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RESUMO

Enquanto o exercicio aerdbico regular promove adaptacdes benéficas ao musculo esquelético, o exercicio
fisico exaustivo induz lesées musculares. O objetivo deste estudo foi verificar se um programa de natagéo com
baixa intensidade é capaz de proteger musculos esqueléticos contra lesdes induzidas por exercicio exaustivo.
Ratos Wistar (peso: 376,50 + 4,36g; idade: 90 dias) foram divididos aleatoriamente em quatro grupos: controle
sedentario (CS); sedentario submetido a teste de exaustao (SE); treinado em natacao (TN); treinado em natagao
submetido a teste de exaustdo (TNE). Animais dos grupos TN e TNE foram submetidos a um programa de
natacao sem sobrecarga por 90 minutos/dia, cinco dias/semana, durante 17 semanas. Apos este periodo,
0s grupos SE e TNE foram submetidos a um teste de exaustdo em natacao. Apds eutanasia, fragmentos dos
musculos séleo e reto femoral foram coletados e submetidos a andlise histolégica e de proteinas de choque
térmico (HSP70). Os resultados mostraram que o tempo até a exaustao foi maior no grupo TNE que no SE
(1250 £ 6,0 vs. 90,0 + 8,5min, respectivamente, P < 0,05). Os niveis de lactato sanguineo durante o teste e
exaustao foram menores no grupo TNE que no SE (5,31 + 0,22 vs. 8,76 + 0,59mmol/L, respectivamente, P <
0,05). A frequéncia de fibras lesadas nos musculos foi maior nos grupos SE (séleo: 34,86 + 0,04; reto femoral:
37,57 £0,07) e TNE (s6leo: 41,57 + 0,08; reto femoral: 39,57 + 0,05), comparada aos grupos CS (séleo: 13,88 +
0,81; reto femoral: 16,75 £ 0,79) e TN (séleo: 24,14 + 0,06; reto femoral: 24,0 + 0,05), respectivamente (P < 0,05).
Nao houve diferenca significativa nos niveis de HSP70 dos musculos analisados entre os quatro grupos. Con-
cluimos que apesar do treinamento em natacao melhorar o desempenho dos animais no teste de exaustao,
ndo promoveu protecao aos seus musculos esqueléticos contra as lesdes induzidas pelo exercicio exaustivo.

Palavras-chave: HSP70, exercicio fisico, dano muscular.

ABSTRACT

While regular aerobic exercise promotes beneficial adaptations to the skeletal muscle, acute exhaustive
exercise causes structural damage to the skeletal muscle cells. The aim of this study was to verify whether
a low-intensity swimming program protects the skeletal muscles against damage induced by exhaustive
exercise. Male Wistar rats (weight: 376.50 4.36g; age: 90 days) were randomly divided into four groups:
sedentary control (SC, N=8); sedentary submitted to exhaustive test (SE, N=7); swimming trained (TN, N=7);
swimming trained submitted to exhaustive test (TNE, N=7). Animals of TN and TNE groups were submitted
to a swimming regimen without overload for 90 min/day, 5 days/wk, during 17 weeks. Forty-eight hours
after the last training session, animals from SE and TNE groups were submitted to an exhaustive exercise
protocol. At sacrifice, fragments of soleus and rectus femoris muscles were collected and submitted to histo-
logical analysis and heat shock protein (HSP70) expression measurement. The results showed that the time
until exhaustion was greater in the STE than in SE group (125.0 6.00 vs. 90.0 8.48 min, respectively, P<0.05).
The levels of blood lactate during exhaustive exercise were lower in animals from TNE than SE (531 £ 0.22
vs. 876 £ 0.59 mmol/L, respectively, P<0.05)The frequency of damaged fibers in the muscles was greater
in SE (soleus: 34.86+0.04; rectus femoris: 37.57 + 0.07) and STE (soleus: 41.57+0.08; rectus femoris: 39.57 +
0.05), compared to groups SC (soleus: 13.88+0.81; rectus femoris: 16.75 + 0.79) and ST (soleus: 24.14+0.06;
rectus femoris: 24.0 + 0.05), respectively (P<0.05). There was no significant difference at the HSP70 levels of
the analyzed muscles among the four groups (P>0.05). In conclusion, although a low-intensity swimming
training increased the animals' performance in the exhaustive exercise test, it did not protect their skeletal
muscles against damage induced by exhaustive exercise.

