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RESUMO

Introdução: O estresse alcançado durante exercício agudo/crô-
nico é relevante, pois altos índices de estresse podem prejudicar
o bem-estar dos animais. As concentrações dos hormônios adre-
nocorticotrófico (ACTH) e corticosterona, bem como as concen-
trações de ácido ascórbico e colesterol das glândulas adrenais são
importantes biomarcadores de estresse. Objetivo: Analisar a sen-
sibilidade de diferentes biomarcadores de estresse em ratos du-
rante exercício agudo de natação em diferentes intensidades.
Método:     Ratos (18) adaptados à natação foram submetidos a três
testes de 25 minutos suportando cargas 5,0; 5,5 e 6,0% do peso
corporal (PC), para obtenção da máxima fase estável de lactato
(MFEL). Em seguida, os animais foram divididos em dois grupos:
M (n = 9), sacrificado após 25 minutos de exercício na intensidade
de MFEL e S (n = 9), sacrificado após exercício exaustivo, em
intensidade 25% superior a MFEL. Para comparações, um grupo
controle C (n = 10) foi sacrificado em repouso. Resultados: As
concentrações séricas de ACTH e corticosterona foram superio-
res após exercício em ambas as intensidades comparadas com o
grupo controle (P < 0,05). As concentrações de ACTH e corticos-
terona do grupo S foram, ainda, maiores do que as do grupo M (P
< 0,05). As concentrações de colesterol e ácido ascórbico na adre-
nal dos grupos exercitados (M e S) foram inferiores às do grupo
controle (P < 0,05). Não houve diferença das concentrações de
ácido ascórbico e colesterol da adrenal quando comparadas as
duas intensidades de exercício (M e S) (P < 0,05). Conclusão:

Todos os biomarcadores do eixo HHA     apontaram alterações no
nível de estresse de ratos submetidos a exercício agudo de nata-
ção; as concentrações séricas de ACTH e corticosterona mostra-
ram-se mais sensíveis a pequenas alterações na intensidade do
exercício.

ABSTRACT

Biomarkers of stress in rats exercised in swimming

at intensities equal and superior to the maximal

estable lactate phase

Introduction: The level of stress during acute/chronic exercise
is important, since higher levels of stress may impair animal wel-
fare. The adrenocorticotrophic (ACTH) and corticosterone hormo-
ne concentrations, as well as cholesterol and ascorbic acid con-

centrations in adrenal gland, are considered an important stress
biomarker. Purpose:     To analyze the sensitivity of the different bio-
markers during acute swimming exercise in different intensities
performed by rats. Methods: Male     Wistar adult rats (n = 18) pre-
viously adapted to swimming were submitted to three 25 min.
swimming tests with loads of 5.0; 5.5 and 6.0% of their body
weight (BW), for maximum lactate steady state (MLSS)     determi-
nation. After MLSS attainment, the animals were divided into two
groups: M (n = 9) sacrificed shortly after a 25 min. session of exer-
cise at the MLSS intensity or S (n = 9) sacrificed after exhaustive
exercise at intensity 25% above MLSS. For comparison purpos-
es, a control group C (n = 10) was sacrificed in rest. Results:     Se-
rum ACTH and corticosterone concentrations were higher after
exercise for the two groups (M and S) when compared with con-
trol group C (P < 0.05). The group S presented higher concentra-
tions for both hormones in relation to the group M (P < 0.05).     The
concentrations of the cholesterol and ascorbic acid in adrenal were
lower after exercise for the two groups (M and S) when compared
with control group C (P < 0.05). No significant differences in adre-
nal ascorbic acid and cholesterol levels were observed when the
two exercise intensities (M and S) were compared (P < 0.05). Con-

clusion: All biomarkers of HPA activity pointed alterations in the
stress level of the rats submitted to acute swimming exercise.
ACTH and corticosterone serum concentrations showed to be more
sensitive to small alterations in the effort intensity.

