ao estresse oxidativo.

O presente artigo visa discutir aspectos da
producdo de radicais livres quando o organismo
é submetido ao exercicio agudo e/ou croénico e o
efeito do exercicio sobre os mecanismos de defesa
antioxidante.

Aspectos gerais da defesa Antioxidante

A protecdo do organismo dos efeitos deleté-
rios da utilizagdo do O, no processo de respiragao
celular é feita por meio de um sistema antioxidante
complexo, constituido de diversas substancias an-
tioxidantes enzimaticas ou ndo. As principais en-
zimas antioxidantes sdo a superéxido dismutase,
a catalase, e a glutationa peroxidase. Estas enzi-
mas atuam associadas a substancias antioxidantes
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extraidas da dieta, como as vitaminas A, C e E,
como também a glutationa, convertendo os agen-
tes oxidantes em moléculas ndo toxicas (JI, 1995;
MASTALOUDIS et al., 2001; DROGE, 2002;
URSO; CLARKSON, 2003). Além disso, existem
compostos que tem baixa atividade antioxidante,
porém quando presentes em altas concentracoes
podem contribuir significativamente para a remo-
¢ao dos radicais livres, como os aminoacidos, 0s
peptideos e as proteinas (DROGE, 2002).

A superoxido dismutase (SOD) foi a primeira
enzima antioxidante descoberta que metabolizava
EROs (DROGE, 2002) e constitui a primeira linha
de defesa contra o excesso de oxidantes (GATE et
al., 1999). Nas células eucaridticas, 0 anion supe-
roxido (O,+-) pode ser metabolizado pelo peroxido
de hidrogénio (H202) através de duas isoenzimas
da SOD contendo metais, uma SOD dependente
de manganés (Mn-SOD) presente na mitocondria,
e a SOD dependente dos ions zinco e cobre (Zn/
Cu-SOD), citosélica. Nos dois casos, a reagao ca-
talisada pela enzima SOD, envolve a formacdo de
H,O, e oxigénio molecular a partir de duas molé-
culas de O.s- sendo, dessa forma, uma fonte celu-
lar de H,0,. Uma das fun¢Ges mais importantes da
enzima SOD ¢ impedir a formagéo do O,s-, ja que
este ultimo pode reagir com o 6xido nitrico (NOs),
resultando na formacao do peroxinitrito (ONOO-)
(GATE et al., 1999).

A catalase (CAT) € a segunda enzima que atua
na desintoxicacéo celular ( DROGE, 2002). Essa
enzima reduz o H,0, em H,0 e O, (GATE et al.,
1999). A enzima CAT compartilha essa funcédo
com a glutationa peroxidase (GPx), embora a es-
pecificidade e afinidade com o substrato sejam di-
ferentes (DROGE, 2002). A enzima CAT esta am-
plamente distribuida na célula, sendo encontrada
em alta concentracao principalmente nos peroxis-
somos, vesiculas ligadas a membrana plasmatica,
embora a mitocondria e outras organelas celulares
possam apresentar consideravel atividade de CAT
(DROGE, 2002). Além disso, a maioria dos drgaos
contém a enzima CAT, com maior predominancia
no figado e nos eritrécitos, enquanto que o cére-
bro, coracdo e musculo esquelético possuem quan-
tidades menores. No entanto, a atividade desta en-
zima pode variar dentre os diversos muasculos e até
mesmo em diferentes regifes do mesmo musculo
(GATE et al., 1999).



A glutationa peroxidase (GPx) é uma enzima
que catalisa a reducdo de H,O, e hidroperoxidos
organicos (ROOH) em H,O e alcool, respectiva-
mente, usando a glutationa reduzida (GSH) como
doadora de elétrons que se transforma em glutatio-
na oxidada (GSSG). A GPx é encontrada tanto no
citoplasma como na matriz mitocondrial da célula
(DROGE, 2002). Além desses dois locais, existe
uma forma insollvel associada com a membrana,
que atua sobre os hidroperoxidos lipidicos. A glu-
tationa redutase é outra enzima associada & mem-
brana e esta envolvida no metabolismo da glutatio-
na, pois permite a converséo de GSSG para GSH
via oxidacdo de NADPH a NADP+ (carreadores
de elétrons). Esta reacdo é essencial para a viabili-
dade de GSH in vivo (GATE et al., 1999).