Keywords: HSP70, physical exercise, muscle damage.
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INTRODUCAO

O exercicio exaustivo pode induzir lesdes nas fibras muscularest-.
Dentre os fatores propostos como responsaveis pelas lesdes estéo es-
tresse mecanico, distirbio na homeostase do célcio intracelular, al-
teracdo do pH e da temperatura corporal, e resposta inflamatéria®4,
Fatores mecanicos e oxidativos desencadeiam a lesdo e alguns media-
dores inflamatérios exacerbam esse quadro nos dias subsequentes ao
exercicio®. As fibras lesadas apresentam vacuolizacdo citoplasmatica,
deslocamento dos nucleos celulares da periferia para o centro da fibra,
ocorréncia de nucleos picnéticos, necrose segmentar e a invasao de
fagdcitos!2.

O estresse causado pelo exercicio exaustivo pode determinar a
morte celular em musculos esqueléticos por dois mecanismos dis-
tintos: necrose e apoptose®®. Na necrose, hd um aumento no volume
total da célula e das organelas, seguindo-se a autdlise, que envolve
dissolucdo de seus subprodutos, os quais estimulam a inflamacao
exsudativa”. No processo de apoptose, hd uma variedade de sinais
intra e extracelulares que regulam a expresséo de genes especificos
0s quais poderdo expressar proteinas que iniciam a apoptose (ex.: Bax,
Fas, p53) e proteinas que inibem a apoptose (ex.: Bcl2, Bcl-XL)®, assim
como proteases proteicas (ex.: caspases)®.

Todavia, organismos multicelulares sdo dotados de um grupo de
proteinas altamente conservadas, as chamadas heat shock proteins
(HSPs), que auxiliam na manutencgao das fungdes e na sobrevivéncia
das células frente a diferentes tipos de estresse, incluindo alteracoes
de pH e temperatura, e estresse oxidativo?. As familias das HSPs com
peso molecular de 70kDa (HSP 70) sdo encontradas no citoplasma e
nucleo e compartilham a fungéo de interagir com outras proteinas no
curso da sua maturagao e manté-las no citoplasma, estabilizando e/ou
prevenindo, desta forma, dobramentos prematuros até sua posterior
importacao pelas organelas apropriadas!'”. Ha evidéncias de que a
HSP70 pode inibir a morte celular tanto pela via dependente de cas-
pases quanto pela via independente de caspases!'?.

A atividade fisica moderada regular, em contrapartida, é capaz de
aumentar a capacidade de defesa antioxidante do organismo!'?, assim
como elevar a expressao de Hsp72, a forma induzivel das HSP70(141%),
Desta forma, o treinamento fisico tem sido associado a protecao do
organismo contra eventos estressantes!'®'® e a atenuacgao de mor-
te celular em musculos cardiaco e esqueléticol’®??. O objetivo deste
estudo foi, portanto, verificar se um programa de natacdo com baixa
intensidade é capaz de proteger os musculos esqueléticos contra le-
sdes induzidas por exercicio exaustivo.

METODOS

Animais — Foram utilizados ratos (Rattus norvegicus, albinus) Wistar,
adultos, com 90 dias de idade. Os animais foram alojados em gaiolas
coletivas (quatro animais por gaiola), recebendo dgua e racéo prépria
ad libitum e mantidos em ambiente com temperatura média de 24°C
e regime de luminosidade de 12 horas de escuriddo por 12 horas de
claridade.

Os animais foram alocados aleatoriamente em quatro grupos com
oito animais cada: controle sedentério (CS); sedentdrio submetido a
teste de exaustdo (SE); treinado em natacao (TN); treinado em natacao
e submetido teste de exaustao (TNE). Os grupos SE, TN e TNE perderam
um animal cada por motivo de afogamento.

Todos os procedimentos foram realizados de acordo com o0s
Principios Eticos na Experimentacdo Animal elaborados pelo Colégio
Brasileiro de Experimentacdo Animal (COBEA), seguem as resolucoes
especificas (Lei n° 6.638, de 8 de maio de 1979; e Decreto n° 24.645
de 10 de julho de 1934) e foram aprovados pela comissao de ética em
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experimentacao animal da Universidade Federal de Vicosa.