INTRODUÇÃO

O exercício físico é, conhecidamente, um estímulo estressor,
tanto em seres humanos como em animais, que conduz a inúme-
ras alterações fisiológicas visando suprir o aumento da demanda
energética e a busca de uma nova situação de homeostase(1-3).

Sabe-se que exercícios de intensidade mais alta resultam em
maiores incrementos na atividade de biomarcadores hormonais
de estresse que respondem ao esforço como ACTH, cortisol e
catecolaminas. O aumento da atividade desses hormônios não
somente influencia o metabolismo, mas também os sistemas car-
diovascular, respiratório, digestivo e renal(4-5). Tratando-se de exer-
cícios prolongados, ocorre elevação dos hormônios que susten-
tam a disponibilidade dos substratos energéticos, incluindo cortisol,
hormônio do crescimento (GH), glucagon e as catecolaminas(2,6-7).
Essas alterações são importantes para garantir bom desempenho
no exercício.

Por outro lado, períodos prolongados de atividade elevada de
glicocorticóides (no homem, fundamentalmente, o cortisol e, na
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maioria dos roedores, a corticosterona) podem desencadear res-
postas indesejáveis ao organismo, como: resistência à insulina,
supressão do sistema imunológico e do eixo hipotálamo-hipófise-
adrenal (HHA)(3,8-10) bem como o aumento na incidência de doen-
ças cardiovasculares(11-13).

No músculo esquelético, a corticosterona age diretamente pro-
movendo a degradação protéica, principalmente nos músculos
brancos ricos em fibras glicolíticas. Essa rápida mobilização de
aminoácidos a partir das reservas musculares torna-os disponí-
veis tanto como fonte energética quanto para a síntese de outros
compostos(3,14-15). Isso, embora útil na preservação da homeosta-
se, implica prejuízo da função muscular. Dessa forma, o exercício
agudo/crônico em modelos animais pode ocasionar altos níveis
de estresse nos mesmos, podendo interferir nos resultados espe-
rados do treinamento. Tal situação mostra a relevância da identifi-
cação do nível de estresse do animal durante o exercício.

A questão de como definir o bem-estar do animal e como ava-
liá-lo encontra-se em aberto. Um potente indicador do bem-estar
é a ausência de estresse, mas a definição padrão de estresse é
controversa e não existe na literatura um simples marcador bio-
químico para mensurá-lo. A atividade do eixo hipotálamo-hipófise-
adrenal (HHA) está diretamente ligada às respostas fisiológicas
do organismo ao estresse. Sabendo-se que o eixo HHA é formado
pelos hormônios adrenocorticotrófico (ACTH) e corticosterona, as
concentrações séricas desses hormônios são consideradas im-
portante indicador de estresse(9,16). Conhecidamente, a síntese de
corticosterona pelo córtex da adrenal é derivada da molécula de
colesterol, em um processo de oxi-redução, onde há participação
do ácido ascórbico. Portanto, outro indicador de estresse que pode
ser utilizado é a depleção das concentrações de colesterol e ácido
ascórbico na glândula adrenal(17-19).

Apesar de bem elucidada a participação dos biomarcadores ci-
tados anteriormente nas respostas ao estresse, até a presente
data, faltam na literatura trabalhos preocupados em verificar se as
respostas hormonais de ACTH e corticosterona e a depleção de
ácido ascórbico e colesterol da adrenal teriam a mesma sensibili-
dade para detectar modificações discretas no nível de estresse
imposto a ratos pelo exercício agudo de natação em intensidades
conhecidas e distintas.

Já é bem conhecido no homem que a intensidade do exercício
modifica condições de estresse, dentre outros aspectos, e essa
condição resulta em distintas respostas fisiológicas frente ao es-
forço agudo ou crônico. Entretanto, raras são as pesquisas envol-
vendo animais que se preocupam em determinar com precisão as
diferentes intensidades de esforço durante o exercício de natação
e suas específicas respostas ao estresse.