Na Tabela 1 estdo apresentadas as classifica-
¢Oes dos principais sistemas antioxidantes, com
suas respectivas funces e localizagdes na celula.

Entre as substancias antioxidantes ndo enzi-
maticas, temos a glutationa (GSH), que representa
a maior fonte ndo protéica de grupos tiois (-SH)
no corpo. A GSH é encontrada em grandes quanti-
dades em Orgédos expostos a toxinas como 0s rins,
o figado, os pulmdes e os intestinos (concentra-
¢Oes milimolares) e em pequenas quantidades nos

fluidos corporais (concentragdes micromolares).
Na célula, a GSH esta envolvida na sintese de pro-
teinas, no transporte de aminoacidos, na sintese
de DNA e geralmente, na desintoxicagdo celular.
Além disso, a GSH esta envolvida na conversdo
de H,0, em agua, e na reducdo de hidroperdxidos
lipidicos (GATE et al., 1999).

Outro grupo interessante de substancias
antioxidantes séo as vitaminas E (a-tocoferol) e C
(&cido ascorbico). A vitamina E é um antioxidan-
te lipofilico que pode reduzir radicais livres tais
como lipoperoxidos, sendo encontrada em todas as
membranas celulares, predominando na membra-
na interna da mitocéndria (GOHIL et al., 1986).
O conteldo de vitamina E do musculo esquelético
corresponde a metade daguele observado no figa-
do, coragédo e pulmdes (20-30 nmol/g) (EVANS,
2000). Avitamina E oxidada pode ser reduzida pela
glutationa ou o ascorbato. No entanto, altas doses
de vitamina E s&o responsaveis pela propagacéo da
peroxidacdo lipidica, podendo inclusive diminuir a
atividade das enzimas SOD e CAT (GATE et al,
1999). Ja a vitamina C é soltvel em agua e tem pa-
pel metabdlico essencial in vivo, estando presente
no compartimento citosélico da célula, servindo
como um doador de elétrons para os radicais da
vitamina E gerados na membrana celular durante o

Tabela 1

Localizagdes e propriedades dos principais antioxidantes celulares. Adaptada de (POWERS; LENNON, 1999).

Antioxidantes

Enzimaticos Localizagdo celular Propriedades
Mn-SOD Mitocondria Dismutacéo (,jo_s radicais supe-
roxidos
Cu,Zn-SOD Citosol Dismutacéo (,jo_s radicais supe-
roxidos

GSH peroxidase

Citosol e mitocondria

Remocéo do H,0, e hidroperd-
xidos organicos

Catalase

Citosol e mitocondria

Remocéo do H,O,

Nao-enzimaticos

Antioxidante mais atuante con-

Vitamina E Membranas celulares .
tra a peroxidacdo lipidica
. . Elimina uma longa variedade de
Vitamina C Citosol EROs de fase aquosa
GSH Citosol e mitocondria Remocdo do H,O,

Mn-SOD: enzima superdxido dismutase dependente de manganés; Cu,Zn-SOD: enzima superdxido dismutase dependente de cobre e zinco; GSH
peroxidase: enzima glutationa peroxidase; H202: perdxido de hidrogénio; GSH: glutationa; EROs: espécies reativas de oxigénio.
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estresse oxidativo (J1, 1995). E reconhecida como
uma boa varredora de EROs, auxiliando na recicla-
gem da vitamina E in vivo. No entanto, na presenca
de metais de transicdo (ferro e cobre), a vitamina
C pode tornar-se um pro-oxidante gerando EROs.
Normalmente, como esses metais estdo disponi-
veis em quantidades muito limitadas in vivo, as
propriedades antioxidantes da vitamina C predo-
minam sobre as oxidantes (HALLIWELL, 1994).