Programa de natagédo — A natacéo foi realizada em um tanque de
alvenaria (largura: 65cm, comprimento: 75cm, altura: 85cm), a altura da
agua a 45cm. A temperatura da dgua foi mantida em 30°C + 1°C. Na-
daram simultaneamente oito animais em cada tanque. O programa de
treinamento foi adaptado de Bolter e Gordon®". As sessdes de treina-
mento comegaram com duragdo de 10 minutos, sendo aumentados 10
minutos a cada dia, chegando aos 90 minutos no nono dia, e mantidas
assim até o final do experimento. O programa foi composto de uma
sessdo diaria, cinco dias por semana, com duracéo de 17 semanas. Os
animais nadaram liviemente, sem adicao de sobrecarga. Este modelo
caracteriza-se como exercicio aerébico de baixa intensidade, pois os
animais exercitam abaixo do limiar de lactato®”. Os animais do grupo
SE foram colocados no tanque de natacdo por 10 minutos, uma vez
por semana, para se familiarizarem com a 4gua.

Teste de exaustdo — Quarenta e oito horas apos a ultima sessao
de treinamento, 0s animais dos grupos SE e TNE foram submetidos a
um teste exaustivo em natagdo. Os animais nadaram até a exaustao,
suportando um peso de 4% do peso corporal fixo ao corpo'?. A exaus-
tdo foi definida como o ponto onde o rato permaneceu 10 segundos
sob a superficie da dgua®? e o tempo até a exaustao foi cronometrado.

Ao realizar o teste de exaustdo, amostras de sangue (uma gota)
foram coletadas da extremidade da cauda dos animais em trés mo-
mentos: antes do teste (repouso) e apds 15 minutos de esforco. Para
evitar diluicdo com a dgua, os animais foram rapidamente secados com
uma toalha antes da coleta sanguinea. A concentracao de lactato foi
determinada utilizando-se o analisador automatico de lactato sangui-
neo Accutrend Check (Accusport, Roche).

Coleta de amostras — Quarenta e oito horas ap6s a Ultima sesséo
de treinamento, para os grupos CS e TN, e 48 horas apos o teste de
exaustao, para os grupos SE e TNE, os animais sofreram eutanésia (CO,).
Um musculo de contracdo lenta (soleo) e um de contracdo rapida
(reto femoral, porcéo branca) dos membros direito e esquerdo de cada
animal foram removidos e armazenados para analise histolégica e de
HSP70. Para analise histologica as amostras foram fixadas em parafor-
maldeido a 4% em tampao fosfato 0,1M, pH 7,2-7,4. Para andlise de
HSP70, as amostras foram envolvidas em papel aluminio, congeladas
em nitrogénio liquido e armazenadas a — 80°C.

Analise morfométrica - Apds desidratacdo, os musculos foram
incluidos em hidroxietil metacrilato (Historesin® Leica) e seccionados
com espessura de 4um em micrétomo rotativo (Reichert-Jung 2045
Multicut, Alemanha). As seccdes obtidas foram coradas com azul de
toluidina-pironina e analisadas em microscépio de luz (Olympus BX-50).
A andlise morfométrica foi realizada utilizando o programa de anélise de
imagem (Image Pro Plus, versao 4.5 para Windows 98). Determinou-se
a frequéncia de fibras lesadas, sendo que para cada parametro foram
capturadas 10 imagens de cada animal, utilizando-se o programa SPOT,
versao 3.5.9, e objetiva com aumento de 20x e zoom de 1,25x.

Analise de HSP70 - As amostras foram retiradas do freezer e,
depois de pesadas, foram maceradas para obtencdo de um extrato
tecidual ao qual foi adicionado o respectivo tampdo (composicao:
15mM Tris HCL; 600mM de NaCl; TmM PMSF, pH 7,5). Em 60mg de
extrato foram adicionados 1.200ul de tampao de extracao (relacéo de
1:20). Em seguida, colocaram-se as amostras em Eppendorfs, as quais
foram identificadas e mantidas em gelo por aproximadamente cinco
minutos. Apos este perfodo de incubacao, os restos celulares foram
descartados por centrifugacdo a 14.000g, a 4°C, durante 20 minutos
e o sobrenadante foi armazenado a -20° C. Os extratos de proteinas
totais foram quantificados de acordo com o método de Bradford®?,
utilizando-se as trés réplicas preconizadas.
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Eletroforese em géis de poliacrilamida (PAGE) contendo detergente
dodecil sulfato sédio (SDS) foi realizada essencialmente como descrita
por Laemmli®. O extrato de proteina foi incubado por cinco minutos,
a 100°C, em tampédo da amostra [glicerol 10% (v/v), SDS 2,3%, azul de
bromofenol 0,25%, 2-mercaptoetanol 5% (v/v) e Tris-HCI 0,0625mol/L,
pH 6,8] antes de ser aplicado no gel. A eletroforese foi conduzida por
aproximadamente 16 horas, a 48V, no tampao de corrida (Tris-HCl
0,025mol/L, glicina 0,2mol/L, EDTA Tmmol/L e SDS 3,5mmol/L). Este
procedimento foi realizado para obtencdo de trés géis. Um destes foi
corado com solucao corante [metanol 40% (v/v), CH;COOH 7,5% (v/v)
e coomassie brilhant blue R-250 0,01%], por aproximadamente 12 ho-
ras, e descorado em solucao descorante [metanol 10% (v/v) e acido
acético 7,5% (v/v)]. Os outros dois géis foram submetidos a técnica
de imunoblotting, para verificar se o anticorpo Monoclonal Anti-Heat
Shock Protein 70 contra HSP70 de ratos era capaz de reconhecer a
protefna de interesse.