Pensando na lacuna existente na literatura referente a protoco-
los de avaliação em animais, nosso grupo de pesquisa vem de-
senvolvendo métodos para identificar de maneira precisa a inten-
sidade individual de exercício para ratos submetidos a esforços
em distintos ergômetros, adaptando à avaliação animal testes já
aplicados a humanos(20-21). Tais pesquisas, no entanto, deixaram
em aberto as específicas respostas ao estresse referente às dife-
rentes intensidades de esforço.

O protocolo considerado gold standard para a identificação da
transição metabólica aeróbia/anaeróbia durante exercício tanto no
homem como no animal é o de máxima fase estável de lactato
(MFEL)(20-23). A MFEL representa a intensidade mais elevada na
qual ocorre estabilização do lactato sanguíneo durante exercício
contínuo, devido ao equilíbrio entre a produção do lactato e a sua
remoção da corrente sanguínea(20-21,23-24).

Considerando a importância em avaliar o estresse de animais
submetidos ao exercício e os possíveis efeitos da intensidade nes-
sas respostas, o presente estudo teve dois objetivos. 1) Analisar a
atividade do eixo HHA em diferentes intensidades. 2) Analisar qual
o biomarcador (concentrações de ACTH e corticosterona no soro
ou concentrações de ácido ascórbico e colesterol nas glândulas

adrenais) mais sensível para mensurar com mais exatidão o nível
de estresse de ratos durante exercício agudo de natação em dife-
rentes intensidades de esforço. As intensidades utilizadas no pre-
sente estudo foram: MFEL, interpretada como a máxima intensi-
dade com predominância aeróbia e carga 25% superior a ela,
considerada caracteristicamente anaeróbia.

MÉTODOS

Animais

Foram utilizados ratos machos (n = 28), da linhagem Wistar (Rat-
tus norvegicus albinus), com 60 dias de idade no início do experi-
mento. Os animais, provenientes do Biotério Central da UNESP-
Botucatu, foram mantidos no Biotério do Laboratório de Biodinâ-
mica do Departamento de Educação Física da UNESP – Campus
de Rio Claro, em gaiolas coletivas (cinco ratos por gaiola), à tem-
peratura de 25 ± 1oC e fotoperíodo claro (início 7:00h) /escuro (iní-
cio 19:00h) de 12/12 horas, e com livre acesso à água e ao alimen-
to (ração balanceada padrão – Purina). Todos os experimentos com
os animais foram realizados de acordo com as resoluções brasilei-
ras específicas sob a Bioética em Experimentos com Animais (Lei
nº 6.638, de 8 de maio de 1979 e Decreto nº 24.645 de 10 de julho
de 1934).

Delineamento e grupos experimentais

Os animais foram distribuídos em três grupos, em função da
condição de sacrifício (intensidade do exercício agudo) em:

• Máxima fase estável de lactato na natação (M):     constituí-
do por ratos (n = 9) que foram selecionados aleatoriamente de-
pois de adaptados à natação e efetuado o teste individual de má-
xima fase estável de lactato. Os animais pertencentes a este grupo
foram sacrificados imediatamente após 25 minutos de exercício
contínuo em intensidade de máxima fase estável de lactato.

• Superior à intensidade de máxima fase estável de lactato

na natação (S):     constituído por ratos (n = 9) que foram seleciona-
dos aleatoriamente depois de adaptados à natação e efetuado o
teste individual de máxima fase estável de lactato. Os animais
pertencentes a este grupo foram sacrificados imediatamente após
exercício exaustivo em intensidade 25% superior à máxima fase
estável de lactato.

• Controle (C): composto por ratos (n = 10) que foram adapta-
dos ao meio líquido e sacrificados em repouso.