As vitaminas C e E sdo antioxidantes de baixo
peso molecular, que facilmente penetram nas cé-
lulas e se acumulam em regides especificas proxi-
mas aos alvos de ataque das EROs. Sao dissipadas
durante reacBes quimicas com os varios tipos de
EROs e podem ser repostas por meio da dieta. Pa-
recem ter papel vital na protecéo contra os oxidan-
tes endogenos e exdgenos, sendo que, sua admi-
nistracdo de forma combinada tem sido utilizada
na tentativa de se obter resultados mais efetivos,
ja que a vitamina C pode regenerar a vitamina E
(URSO; CLARKSON, 2003).

Producao de radicais livres e exercicio

A producéo de radicais livres durante o exer-
cicio depende de alguns fatores, tais como fre-
qliéncia, intensidade e duracdo do exercicio e do
tipo de exercicio executado (aerébio ou anaerd-
bio). Na maioria das vezes, os estudos que en-
volvem a producéo de radicais livres utilizam o
exercicio aerébio como protocolo de inducdo do
estresse oxidativo, pois esta modalidade de ati-
vidade fisica eleva substancialmente o consumo
de oxigénio (\/0O,), a condigdo necessaria para o
aumento na producéo de radicais livres. De acor-
do com essa teoria, 0 exercicio esta associado ao
aumento da geracgdo de radicais livres principal-
mente devido ao dramatico aumento do \/O, pelos
tecidos ativos (COOPER et al., 2002; CAZZOLA
et al., 2003). A maior parte do oxigénio molecu-
lar consumido é utilizado na mitocéndria para a
fosforilagdo oxidativa, onde é reduzido a agua.
Entretanto, uma fracdo pequena, porém significa-
tiva, do O, consumido pode sofrer uma reducao
monovalente devido ao “escape” de elétrons da
cadeia respiratoria e gerar Eros, (VENDITTI; DI
MEO, 1997). Estima-se que entre 2 a 5% do oxi-
génio total utilizado pela mitocdndria é convertido
em radicais livres (URSO; CLARKSON, 2003).
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Além do aumento do vO,, 0 exercicio aero-
bio pode causar aumento da producdo de radicais
livres, gracas ao aumento da liberagéo de cateco-
laminas (MCANULTY et al., 2003), a producéo
de lactato (ALI, 2000; KAYATEKIN; GONENC et
al., 2002), a elevada taxa de autoxidagao da hemo-
globina durante e ap6s o exercicio (MISRA; FRI-
DOVICH, 1972), a hipertermia induzida pelo exer-
cicio (SALO et al., 1991; OSORIO et al., 2003) e
ao processo de isquemia-reperfusdo associada ao
exercicio (BARON et al., 1994; DROGE, 2002).

Diferentes tipos de resposta sdo desencadeadas
pelo estresse oxidativo provocado pelo exercicio.
Estas respostas estdo relacionadas com o tipo de
tecido estudado e com os niveis de antioxidantes
enddgenos (LIU et al., 2000). Alguns autores de-
monstraram que a quantidade de radicais livres nos
tecidos bioldgicos estd aumentada apOs 0 exerci-
cio agudo e/ou crdnico e que esse aumento coinci-
de com a presenca de danos teciduais (JACKSON
et al., 1985; BAILEY et al., 2003; BLOOMER
& GOLDFARB, 2004). Além disso, os danos as-
sociados ao estresse oxidativo induzidos pelo o
exercicio intenso estdo relacionados com a dimi-
nui¢do do desempenho fisico, a presenca de fadiga
muscular e danos musculares e até a sindrome do
overtraining (KONIG et al., 2001), promovendo
alteragéo do sistema imune (VIDER et al., 2001)
e do estado de treinamento dos individuos (ALES-
SIO et al., 2000).

Em geral, os danos musculares causados pelo
estresse oxidativo sdo mais acentuados em indi-
viduos menos treinados, que realizam exercicios
com intensidade e duracdo além do estado de con-
dicionamento fisico (LAMPRECHT et al., 2004).
Por outro lado, a adaptacdo ao treinamento fisico
pode também ser em parte modulada pela geracéo
de radicais livres (NIESS et al., 1999; MCARDLE
et al., 2001), j& que foi observado que 0 estresse
oxidativo provocado pelo exercicio agudo inten-
so pode ser minimizado pela realizacdo prévia de
treinamento com sobrecargas progressivamente
ajustadas, antes dos individuos serem submetidos
ao estresse agudo de alta intensidade (MIYAZAKI
etal., 2001).

O exercicio cronico de intensidade moderada
altera positivamente o status redox de células e te-
cidos por diminuir os niveis basais de danos oxida-



tivos e aumentar a resisténcia ao estresse oxidativo
(NIESS et al., 1999; DI MEO; VENDITTI, 2001;
COOPER et al., 2002) sendo benéfico a saude.
De fato o exercicio moderado regular resulta em
adaptacOes na capacidade antioxidante, as quais
protegem as células contra os efeitos deletérios
do estresse oxidativo, prevenindo danos celulares
subsequientes (DEKKERS et al., 1996; AGUILO
et al., 2003).

O efeito do exercicio sobre a producdo de ra-
dicais livres é geralmente avaliado por meio da
peroxidacéo lipidica (DROGE, 2002). A peroxida-
cao lipidica € um processo que ocorre em acidos
graxos polinsaturados da membrana plasmatica
e é iniciada por um radical OHe que captura um
atomo de hidrogénio de um carbono metileno da
cadeia polialquil do acido graxo. Assim, este aci-
do graxo com um elétron desemparelhado reage
com O, gerando um radical peroxil. Este produto &
altamente reativo e pode se combinar com outros
radicais semelhantes, propagando os danos as es-
truturas bioldgicas (GATE et al., 1999). Um dos
produtos da peroxidagdo lipidica da membrana é
o malondialdeido (MDA), um dialdeido altamente
reativo que eventualmente reage com o amino gru-
po de proteinas, fosfolipidios ou acido nucléicos,
induzindo modifica¢des estruturais das moléculas
bioldgicas (DROGE, 2002). A figura 1 exemplifi-
ca 0 processo de peroxidacdo lipidica com produ-
¢do de MDA.

Figura 1
Mecanismo de peroxidagao lipidica, com consegiiente pro-
dugéo de MDA.

INICIACAO:
LH+°OH = L* + H,0

PROPAGACAO:
L. + 02 - LOO.
LOO*+LH=LOOH+L"*

DECOMPOSICAO DO HIDROPEROXIDO:
LOOH = LO® = MDA

LH: 4cido graxo polinsaturado; L : radical alquil; LOO*: radical
peroxil; LOOH: lipidio hidroperdxido; LO *: radical alcoxil; MDA: malon-
dialdeido.

A peroxidacdo lipidica é dependente de di-
versos fatores (MATAIX et al., 1998) e os resul-
tados de diversos estudos envolvendo a medida
de peroxidacdo lipidica frente ao estresse oxida-
tivo induzido pelo exercicio em orgéos e tecidos
em diferentes modelos animais sdo contraditérios
(RADAK et al., 2001; KAYATEKIN et al., 2002;
TURGUT et al., 2003; KINNUNEN et al., 2005).
Os fatores que estdo relacionados com o aumento
da peroxidacdo lipidica durante e ap6s o exercicio
sdo a intensidade do exercicio, o nivel de aptiddo
fisica, o status antioxidante dos individuos (BAER;
AYRES, 2001), o tecido, a dieta (MATAIX et al.,
1998), a recuperacao (LEAF et al., 1997), além do
sexo (GINSBURG et al., 2001).

A constatagdo da relacdo dose-resposta entre
a intensidade do exercicio e os niveis de peroxi-
dacdo lipidica s6 foi possivel quando a mesma foi
acompanhada através dos gases etano e pentano
expirados durante o exercicio progressivo. Foi
observado aumento da peroxidacéo lipidica do es-
tado de repouso até a carga de exercicio corres-
pondente ao limiar de lactato, e desta para a carga
maxima correspondente ao VO,max, retornando
rapidamente ao nivel de repouso com a interrup-
¢ao do exercicio. Tais resultados demonstram que
ha remogéo dos produtos da peroxidagdo lipidica
na recuperagdo apos o exercicio de carga progres-
siva (LEAF et al., 1997).

3.1. Suplementagdo com antioxidantes e
exercicio

O exercicio cronico e a suplementacéo de an-
tioxidantes podem reduzir os danos celulares indu-
zidos por diferentes fatores estressores ao organis-
mo. A acdo protetora é feita por meio de diferentes
mecanismos e quando presentes de forma combi-
nada atenuam a acao deletéria dos radicais livres
(HAMILTON et al., 2003).

Os primeiros estudos com o exercicio e a su-
plementacdo de vitamina C, iniciados na década
de 70, demonstraram que a suplementacdo de
1000 mg/dia de vitamina C por 12 semanas du-
rante o treinamento de soldados ndo melhorou o
desempenho no teste de caminhada/corrida com-
parado ao grupo de soldados que ndo ingeriu vi-
tamina C (GEY et al., 1970). HOWALD et al.
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(1975) demonstraram que a capacidade de traba-
Iho a uma freqliéncia cardiaca de 170 bpm € signi-
ficativamente maior nos individuos que ingeriram
100 mg/dia de vitamina C quando comparados ao
placebo, entretanto, ndo houve diferenca entre o0s
grupos com relacdo ao trabalho total desempenha-
do. Nos anos 80, (KEREN; EPSTEIN, 1980) e
(KEITH; MERRILL, 1983) ndo demonstraram 0
beneficio da suplementacdo de vitamina C sobre o
desempenho anaerobio.

A vitamina C parece estar relacionada com a
capacidade aerdbia, entretanto, a associagao entre
0 desempenho no exercicio aerdbio e a suplemen-
tacdo de vitamina C é mais evidente nos individu-
0s com niveis plasmaticos de vitamina C iniciais
mais baixos, sugerindo que o aumento do desem-
penho proporcionado pela sua suplementacéo esta
presente nos individuos com deficiéncia da mesma
(BUZINA; SUBOTICANEC, 1985). Entretanto
tal suposicdo ndo foi confirmada por (VAN DER
BEEK et al., 1990) que ndo observaram uma que-
da da poténcia aerdbia em individuos submetidos
a restricdo de vitamina C por 7 semanas, assim
como a concentracdo plasmatica de vitamina C
medida em corredores altamente treinados perma-
neceu inalterada ap6s uma maratona (LIU et al.,
1999). Isto nos mostra que ha grande variabilidade
nos resultados da suplementacédo de vitamina C, o
que dificulta analises e conclusdes definitivas.

Mais recentemente, os estudos da suplementa-
c¢do de vitamina C tém sido feitos sobre a resposta
imunologica frente ao exercicio, na tentativa de
conter os danos musculares induzidos pelo mesmo.
A concentracdo de vitamina C ¢ alta nos neutrofi-
los e provavelmente necessaria para a sua funcéo
na resposta imune (URSO; CLARKSON, 2003).
Por exemplo, (PETERS, 1997) demonstrou que a
suplementacdo de vitamina C reduz a incidéncia
de infecces do trato respiratorio superior, como
também da dor muscular tardia ap6s o exercicio
(KAMINSKI; BOAL, 1992). Contudo, (THOMP-
SON et al., 2001) verificaram que a administracao
de dose unica de 1000 mg de vitamina C ndo evitou
a manifestacdo de dor muscular tardia apds o exer-
cicio. A dor muscular tardia € uma manifestacao
de danos musculares causada pelo exercicio inten-
S0, caracterizada por uma sensacao de desconforto
e/ou dor na musculatura estriada esquelética que
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ocorre algumas horas ap0s o exercicio (24 a 72 ho-
ras) (CHEUNG et al., 2003). Parte da resposta aos
danos induzidos é decorrente da infiltragdo de ma-
crofagos, que liberam radicais livres e acentuam
os danos iniciais (URSO; CLARKSON, 2003).

A vitamina E parece proteger a membrana
celular da peroxidacao lipidica, sendo uma im-
portante substancia varredora de radicais peroxil
(MASTALOUDIS et al., 2001). Os estudos com
a suplementacédo de vitamina E tém se concentra-
do na sua habilidade de reduzir o aumento do es-
tresse oxidativo e/ou danos musculares causados
pelo exercicio (URSO; CLARKSON, 2003). Por
exemplo, o exercicio moderado aumenta a sus-
ceptibilidade de animais de laboratério com defi-
ciéncia de vitamina E aos danos induzidos pelos
radicais livres, resultando em exaustdo prematura
(DILLARD et al., 1978). Sua suplementagdo ame-
niza o prejuizo da defesa antioxidante e confere
protecdo contra o estresse oxidativo durante o en-
velhecimento e o exercicio (ASHA DEVI et al.,
2003)). A execucgdo de séries de exercicio agudo
associadas a suplementacédo de vitamina E, melho-
ra a defesa antioxidante de equinos, diminuindo
0s niveis de peroxidagdo lipidica (AVELLINI et
al., 1999). Em corredores altamente treinados, a
concentracdo plasmatica de vitamina E permanece
inalterada ap6s uma corrida de maratona (LIU et
al., 1999), entretanto, jogadores de futebol apre-
sentam niveis maiores de vitamina E que indivi-
duos sedentarios, demonstrando que treinamento
pode favorecer o status antioxidante (CAZZOLA
et al., 2003).

A administracdo conjunta de vitamina C e E
tem sido utilizada na tentativa de se obter resulta-
dos mais efetivos, ja que a vitamina C pode rege-
nerar a vitamina E. Tal efeito foi demonstrado pela
reducdo de danos musculares em maratonistas que
receberam a suplementacdo combinada das duas
vitaminas (ROKITZKI et al., 1994).

A suplementagdo com a vitamina C e/ou E au-
menta a resisténcia a peroxidacao lipidica induzida
pelo exercicio em individuos saudaveis (EVANS,
2000), como também em individuos altamente
treinados, ultramaratonistas que completaram 50
km de corrida. No entanto, ndo afetou os marca-
dores de inflamacdo, que aumentaram dramatica-
mente ao final da prova (MASTALOUDIS et al.,



2004). O exercicio exaustivo induz modificacdes
no turnover de vitamina C e E, demonstrados por
diferentes niveis de vitamina C plasmatica e de
vitamina E hepética apds a execu¢do do mesmo
(BENDERITTER et al., 1996).

Entretanto, os estudos com a suplementagéo
das vitaminas C e E tém sido inconclusivos, pois
oradiminuem (ALESSIO et al., 1997), orando tem
efeito (KANTER et al., 1993) e ainda ora aumen-
tam os niveis de peroxidacéo lipidica (SACHECK
et al., 2003). As possiveis explicagdes para isto
seriam diferencas quanto ao tipo, intensidade e
duracdo do exercicio, idade e aptidao fisica dos in-
dividuos avaliados, bem como diferencas metodo-
I6gicas para a quantificacdo do estresse oxidativo
induzido pelo exercicio (MASTALOUDIS et al.,
2004).

Outra maneira de se avaliar o estresse oxidati-
vo induzido pelo exercicio € mensurar a atividade
das enzimas antioxidantes. As enzimas mais comu-
mente examinadas sdo a SOD, a CAT, a GPx e a
glutationa redutase (URSO; CLARKSON, 2003).

A atividade muscular total e mitocondrial da
enzima SOD em repouso foi mais alta em atletas
de voleibol (ORTENBLAD et al., 1997) e de fu-
tebol (BRITES et al., 1999), quando comparados
a individuos ndo treinados, como também foi mais
alta nos eritrocitos de velocistas e maratonistas,
imediatamente ap6s o exercicio (URSO; CLA-
RKSON, 2003). Entretanto, nem todos os estu-
dos demonstraram aumento da atividade da SOD
apos o exercicio, como por exemplo, ao término
de um programa de treinamento de oito semanas
de ciclismo de intensidade moderada em indivi-
duos ndo treinados (TIHIDUS et al., 1996) e em
individuos treinados para competir em provas de
duathlon (TAULER et al., 1999). HUBNER-WO-
ZNIAK et al. (1994) demonstraram que um teste
de carga progressiva até a exaustdo em esquiado-
res de longa distancia diminuiu os niveis de SOD
eritrocitaria.

Corredores de longa distancia apresentam uma
relacdo positiva entre o exercicio e a atividade san-
guinea da CAT em repouso (ROBERTSON et al.,
1991). Entretanto, outros trabalhos ndo mostraram
aumento da CAT com o exercicio. Por exemplo,
oito semanas de treinamento aerébio ndo alterou a
atividade muscular da CAT (TIIDUS et al., 1996),

como também ndo foi observada diferenca nos ni-
veis de atividade da catalase eritrocitaria ap6s uma
maratona (ROKITZKI et al., 1994) e apds tiros de
velocidade realizados por corredores velocistas
(MAZARTICO et al., 1997). Entretanto, houve di-
minuicao de 20% na atividade da CAT eritrocitaria
em ciclistas treinados, apds uma série de exerci-
cio submaximo de 90 minutos (AGUILO et al.,
2000) e aumento em corredores de longa distancia
24 e 48 horas ap0s a execucdo do exercicio (MA-
ZARTICO et al., 1997). Também foi verificado
que em individuos que realizavam altos volumes
de treinamento, 0 aumento da producéo de H202
pode exceder a capacidade da enzima GPx, quan-
do ent&o a catalase entra em acdo para compensar
a incapacidade da GPx em “varrer” todo o H,0,
(URSO; CLARKSON, 2003).

O maior consumo de O, durante o exercicio
ativa a enzima GPx para remover o H,0, e o0s hi-
droperoxidos organicos da célula (TIIDUS et al.,
1996). Durante o funcionamento normal do sis-
tema de defesa antioxidante, a glutationa redu-
zida (GSH) é utilizada pela GPx para detoxificar
0 H,0,. Além disso a enzima glutationa redutase
converte o H,O, a GSH, contribuindo também
para a detoxificagdo do H,O, (DROGE, 2002). Ve-
locistas e maratonistas, ap0s o exercicio, apresen-
taram maior atividade da enzima GPx no repouso
que individuos nédo treinados (MAZARTICO et
al., 1997). ROBERTSON et al. (1991) encontra-
ram maiores niveis de glutationa total e GSH em
corredores pouco treinados (17-43 km semanais)
do que em individuos sedentarios. O conteddo
total de glutationa, GSH e GSSG em corredores
altamente treinados (80-147 km semanais) foram
maiores do que em individuos sedentéarios. A ativi-
dade muscular destas enzimas parece ser mais ele-
vada em individuos treinados (ORTENBLAD et
al., 1997), sendo observada correlagao positiva en-
tre a atividade de GPx e a distancia de treinamento
semanal percorrida em corredores (ROBERTSON
et al., 1991). O exercicio agudo de alta intensida-
de aumentou a atividade plasmatica da glutationa
redutase (HUBNER-WOZNIAK et al., 1994). No
entanto, existe grande variabilidade nos resultados
e na metodologia utilizada nos diferentes estudos
que mensuraram a atividade da GPx e da glutatio-
na redutase, assim como de outras enzimas antio-
xidantes Isto torna dificil a comparagéo dos resul-
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tados (JENKINS, 2000), dificultando o estabele-
cimento de marcadores de estresse oxidativo em
resposta ao exercicio e treinamento (MIYAZAKI
etal., 2001).

Conclusoes

A literatura especializada atual sugere forte-
mente que a producdo de radicais livres esta au-
mentada pela execucdo de um exercicio aerébio
intenso. Os mecanismos responsaveis por este au-
mento incluem principalmente a elevagdo do con-
sumo de oxigénio. Os radicais livres causam da-
nos aos lipidios de membranas, proteinas, acidos
nucléicos e em outros constituintes celulares. Em
contrapartida, o exercicio moderado crbnico pare-
ce proteger o organismo dos efeitos deletérios dos
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