As protefnas foram transferidas para uma membrana de nitrocelu-
lose, usando-se o sistema de transferéncia da Biorad (EUA), de acordo
com as instrucdes do fabricante. Apds a transferéncia (em aproxima-
damente uma hora a 0,70 amperes constantes), a membrana de ni-
trocelulose foi imersa em solucdo de bloqueio (caseina — Non-fat Dry
Milk, Biorad) por uma hora. Em seguida, foram feitas quatro lavagens,
por 15 minutos cada, a temperatura ambiente, com TBS-T [Tris-HCl
0,0Tmol/L, NaCl 1,5mmol/L, Tween-200,1% (v/v), pH 7,6]. A membrana
foi incubada com o anticorpo Monoclonal Anti-Heat Shock Protein 70
(Sima), em uma diluicédo 1:5.000 por trés horas sob agitagdo. Apds o
periodo de incubacdo, a membrana foi lavada com TBS-T quatro vezes,
por 15 minutos cada e, em seguida, incubada com o anticorpo Anti-
-Mouse IgG (fosfatase alcalina — Siama), em uma diluicdo de 1:10.000, por
aproximadamente duas horas. A membrana foi lavada extensivamente
com TBS-T, novamente por quatro vezes de 15 minutos cada e, sub-
sequentemente, incubada com tampdo da enzima (Tris-HCl 0,Tmol/L,
pH 9,8, NaCl 0,Tmol/L, MgCl, 0,5mol/L) por 10 minutos. A atividade
da fosfatase alcalina foi detectada, usando-se os substratos NBT (azul-
-nitro-tetrazolium, Gisco/Bre) e BCIP (5-bromo-4-cloro-3-indolil-fosfato,
GIBco/BRL). As bandas dos imunoblottings foram quantificadas por meio
de densitometria computadorizada utilizando-se o Personal Densito-
meter equipado com o programa Image Quant, versao 5.2 (Molecular
Dinamics — EUA).

Analise estatistica - As médias referentes aos valores das va-
ridveis foram comparadas entre os grupos por meio de andlise de
variancia (ANOVA), seguida pelo teste de Duncan. Foi utilizado o
software Statistica for Windows 3.11, sendo o nivel de significancia
de até 5% (P < 0,05).

RESULTADOS

Os resultados mostraram que os animais treinados permanece-
ram exercitando por um tempo maior até a exaustao que os animais
sedentarios (tabela 1). A concentragao de lactato sanguineo nao foi
diferente entre os animais sedentdrios e treinados em repouso, mas aos
15 minutos a dos animais treinados foi menor que a dos sedentérios.
Salienta-se que durante os experimentos morreram trés ratos, sendo
um de cada grupo (SE, TN e TNE).

Tabela 1. Tempo até a exaustao e concentra¢do de lactato sanguineo dos
animais dos grupos experimentais.

Grupo Lactato repouso | Lactato aos 15min. | Tempo exaustéao
P (mmol/L) (mmol/L) (min)
SE(n=7) 2,86 + 0,08 8,76 £0,59 90,0 + 8,48
TNE(n=7) 2,90 + 0,04 531 +0,22% 125,0 + 6,007
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Os musculos analisados dos animais do grupo CS apresentaram
predominancia de fibras com morfologia preservada, de aspecto po-
ligonal em corte transversal, envolvidas pelo endomisio e organizadas
em fasciculos envolvidos pelo perimisio (figura 1A, figura 2A). Nos ou-
tros grupos, todavia, as lesées podem ser visualizadas nas figuras 1 e
2B,CeD.

Figura 1. Microfotografias representativas de fibras do musculo séleo de
ratos Wistar, em corte transversal, coradas com azul de toluidina-pironina.
A: controle sedentério; B: sedentério submetido a teste de exaustao; C: trei-
nado em natagdo; D: treinado em natacdo submetido a teste de exaustao.
Asterisco: infiltrado inflamatdrio; Seta: nucleos deslocados para o centro da
fibra muscular; Estrela: fibras musculares com vacuolizagao citoplasmatica;
Cabeca de seta: perimisio; Seta pontilhada: endomisio. Barra: 20um.

Figura 2. Microfotografias representativas de fibras do musculo séleo de
ratos Wistar, em corte transversal, coradas com azul de toluidina-pironina.
A: controle sedentario; B: sedentario submetido a teste de exaustao; C: trei-
nado em natacao; D: treinado em natacao submetido a teste de exaustao.
Asterisco: infiltrado inflamatorio; Seta: nucleos deslocados para o centro da
fibra muscular; Estrela: fibras musculares com vacuolizacao citoplasmatica;
Cabeca de seta: perimisio; Seta pontilhada: endomisio. Barra: 20um.

A frequéncia de lesdes nos musculos séleo e reto femoral dos
animais dos grupos controles (CS e TN) ndo foram estatisticamente
diferentes (tabela 2). Entretanto, a frequéncia de fibras lesadas apds o
teste de exaustao no grupo SE foi estatisticamente maior em relacéo a
do grupo CS em ambos 0s musculos analisados. Da mesma forma, no
grupo TNE a frequéncia de lesées foi maior que no grupo TN. Houve
presenca rara de infiltrados inflamatérios, mas a frequéncia nao foi
diferente entre 0s grupos.
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Tabela 2. Frequéncia de fibras lesadas animais dos grupos experimentais.

Grupos Reto femoral Séleo
CS(n=9) 16,75 + 3,79 13,88 + 3,81
SE(n=7) 37,57 £0,07* 34,86 + 0,04*
TN(h=7) 24,0 £0,05 24,14 £ 0,06

TNE (n=7) 39,57 + 0,05* 41,57 +0,08*

A figura 3 mostra 0 acimulo de HSP70 nos musculos séleo e reto
femoral. Os animais dos grupos SE e TNE apresentaram tendéncia (P
= 0,09) de maior acimulo de HSP70 (sdleo:12,52 e 17,66%; reto fe-
moral: 23,45 e 19,26%, respectivamente), comparados aos seus con-
troles (CS e TN, respectivamente), porém as diferencas ndo atingiram
significancia estatistica.
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Figura 3. Acimulo de proteina de choque térmico (HSP70) nos musculos
soleo e reto femoral de ratos Wistar. As mesmas quantidades de proteinas
dos musculos foram separadas por SDS-PAGE e o immunoblotting foi feito
com anticorpo monoclonal HSP70. A: controle sedentdrio; B: sedentario sub-
metido a teste de exaustdo; C: treinado em natacdo; D: treinado em natacéo
submetido a teste de exaustéo.

DISCUSSAO

Este estudo investigou se um programa de treinamento em na-
tagdo com baixa intensidade, abaixo do limiar de lactato, é capaz de
proteger os musculos esqueléticos contra lesdes induzidas por exerci-
cio exaustivo em ratos. Observamos que o programa de treinamento
aplicado melhorou a performance dos animais, mas ndo promoveu
protecdo aos musculos esqueléticos estudados contra as lesées indu-
zidas pelo exercicio exaustivo.

No6s demonstramos que o programa de natacéo aplicado foi efi-
ciente para causar adaptagdes ao organismo dos animais, pois 0s ani-
mais treinados nadaram por mais tempo até a exaustao, se comparados
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aos sedentdrios. Além disso, estes animais realizaram o esfor¢co com
menor acimulo de lactato em relacdo aos controles sedentarios®”.
Estes dados indicam que os animais dos grupos TN e TNE estavam
treinados.

Apos o teste de exaustdo, porém, os musculos analisados apre-
sentaram lesdées em resposta ao esforco realizado. As principais lesdes
evidenciadas neste estudo foram: vacuolizacdo citoplasmatica, leves
reacoes inflamatorias intersticiais e ocorréncia de nicleos volumosos e
deslocados para a posicao central da fibra?. Estes resultados mostram
que o teste de exaustao foi suficiente para causar lesbes musculares.

Nos animais sedentdrios, tanto no séleo — musculo de caracterfs-
ticas oxidativas — como na porcao branca do reto femoral — musculo
de caracteristicas glicoliticas —, a frequéncia de fibras lesadas foi maior
nos animais submetidos a exaustdo do que nos controles (séleo: 151%;
reto femoral: 126%). Durante o exercicio fisico intenso hd um aumento
de 10 a 20 vezes no consumo total de oxigénio do organismo e um
aumento de 100 a 200 vezes na captacdo de oxigénio pelo tecido
musculart’). Esse tipo de exercicio pode ativar diferentes vias de forma-
cdo de espécies reativas de oxigénio e também desencadear lesdes
musculares como aquelas observadas neste estudo®.

Nos animais treinados, da mesma forma, a frequéncia de fibras
lesadas foi maior nos animais submetidos a exaustdo (TNE) do que
nos controles, grupo TN (séleo: 64,00%; reto femoral: 155,00%). Estes
dados mostram que as adaptacdes ao treinamento ndo protegeram
0s musculos contra as lesdes induzidas pelo exercicio exaustivo. Uma
das adaptacoes ao treinamento fisico que poderia exercer a funcao
de protecdo é o aumento da expressao de HSP70, pela sua funcao
antiapoptotica™. O aumento de HSP no musculo esquelético apds
exercicio é capaz de restaurar a homeostase, promover a remodela-
cdo celular e fornecer protecdo contra os repetidos insultos celulares
ocorridos durante a atividade fisica®®.

Nossos dados mostram que os niveis de HSP70, apesar de mais altos
nos animais treinados que nos controles apds o teste de exaustdo, ndo
foram estatisticamente diferentes. A Hsp72 é expressa exclusivamente
por eventos de estressel'V, sendo altamente induzida pelo exercicio
fisico em musculo esquelético e cardiaco!'?, enquanto a Hsp73 é consti-
tutiva??. Assim, os valores mais altos de HSP70 encontrados nos animais
treinados, quando comparados aos dos animais controle (CS), embora
nao estatisticamente diferentes, refletem a inducdo da expressao de
Hsp72 nos musculos analisados (figura 3).

Em concordancia com os resultados do presente estudo, Smolka et
al®, reportaram que o exercicio até a exaustdo nao resultou na inducéo
de HSP70 ou diminuicao da atividade de enzimas antioxidantes em
ratos treinados. Segundo 0s autores, a exaustao foi menos estressante
para os ratos treinados devido a elevada atividade de enzimas antio-
xidantes preexistentes no musculo séleo desses animais. E possivel
que espécies reativas de oxigénio ataquem proteinas musculares dos
ratos sedentérios e sinalizem para a inducéo da expressao de HSP70
apos a exaustdo. Por outro lado, se o sistema enzimatico antioxidante
preexistente é suficiente para evitar ou minimizar o ataque das espécies
reativas de oxigénio, a inducao da expressao de HSP 70 pode néo ser
iniciada ou ser levemente iniciada.

Outra possibilidade é que a intensidade do treinamento aplicado
no presente estudo nao tenha sido suficiente para aumentar a expres-
sao de HSP70 nos musculos esqueléticos destes animais. Os mecanis-
mos responsaveis pela inducdo da sintese da HSP70, em resposta ao
exercicio crénico, envolvem varias alteracoes fisioldgicas e fatores tais
como elevacao da temperatura interna e muscular, aumento da con-
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centracdo de lactato, aumento da acao de catecolaminas, diminuicao
do pH, glicogénio e ATP, aumento de radicais livres e alteragbes no
célcio citosdlico. Tais alteracdes poderiam, isoladas ou conjuntamente,
explicar o consequente aumento das HSP70. Todavia, estes fatores estao
presentes de forma diferenciada, se considerarmos o volume, a inten-
sidade e o grau de estresse provocado pelo modelo de exercicio*%),
Alguns estudos tém creditado os altos niveis de expressao de HSP70
em resposta ao exercicio a intensidade do mesmo!'43,

Em conclusdo, apesar de o programa de natagdo com baixa in-
tensidade aumentar a performance dos animais no teste de exaustao,
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ndo promoveu protecdo aos musculos esqueléticos estudados contra
as lesoes induzidas pelo exercicio exaustivo.
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