Adaptação ao exercício de natação

A adaptação foi realizada em um tanque cilíndrico de 120cm de
profundidade x 80cm de diâmetro, com temperatura da água 31 ±
1°C. Consistiu de esforços diários de natação, cinco dias/semana,
durante três semanas, com sobrecargas de 0; 1 e 2% do peso
corporal e duração de 1-5 min. O objetivo da adaptação foi familia-
rizar o rato ao meio líquido, ao incremento atado ao dorso e ao
exercício propriamente dito sem promover alterações fisiológicas
relativas ao treinamento físico(20).

Teste de máxima fase estável de lactato (MFEL) na

natação

Depois de adaptados ao exercício, cada animal (n = 18) foi sub-
metido a três testes de exercício com intensidades equivalentes
a sobrecargas (peso de chumbo fixado no dorso do animal) de 5,0;
5,5 e 6,0% do peso corporal (PC). Os testes foram efetuados com
48 horas de intervalo entre eles, com a seqüência das intensida-
des (sobrecargas) distribuídas de maneira aleatória. Cada teste
consistiu de 25 minutos contínuos de natação na intensidade es-
tabelecida ou até a exaustão, sendo realizado por todos os 18 ani-
mais. Houve coleta de sangue através de pequeno corte na extre-
midade da cauda dos animais em repouso e a cada cinco minutos
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de exercício durante o teste. A coleta de sangue foi efetuada em
30s, para evitar que a retirada do animal da água por tempo pro-
longado provocasse estresse adicional, interferindo na resposta
ao exercício. A lactacidemia durante o teste foi considerada está-
vel quando não houve diferença superior a 1mmol/L dos 10 aos
25 minutos de exercício.

Análise do lactato sanguíneo

As amostras de sangue (25µL) coletadas durante os testes fo-
ram depositadas em tubos de Eppendorf (1,5mL) contendo 50µl
de fluoreto de sódio (1%). Armazenadas em freezer para posterior
análise da concentração de lactato (YSI model 1500 SPORT ).

Sacrifício dos animais

Após 48 horas do último teste de MFEL, os animais foram sa-
crificados por decapitação em condição de repouso ou imediata-
mente após sessão aguda de 25 minutos ou exaustiva de exercí-
cio (dependendo do grupo pertencente), sem jejum prévio, para
coleta de sangue. Houve separação do soro por centrifugação,
visando as dosagens imediatas de hormônio adrenocorticotrófico-
ACTH (Kit Coat-A-Count da Diagnostic Products Corporation-DPC),
hormônio corticosterona específico para ratos (Kit Coat-A-Count
da Diagnostic Products Corporation-DPC) e para excisão das glân-
dulas adrenais, para dosagens imediatas de ácido ascórbico (adre-
nal esquerda)(25) e colesterol (adrenal direita), (Kit Labtest ).

Análise estatística

Os procedimentos estatísticos incluíram análise de variância one-
way (ANOVA) para amostras independentes, seguida pelo teste
post-hoc de Newman-Keuls, quando apropriado. O nível de signifi-
cância adotado foi de P < 0,05.

RESULTADOS

A figura 1 apresenta os resultados referentes aos testes para
identificação da máxima fase estável de lactato (MFEL) durante o
exercício de natação. Durante esforços contínuos com sobrecar-
gas de 5,0 e 5,5% do peso corporal (PC), observou-se estabiliza-
ção da concentração de lactato sanguíneo dos 10 aos 25 minutos
de exercício, nos valores médios de 5,1 ± 0,3 e 5,2 ± 0,3mmol/L,
respectivamente. Na sobrecarga de 6,0% do peso corporal, hou-
ve aumento progressivo da concentração de lactato sanguíneo.
Dessa forma, a MFEL foi obtida na sobrecarga de 5,5% do PC.

tação (M = 963,37 ± 420,47 e S = 1284,44 ± 361,36pg/mL) foram
superiores quando comparadas com as concentrações dos ani-
mais do grupo controle     (C = 179,32 ± 46,31pg/mL). Quando com-
parados os grupos submetidos à natação, os animais pertencen-
tes ao grupo S tiveram maiores valores de ACTH sérico que os
dos animais do grupo M. Quanto ao hormônio corticosterona, o
grupo S (3.845,51 ± 788,8ng/mL) mostrou maiores concentrações
comparadas com as dos demais grupos (C = 467,11 ± 262,12 e M
= 2661,26 ± 627,89mg/mL). Também, o grupo M mostrou maio-
res valores, quando comparado com os valores do grupo controle
C.

Figura 1 – – – – – Concentração de lactato sanguíneo (média ± DP) durante teste
para identificação de máxima fase estável de lactato (MFEL) no exercício
natação

Os resultados explicitados na figura 2 são referentes às con-
centrações séricas dos hormônios adrenocorticotrófico (ACTH) (A)
e corticosterona (B) após o sacrifício dos animais. As concentra-
ções séricas de ACTH encontradas nos grupos submetidos à na-

Figura 2 – – – – – Concentrações dos hormônios adrenocorticotrófico (pg/mL)
(A) e corticosterona (ng/mL) (B) (média ± DP) dos animais ao final do
experimento em repouso e após sessão de exercício em intensidade equi-
valente à máxima fase estável de lactato (MFEL) e 25% superior a esta no
exercício natação. M = máxima fase estável de lactato-MFEL; s = 25%
superior à MFEL e c = controle. *, P < 0,05 diferença em relação ao grupo
controle; a P < 0,05 diferença em relação ao grupo M.

Os dados do ácido ascórbico e colesterol da glândula adrenal
dos diferentes grupos após o sacrifício encontram-se nas figuras
3 (A) e (B), respectivamente. A análise dos resultados identificou
concentrações maiores de ácido ascórbico no grupo controle (C =
2,54 ± 0,53µg/mg) quando comparadas com as concentrações
dos grupos submetidos à natação (M = 1,32 ± 0,27 e S = 1,28 ±
0,46µg/mg). Os resultados da concentração de colesterol da glân-
dula adrenal apresentaram padrão similar ao encontrado para a
concentração de ácido ascórbico. O grupo controle (C = 1,15 ±
0,4mg/100mg) apresentou valores mais elevados comparados a
ambos os grupos submetidos ao exercício de natação (M = 0,37 ±
0,09 e S = 0,33 ± 0,04mg/100mg). Não houve diferença nas con-
centrações de ácido ascórbico e colesterol da glândula adrenal
quando comparadas as duas intensidades de exercício (M e S).
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DISCUSSÃO

O exercício acarreta aumentos ou reduções nas concentrações
sanguíneas de alguns hormônios, em relação às concentrações
de repouso, para que o organismo consiga suprir a maior deman-
da energética e manter a homeostase(7,26). Com bastante freqüên-
cia, as elevações ou reduções refletem diretamente ajustes no
ritmo de secreção hormonal por parte de uma glândula endócri-
na(4,27).

Grande número de estudos relata que exercícios de intensida-
de submáxima resultam em aumentos nos hormônios do estres-
se pertencentes ao eixo HHA, ACTH e corticosterona, sendo este
último secretado pela glândula adrenal(2,4). Durante a síntese de
corticosterona pelo córtex da adrenal, ocorrem alterações bioquí-
micas nessas glândulas, como depleção das concentrações de
colesterol e ácido ascórbico(18,28-29). Um fator fundamental para o
desenvolvimento bem-sucedido de pesquisas envolvendo animais
e exercício físico é o bem-estar dos mesmos, e a ausência de
estresse é um pré-requisito para essa situação. Por essa razão, o
presente estudo objetivou analisar a atividade do eixo HHA e veri-
ficar qual o biomarcador (concentrações séricas hormonais – ACTH
e corticosterona – ou concentrações bioquímicas das glândulas
adrenais – ácido ascórbico e colesterol) mais sensível para men-
surar com mais exatidão o nível de estresse de ratos durante exer-
cício agudo de natação em intensidades de esforço distintas e
conhecidas: MFEL e 25% superior a esta.

O procedimento considerado gold standard para a identificação
da transição metabólica aeróbia /anaeróbia durante exercício é o
de máxima fase estável de lactato (MFEL), que representa a in-

tensidade mais elevada de exercício na qual ocorre equilíbrio en-
tre a liberação e a remoção de lactato da corrente sanguínea(24).
Em estudos anteriores nosso grupo demonstrou ser possível a
determinação da MFEL em ratos(20-21).

A MFEL foi encontrada na concentração de 5,2 ± 0,3mmol/L de
lactato sanguíneo, à intensidade de 5,5% do peso corporal (PC).
Esses resultados assemelham-se aos obtidos por Gobatto et al.(20),
que encontraram a MFEL de ratos sedentários na concentração
média de 5,5mmol /L de lactato sanguíneo, à intensidade de 5-6%
do PC. Entretanto, esses valores diferem dos encontrados por
Manchado et al.(21), que utilizaram o mesmo princípio de exercício
com cargas contínuas no exercício de corrida em esteira rolante.
Em corrida, a MFEL ocorreu na velocidade 20m/min, em concen-
tração de lactato 3,9 ± 0,3mmol /L. A diferença nas concentra-
ções sanguíneas de lactato observadas entre o presente estudo e
a pesquisa de Manchado et al.(21) pode ser atribuída ao tipo de
exercício empregado, ressaltando a ergômetro-dependência do
teste de máxima fase estável de lactato aplicado a ratos, assim
como o observado em humanos.

Após obtenção da MFEL, os animais foram submetidos a uma
sessão de exercício de 25 minutos na intensidade MFEL ou ses-
são de exercício exaustivo na intensidade 25% superior à MFEL,
na tentativa de explicitar que suaves alterações na carga atada ao
dorso dos ratos podem implicar distintas respostas fisiológicas
relacionadas ao estresse.

Embora há décadas já esteja bem estabelecido na literatura que
o aumento na atividade do eixo HHA de humanos durante o exer-
cício seja proporcional à intensidade do mesmo(30-33), são raros os
estudos com modelos animais que se preocupam com a identifi-
cação da intensidade de esforço utilizada em exercício agudo/crô-
nico de maneira precisa e sua conseqüente resposta no eixo HHA.
Além disso, até a presente data, faltam na literatura trabalhos as-
sociando a sensibilidade de diferentes biomarcadores de estres-
se durante exercício agudo de natação para ratos em distintas in-
tensidades.

A realização do exercício de natação em ambas as intensidades
(MFEL e 25% superior) implicou aumentos das concentrações de
ACTH e corticosterona comparadas às dos animais em repouso.
Esses resultados foram semelhantes aos relatados por Oliveira et
al.(34) em estudos sobre o efeito agudo do exercício de natação em
ratos, na atividade do eixo HHA. Em pesquisa realizada com ratos
exercitados em esteira rolante, Kawashima et al.(35) encontraram
resultados similares, tais como aumento nas concentrações dos
hormônios corticosterona e ACTH. Cabe ressaltar que em ambos
os estudos não houve a preocupação com a identificação precisa
da intensidade do esforço dos animais.

Quando animais ou seres humanos são expostos a estímulos
potencialmente nocivos (exercício, frio, privação de sono, imobiliza-
ção, entre outros), ocorre aumento da ativação do eixo HHA, com
secreção de ACTH e correspondente elevação da concentração cir-
culante de glicocorticóides(4,36-37). Esses aumentos são considera-
dos a linha de frente dos mecanismos endócrinos para defender o
organismo contra as condições de estresse, aumentando principal-
mente a oferta de substratos energéticos(9). Os glicocorticóides são
capazes de estimular a gliconeogênese pelo fígado, atuando direta-
mente na enzima fosfoenolpiruvato carboxiquinase (PEPCK) ou in-
diretamente através da sensibilidade aumentada dos hormônios
responsáveis pela glicólise hepática, adrenalina e glucagon(38). Con-
tudo, excesso da ativação do eixo HHA e conseqüentes aumentos
nas concentrações séricas de corticosterona podem levar à ruptura
da homeostase e efeitos indesejáveis ao organismo(3,34).

Os glicocorticóides são hormônios de ação antagônica à insuli-
na, impedindo, assim, a ação anabólica desse hormônio. A resis-
tência à insulina causada pelo excesso de glicocorticóides plas-
máticos não somente pode desencadear o diabetes mellitus tipo
2 como também promover o catabolismo protéico das fibras mus-
culares(14-15).

Figura 3 – – – – – Ácido ascórbico (µg/mg) (A) e colesterol da glândula adrenal
(mg/100mg) (B) dos animais ao final do experimento em repouso e após
25 minutos de exercício em intensidade equivalente à máxima fase está-
vel de lactato (MFEL) e 25% superior a esta no exercício natação. M =
MFEL; S = 25% superior à MFEL e C = controle. *, P < 0,05 diferença
significativa em relação ao grupo controle.
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Quando comparadas com as concentrações hormonais nas duas
intensidades selecionadas (MFEL x 25% superior a esta), foram
constatados aumentos mais acentuados nas concentrações de
ACTH e corticosterona em intensidade 25% superior à da MFEL.
Segundo Soya(34), a atividade do eixo HHA durante exercício agu-
do depende da intensidade do mesmo, produzindo maior ativida-
de em altas intensidades. Em exercícios realizados por humanos
com consumo máximo de O2 maior que 60% do VO2 max, a secre-
ção de ACTH e cortisol é proporcional à intensidade do exercí-
cio(40). Levando-se em consideração esse aspecto, os resultados
de ACTH e corticosterona mostram que a atividade do eixo HHA
no exercício agudo de natação em ratos é similar à dos seres hu-
manos, com maiores concentrações em maiores intensidades.

Foram também avaliadas as concentrações de colesterol e áci-
do ascórbico na adrenal dos animais após a realização do exercí-
cio agudo de natação. Os valores de ácido ascórbico, bem como
de colesterol na glândula adrenal, foram menores nos animais sub-
metidos ao exercício de natação comparados com o repouso. Es-
ses resultados foram semelhantes aos encontrados por Kelliher
et al.(41) em estudo com animais exercitados por natação. Ao se-
rem comparadas as concentrações de colesterol e ácido ascórbi-
co na adrenal nas duas intensidades (MFEL x 25% superior a esta),
não foi encontrada nenhuma diferença.

Todos os esteróides humanos assim como os dos ratos são
sintetizados a partir da molécula de colesterol. O colesterol utiliza-
do na síntese dos esteróides pode ser sintetizado pelas células do
córtex através do acetato; entretanto, 80% são provenientes das
lipoproteínas de baixa densidade (LDL) do plasma(42). Dessa for-
ma, é possível que a maior síntese de corticosterona encontrada
no grupo 25% superior à MFEL tenha sido sustentada pelo coles-
terol (LDL) plasmático.

Está bem claro que o ácido ascórbico é considerado um poten-
te redutor fisiológico e está altamente concentrado nas glândulas
adrenais. No córtex da adrenal, o aumento da síntese de corticos-
terona após estresse ou administração exógena de ACTH está
geralmente associado a diminuição na concentração de ascorba-
to(18). Entretanto, a participação deste último na esteroigênese não
está totalmente elucidada. Em estudos realizados com ratos mu-
tantes incapazes de sintetizar o ácido ascórbico, Mitani et al.(43,44)

encontraram alterações nas concentrações de aldosterona sérica,
sem alterações na concentração de corticosterona quando a oferta

de ácido ascórbico foi reduzida. