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Os radicais livres (RL) são compostos altamente reativos por possuírem um elétron não-pareado na órbita 
mais externa, que podem conduzir a uma série de danos celulares ao organismo. Estes acontecem quando há o 
desajuste entre a produção e a remoção dos RL pelos sistemas de defesa antioxidante do organismo. Tal condição 
é denominada de estresse oxidativo. O exercício físico intenso está associado com o aumento da geração de RL 
devido, principalmente, ao aumento do consumo de O2 pelos tecidos ativos. Em contrapartida, o exercício de 
intensidade moderada altera positivamente o status redox de células e tecidos, por diminuir os níveis basais 
de danos oxidativos e aumentar a resistência ao estresse oxidativo graças ao aumento da defesa antioxidante. 
Os antioxidantes são substâncias capazes, em baixas concentrações, de competir com substratos oxidáveis 
e, conseqüentemente, inibirem ou atrasarem a oxidação desses substratos. O exercício crônico moderado e a 
suplementação de antioxidantes podem reduzir os danos celulares induzidos por diferentes agentes estressores 
aos quais o organismo é submetido, pois promovem proteção por meio de diferentes mecanismos, e quando 
presentes de forma combinada, providenciam proteção adicional contra a ação deletéria dos RL.  

Revisão

Introdução

O organismo dos mamíferos possui uma fan-
tástica capacidade de se adaptar a variados estres-
ses, internos e externos, aos quais é submetido. Se 
a exposição ao estímulo estressor for freqüente, 
o organismo sofre adaptações na tentativa de re-
cuperar a dinâmica temporal dos sistemas orgâni-
cos (MENNA-BARRETO, 2004). Por exemplo, 
o exercício constitui um estresse e as correspon-
dentes adaptações incluem a melhora da função 
cardiovascular, as alterações da composição cor-
poral e da pressão arterial, o aumento da tolerân-
cia à glicose e as alterações bioquímicas celula-
res. A despeito do grande número de adaptações 
positivas que ocorrem como resultado da prática 
habitual de atividade física, alguns pesquisadores 
têm postulado que o exercício pode evocar even-
tos danosos ao organismo, superando as adapta-

ções positivas. Dentro desse contexto, a produção 
de radicais livres em excesso e potencias danos 
celulares é um exemplo de efeito indesejável do 
exercício. Radical livre é qualquer átomo, grupo 
de átomos ou molécula que apresenta um elétron 
não-pareado na órbita externa. O ânion superóxido 
(O2•-), o radical hidroxila (•OH) e o óxido nítrico 
(NO•) são exemplos de radicais livres (DRÖGE, 
2002). Existem, entretanto, compostos igualmente 
reativos, que não possuem elétron não-pareado na 
última camada e, portanto, não podem ser classifi -
cados como radicais livres, mas que indiretamente 
geram radicais livres. Estas substâncias são clas-
sifi cadas de maneira mais ampla como espécies 
reativas de oxigênio (EROs) ou espécies reativas 
de nitrogênio (ERNs) e incluem o peróxido de hi-
drogênio (H2O2), o cátion nitrosonium (NO+), o 
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ânion nitroxila (NO-) e o peroxinitrito (ONOO-) 
(DRÖGE, 2002). 

Felizmente, as células dos organismos aeróbios 
são dotadas de mecanismos de defesa antioxidante, 
cuja função é inibir ou atrasar a ação oxidativa dos 
radicais livres (DRÖGE, 2002). A proteção do or-
ganismo dos efeitos deletérios da utilização do O2 
no processo de respiração celular é feita através de 
um sistema antioxidante complexo, constituído de 
diversas enzimas e substâncias antioxidantes, que 
serão discutidos mais adiante no texto.

A maior produção de EROs/ERNs pelas célu-
las em relação à capacidade de remoção pelos sis-
temas de defesa antioxidante é denominado estres-
se oxidativo. O estresse oxidativo é uma condição 
celular ou fi siológica de elevada concentração de 
EROs/ERNs que causa danos moleculares às estru-
turas celulares, com conseqüente prejuízo das fun-
ções celulares (DRÖGE, 2002). O efeito deletério 
do estresse oxidativo varia consideravelmente de 
um ser vivo para o outro, de acordo com a idade, 
o estado fi siológico e a dieta (NIESS et al., 1999). 
Hábitos de vida inapropriados, tais como a inges-
tão de álcool, fumo e dieta inadequada; condições 
ambientais impróprias, tais como a exposição à ra-
diação não ionizante UV e ondas curtas; a poluição; 
a alta umidade relativa do ar e a temperatura eleva-
da; os estados psicológicos que provocam estresse 
emocional (ELSAYED, 2001), o envelhecimento e 
as doenças crônico-degenerativas (DRÖGE, 2002) 
e o exercício intenso (ELSAYED, 2001) também 
estão associados ao estresse oxidativo. 

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

Aspectos gerais da defesa Antioxidante

A proteção do organismo dos efeitos deleté-
rios da utilização do O2 no processo de respiração 
celular é feita por meio de um sistema antioxidante 
complexo, constituído de diversas substâncias an-
tioxidantes enzimáticas ou não. As principais en-
zimas antioxidantes são a superóxido dismutase, 
a catalase, e a glutationa peroxidase. Estas enzi-
mas atuam associadas a substâncias antioxidantes 

extraídas da dieta, como as vitaminas A, C e E, 
como também a glutationa, convertendo os agen-
tes oxidantes em moléculas não tóxicas (JI, 1995; 
MASTALOUDIS et al., 2001; DRÖGE, 2002; 
URSO; CLARKSON, 2003). Além disso, existem 
compostos que tem baixa atividade antioxidante, 
porém quando presentes em altas concentrações 
podem contribuir signifi cativamente para a remo-
ção dos radicais livres, como os aminoácidos, os 
peptídeos e as proteínas (DRÖGE, 2002). 

A superóxido dismutase (SOD) foi a primeira 
enzima antioxidante descoberta que metabolizava 
EROs (DRÖGE, 2002) e constitui a primeira linha 
de defesa contra o excesso de oxidantes (GATÉ et 
al., 1999). Nas células eucarióticas, o ánion supe-
róxido (O2•-) pode ser metabolizado pelo peróxido 
de hidrogênio (H2O2) através de duas isoenzimas 
da SOD contendo metais, uma SOD dependente 
de manganês (Mn-SOD) presente na mitocôndria, 
e a SOD dependente dos íons zinco e cobre (Zn/
Cu-SOD), citosólica. Nos dois casos, a reação ca-
talisada pela enzima SOD, envolve a formação de 
H2O2 e oxigênio molecular a partir de duas molé-
culas de O2•- sendo, dessa forma, uma fonte celu-
lar de H2O2. Uma das funções mais importantes da 
enzima SOD é impedir a formação do O2•-, já que 
este último pode reagir com o óxido nítrico (NO•), 
resultando na formação do peroxinitrito (ONOO-) 
(GATÉ et al., 1999). 

A catalase (CAT) é a segunda enzima que atua 
na desintoxicação celular ( DRÖGE, 2002). Essa 
enzima reduz o H2O2 em H2O e O2 (GATÉ et al., 
1999). A enzima CAT compartilha essa função 
com a glutationa peroxidase (GPx), embora a es-
pecifi cidade e afi nidade com o substrato sejam di-
ferentes (DRÖGE, 2002). A enzima CAT está am-
plamente distribuída na célula, sendo encontrada 
em alta concentração principalmente nos peroxis-
somos, vesículas ligadas à membrana plasmática, 
embora a mitocôndria e outras organelas celulares 
possam apresentar considerável atividade de CAT 
(DRÖGE, 2002). Além disso, a maioria dos órgãos 
contém a enzima CAT, com maior predominância 
no fígado e nos eritrócitos, enquanto que o cére-
bro, coração e músculo esquelético possuem quan-
tidades menores. No entanto, a atividade desta en-
zima pode variar dentre os diversos músculos e até 
mesmo em diferentes regiões do mesmo músculo 
(GATÉ et al., 1999).
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A glutationa peroxidase (GPx) é uma enzima 
que catalisa a redução de H2O2 e hidroperóxidos 
orgânicos (ROOH) em H2O e álcool, 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 
(DRÖGE, 2002). Além desses dois locais, existe 
uma forma insolúvel associada com a membrana, 
que atua sobre os hidroperóxidos lipídicos. A glu-
tationa redutase é outra enzima associada à mem-
brana e está envolvida no metabolismo da glutatio-
na, pois permite a conversão de GSSG para GSH 
via oxidação de NADPH a NADP+ (carreadores 
de elétrons). Esta reação é essencial para a viabili-
dade de GSH in vivo (GATÉ et al., 1999).

Na Tabela 1 estão apresentadas as classifi ca-
ções dos principais sistemas antioxidantes, com 
suas respectivas funções e localizações na célula.

Entre as substâncias antioxidantes não enzi-
máticas, temos a glutationa (GSH), que representa 
a maior fonte não protéica de grupos tiois (-SH) 
no corpo. A GSH é encontrada em grandes quanti-
dades em órgãos expostos a toxinas como os rins, 
o fígado, os pulmões e os intestinos (concentra-
ções milimolares) e em pequenas quantidades nos 

fl uidos corporais (concentrações micromolares). 
Na célula, a GSH está envolvida na síntese de pro-
teínas, no transporte de aminoácidos, na síntese 
de DNA e geralmente, na desintoxicação celular. 
Além disso, a GSH está envolvida na conversão 
de H2O2 em água, e na redução de hidroperóxidos 
lipídicos (GATÉ et al., 1999).

 Outro grupo interessante de substâncias 
antioxidantes são as vitaminas E (α-tocoferol) e C 
(ácido ascórbico). A vitamina E é um antioxidan-
te lipofílico que pode reduzir radicais livres tais 
como lipoperóxidos, sendo encontrada em todas as 
membranas celulares, predominando na membra-
na interna da mitocôndria (GOHIL et al., 1986). 
O conteúdo de vitamina E do músculo esquelético 
corresponde à metade daquele observado no fíga-
do, coração e pulmões (20-30 nmol/g) (EVANS, 
2000). A vitamina E oxidada pode ser reduzida pela 
glutationa ou o ascorbato. No entanto, altas doses 
de vitamina E são responsáveis pela propagação da 
peroxidação lipídica, podendo inclusive diminuir a 
atividade das enzimas SOD e CAT (GATÉ et al, 
1999). Já a vitamina C é solúvel em água e tem pa-
pel metabólico essencial in vivo, estando presente 
no compartimento citosólico da célula, servindo 
como um doador de elétrons para os radicais da 
vitamina E gerados na membrana celular durante o 

Tabela 1
Localizações e propriedades dos principais antioxidantes celulares. Adaptada de (POWERS; LENNON, 1999).

Antioxidantes
Enzimáticos Localização celular Propriedades

Mn-SOD Mitocôndria Dismutação dos radicais supe-
róxidos

Cu,Zn-SOD Citosol Dismutação dos radicais supe-
róxidos

GSH peroxidase Citosol e mitocôndria Remoção do H2O2 e hidroperó-
xidos orgânicos

Catalase Citosol e mitocôndria Remoção do H2O2

Não-enzimáticos

Vitamina E Membranas celulares Antioxidante mais atuante con-
tra a peroxidação lipídica

Vitamina C Citosol Elimina uma longa variedade de 
EROs de fase aquosa 

GSH Citosol e mitocôndria Remoção do H2O2

Mn-SOD: enzima superóxido dismutase dependente de manganês; Cu,Zn-SOD: enzima superóxido dismutase dependente de cobre e zinco; GSH 
peroxidase: enzima glutationa peroxidase; H2O2: peróxido de hidrogênio; GSH: glutationa; EROs: espécies reativas de oxigênio.
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Além do aumento do  V̇O2, o exercício aeró-
bio pode causar aumento da produção de radicais 
livres, graças ao aumento da liberação de cateco-
laminas (MCANULTY et al., 2003), à produção 
de lactato (ALI, 2000; KAYATEKIN; GONENC et 
al., 2002), à elevada taxa de autoxidação da hemo-
globina durante e após o exercício (MISRA; FRI-
DOVICH, 1972), à hipertermia induzida pelo exer-
cício (SALO et al., 1991; OSORIO et al., 2003) e 
ao processo de isquemia-reperfusão associada ao 
exercício (BARON et al., 1994; DRÖGE, 2002).

Diferentes tipos de resposta são desencadeadas 
pelo estresse oxidativo provocado pelo exercício. 
Estas respostas estão relacionadas com o tipo de 
tecido estudado e com os níveis de antioxidantes 
endógenos (LIU et al., 2000). Alguns autores de-
monstraram que a quantidade de radicais livres nos 
tecidos biológicos está aumentada após o exercí-
cio agudo e/ou crônico e que esse aumento coinci-
de com a presença 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 
exercício intenso estão relacionados com a dimi-
nuição do desempenho físico, a presença de fadiga 
muscular e danos musculares e até à síndrome do 
overtraining (KONIG et al., 2001), promovendo 
alteração do sistema imune (VIDER et al., 2001) 
e do estado de treinamento dos indivíduos (ALES-
SIO et al., 2000). 

Em geral, os danos musculares causados pelo 
estresse oxidativo são mais acentuados em indi-
víduos menos treinados, que realizam exercícios 
com intensidade e duração além do estado de con-
dicionamento 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 provocado pelo exercício agudo inten-
so pode ser minimizado pela realização prévia de 
treinamento com sobrecargas progressivamente 
ajustadas, antes dos indivíduos serem submetidos 
ao estresse agudo de alta intensidade (MIYAZAKI 
et al., 2001). 

O exercício crônico de intensidade moderada 
altera positivamente o status redox de células e te-
cidos por diminuir os níveis basais de danos oxida-

estresse oxidativo (JI, 1995). É reconhecida como 
uma boa varredora de EROs, auxiliando na recicla-
gem da vitamina E in vivo. No entanto, na presença 
de metais de transição (ferro e cobre), a vitamina 
C pode tornar-se um pró-oxidante gerando EROs. 
Normalmente, como esses metais estão disponí-
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 são antioxidantes de baixo 
peso molecular, que facilmente penetram nas cé-
lulas e se acumulam em regiões especifi cas próxi-
mas aos alvos de ataque das EROs. São dissipadas 
durante reações químicas com os vários tipos de 
EROs e podem ser repostas por meio da dieta. Pa-
recem ter papel vital na proteção contra os oxidan-
tes endógenos e exógenos, sendo que, sua admi-
nistração de forma combinada tem sido utilizada 
na tentativa de se obter resultados mais efetivos, 
já que a vitamina C pode regenerar a vitamina E 
(URSO; CLARKSON, 2003).

Produção de radicais livres e exercício

A produção de radicais livres durante o exer-
cício depende de alguns fatores, tais como fre-
qüência, intensidade e duração do exercício e do 
tipo de exercício executado (aeróbio ou anaeró-
bio). Na maioria das vezes, os estudos que en-
volvem a produção de radicais livres utilizam o 
exercício aeróbio como protocolo de indução do 
estresse oxidativo, pois esta modalidade de ati-
vidade física eleva substancialmente o consumo 
de oxigênio ( V̇O2), a condição necessária para o 
aumento na produção de radicais livres. De acor-
do com essa teoria, o exercício está associado ao 
aumento da geração de radicais livres principal-
mente devido ao dramático aumento do  V̇O2 pelos 
tecidos ativos (COOPER et al., 2002; CAZZOLA 
et al., 2003). A maior parte do oxigênio molecu-
lar consumido é utilizado na mitocôndria para a 
fosforilação oxidativa, onde é reduzido à água. 
Entretanto, uma fração pequena, porém signifi ca-
tiva, do O2 consumido pode sofrer uma redução 
monovalente devido ao “escape” de elétrons da 
cadeia respiratória e gerar Eros, (VENDITTI; DI 
MEO, 1997). Estima-se que entre 2 a 5% do oxi-
gênio total utilizado pela mitocôndria é convertido 
em radicais livres (URSO; CLARKSON, 2003).
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tivos e aumentar a resistência ao estresse oxidativo 
(NIESS et al., 1999; DI MEO; VENDITTI, 2001; 
COOPER et al., 2002) sendo benéfi co à saúde. 
De fato o exercício moderado regular resulta em 
adaptações na capacidade antioxidante, as quais 
protegem as células contra os efeitos deletérios 
do estresse oxidativo, prevenindo danos celulares 
subseqüentes (DEKKERS et al., 1996; AGUILO 
et al., 2003). 

O efeito do exercício sobre a produção de ra-
dicais livres é geralmente avaliado por meio da 
peroxidação lipídica (DRÖGE, 2002). A peroxida-
ção lipídica é um processo que ocorre em ácidos 
graxos polinsaturados da membrana plasmática 
e é iniciada por um radical OH• que captura um 
átomo de hidrogênio de um carbono metileno da 
cadeia polialquil do ácido graxo. Assim, este áci-
do 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, propagando os danos às es-
truturas biológicas (GATÉ et al., 1999). Um dos 
produtos da peroxidação lipídica da membrana é 
o malondialdeído (MDA), um dialdeído altamente 
reativo que eventualmente reage com o amino gru-
po de proteínas, fosfolipídios ou ácido nucléicos, 
induzindo modifi cações estruturais das moléculas 
biológicas (DRÖGE, 2002). A fi gura 1 exemplifi -
ca o processo de peroxidação lipídica com produ-
ção de MDA.

A peroxidação lipídica é dependente de di-
versos fatores (MATAIX et al., 1998) e os resul-
tados de diversos estudos envolvendo a medida 
de peroxidação lipídica frente ao estresse oxida-
tivo 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 do exercício, o nível de aptidão 
física, o status antioxidante dos indivíduos (BAER; 
AYRES, 2001), o tecido, a dieta (MATAIX et al., 
1998), a recuperação (LEAF et al., 1997), além do 
sexo (GINSBURG et al., 2001). 

A constatação da relação dose-resposta entre 
a intensidade do exercício e os níveis de peroxi-
dação lipídica só foi possível quando a mesma foi 
acompanhada através dos gases etano e pentano 
expirados durante o exercício progressivo. Foi 
observado aumento da peroxidação lipídica do es-
tado de repouso até a carga de exercício corres-
pondente ao limiar de lactato, e desta para a carga 
máxima correspondente ao VO2máx, retornando 
rapidamente ao nível de repouso com a interrup-
ção do exercício. Tais resultados demonstram que 
há remoção dos produtos da peroxidação lipídica 
na recuperação após o exercício de carga progres-
siva (LEAF et al., 1997). 

3.1. Suplementação com antioxidantes e 
exercício

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

Os primeiros estudos com o exercício e a su-
plementação de vitamina C, iniciados na década 
de 70, demonstraram que a suplementação de 
1000 mg/dia de vitamina C por 12 semanas du-
rante o treinamento de soldados não melhorou o 
desempenho no teste de caminhada/corrida com-
parado ao grupo de soldados que não ingeriu vi-
tamina C (GEY et al., 1970). HOWALD et al. 

Figura 1
Mecanismo de peroxidação lipídica, com conseqüente pro-
dução de MDA.

LH: ácido graxo polinsaturado; L•: radical alquil; LOO•: radical 
peroxil; LOOH: lipídio hidroperóxido; LO•: radical alcoxil; MDA: malon-
dialdeído.
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(1975) demonstraram que a capacidade de traba-
lho a uma freqüência cardíaca de 170 bpm é signi-
fi cativamente maior nos indivíduos que ingeriram 
100 mg/dia de vitamina C quando comparados ao 
placebo, entretanto, não houve diferença entre os 
grupos com relação ao trabalho total desempenha-
do. Nos anos 80, (KEREN; EPSTEIN, 1980) e 
(KEITH; MERRILL, 1983) não demonstraram o 
benefi cio da suplementação de vitamina C sobre o 
desempenho anaeróbio.

A vitamina C parece estar relacionada com a 
capacidade aeróbia, entretanto, a associação entre 
o desempenho no exercício aeróbio e a suplemen-
tação de vitamina C é mais evidente nos indivídu-
os com níveis plasmáticos de vitamina C iniciais 
mais baixos, sugerindo que o aumento do desem-
penho proporcionado pela sua suplementação está 
presente nos indivíduos com defi ciência da mesma 
(BUZINA; SUBOTICANEC, 1985).  Entretanto 
tal suposição não foi confi rmada por (VAN DER 
BEEK et al., 1990) que não observaram uma que-
da da potência aeróbia em indivíduos submetidos 
à restrição de vitamina C por 7 semanas, assim 
como a concentração plasmática de vitamina C 
medida em corredores altamente treinados perma-
neceu inalterada após uma maratona (LIU et al., 
1999). Isto nos mostra que há grande variabilidade 
nos resultados da suplementação de vitamina C, o 
que difi culta análises e conclusões defi nitivas.  

Mais recentemente, os estudos da suplementa-
ção de vitamina C têm sido feitos sobre a resposta 
imunológica frente ao exercício, na tentativa de 
conter os danos musculares induzidos pelo mesmo. 
A concentração de vitamina C é alta nos neutrófi -
los e provavelmente necessária para a sua função 
na resposta imune (URSO; CLARKSON, 2003). 
Por exemplo, (PETERS, 1997) demonstrou que a 
suplementação de vitamina C reduz a incidência 
de infecções do trato respiratório superior, como 
também da dor muscular tardia após o exercício 
(KAMINSKI; BOAL, 1992). Contudo, (THOMP-
SON et al., 2001) verifi caram que a administração 
de dose única de 1000 mg de vitamina C não evitou 
a manifestação de dor muscular tardia após o exer-
cício. A dor muscular tardia é uma manifestação 
de danos musculares causada pelo exercício inten-
so, caracterizada por uma sensação de desconforto 
e/ou dor na musculatura estriada esquelética que 

ocorre algumas horas após o exercício (24 a 72 ho-
ras) (CHEUNG et al., 2003). Parte da resposta aos 
danos induzidos é decorrente da infi ltração de ma-
crófagos, que liberam radicais livres e acentuam 
os danos iniciais (URSO; CLARKSON, 2003).

A vitamina E parece proteger a membrana 
celular da peroxidação lipídica, sendo uma im-
portante substância varredora de radicais peroxil 
(MASTALOUDIS et al., 2001). Os estudos com 
a suplementação de vitamina E têm se concentra-
do na sua habilidade de reduzir o aumento do es-
tresse oxidativo e/ou danos musculares causados 
pelo exercício (URSO; CLARKSON, 2003). Por 
exemplo, o exercício moderado aumenta a sus-
ceptibilidade de animais de laboratório com defi -
ciência de vitamina E aos danos induzidos pelos 
radicais livres, resultando em exaustão prematura 
(DILLARD et al., 1978). Sua suplementação ame-
niza o prejuízo da defesa antioxidante e confere 
proteção contra o estresse oxidativo durante o en-
velhecimento e o exercício (ASHA DEVI et al., 
2003)). A execução de séries de exercício agudo 
associadas à suplementação de vitamina E, melho-
ra a defesa antioxidante de eqüinos, diminuindo 
os níveis de peroxidação lipídica (AVELLINI et 
al., 1999). Em corredores altamente treinados, a 
concentração plasmática de vitamina E permanece 
inalterada após uma corrida de maratona (LIU et 
al., 1999), entretanto, jogadores de futebol apre-
sentam níveis maiores de vitamina E que indiví-
duos sedentários, demonstrando que treinamento 
pode favorecer o status antioxidante (CAZZOLA 
et al., 2003). 

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

A suplementação com a vitamina C e/ou E au-
menta a resistência à peroxidação lipídica induzida 
pelo exercício em indivíduos saudáveis (EVANS, 
2000), como também em indivíduos altamente 
treinados, ultramaratonistas que completaram 50 
km de corrida. No entanto, não afetou os marca-
dores de infl amação, que aumentaram dramatica-
mente ao fi nal da prova (MASTALOUDIS et al., 
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2004).  O exercício exaustivo induz modifi cações 
no turnover de vitamina C e E, demonstrados por 
diferentes níveis de vitamina C plasmática e de 
vitamina E hepática após a execução do mesmo 
(BENDERITTER et al., 1996). 

Entretanto, os estudos com a suplementação 
das vitaminas C e E têm sido inconclusivos, pois 
ora diminuem (ALESSIO et al., 1997), ora não tem 
efeito (KANTER et al., 1993) e ainda ora aumen-
tam os níveis de peroxidação lipídica (SACHECK 
et al., 2003). As possíveis explicações para isto 
seriam diferenças quanto ao tipo, intensidade e 
duração do exercício, idade e aptidão física dos in-
divíduos avaliados, bem como diferenças metodo-
lógicas para a quantifi cação do estresse oxidativo 
induzido pelo exercício (MASTALOUDIS et al., 
2004).

Outra maneira de se avaliar o estresse oxidati-
vo induzido pelo exercício é mensurar a atividade 
das enzimas antioxidantes. As enzimas mais comu-
mente examinadas são 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 indivíduos não treinados, como também foi mais 
alta nos eritrócitos de velocistas e maratonistas, 
imediatamente após o exercício (URSO; CLA-
RKSON, 2003). Entretanto, nem todos os estu-
dos demonstraram aumento da atividade da SOD 
após o exercício, como por exemplo, ao término 
de um programa de treinamento de oito semanas 
de ciclismo de intensidade moderada em indiví-
duos não treinados (TIIDUS et al., 1996) e em 
indivíduos 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 exaustão em esquiado-
res de longa distância diminuiu os níveis de SOD 
eritrocitária.  

Corredores de longa distância apresentam uma 
relação positiva entre o exercício e a atividade san-
guínea da CAT em repouso (ROBERTSON et al., 
1991). Entretanto, outros trabalhos não mostraram 
aumento da CAT com o exercício. Por exemplo, 
oito semanas de treinamento aeróbio não alterou a 
atividade muscular da CAT (TIIDUS et al., 1996), 

como também não foi observada diferença nos ní-
veis de atividade da catalase eritrocitária após uma 
maratona (ROKITZKI et al., 1994) e após tiros de 
velocidade realizados por corredores velocistas 
(MAZARTICO et al., 1997). Entretanto, houve di-
minuição de 20% na atividade da CAT eritrocitária 
em ciclistas treinados, após uma série de exercí-
cio submáximo de 90 minutos (AGUILO et al., 
2000) e aumento em corredores de longa distância 
24 e 48 horas após a execução do exercício (MA-
ZARTICO et al., 1997). Também foi verifi cado 
que em indivíduos que realizavam altos volumes 
de treinamento, o aumento da produção de H2O2 
pode exceder a capacidade da enzima GPx, quan-
do então a catalase entra em ação para compensar 
a incapacidade da GPx em “varrer” todo o H2O2  
(URSO; CLARKSON, 2003). 

O maior consumo de O2 durante o exercício 
ativa a enzima GPx para remover o H2O2 e os hi-
droperóxidos orgânicos 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 detoxifi car 
o H2O2. Além disso a enzima glutationa redutase 
converte o H2O2 à GSH, contribuindo também 
para a detoxifi cação do H2O2 (DRÖGE, 2002). Ve-
locistas e maratonistas, após o exercício, apresen-
taram maior atividade da enzima GPx no repouso 
que indivíduos não treinados (MAZARTICO et 
al., 1997). ROBERTSON et al. (1991) encontra-
ram maiores níveis de glutationa total e GSH em 
corredores pouco treinados (17-43 km semanais) 
do que em indivíduos sedentários. O conteúdo 
total de glutationa, GSH e GSSG em corredores 
altamente treinados (80-147 km semanais) foram 
maiores do que em indivíduos sedentários. A ativi-
dade muscular destas enzimas parece ser mais ele-
vada em indivíduos treinados (ORTENBLAD et 
al., 1997), sendo observada correlação positiva en-
tre a atividade de GPx e a distância de treinamento 
semanal percorrida em corredores (ROBERTSON 
et al., 1991). O exercício agudo de alta intensida-
de aumentou a atividade plasmática 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 difícil a comparação dos resul-
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intenso poderia ser revertido pela suplementação 
de antioxidantes, entretanto, é difícil chegar a uma 
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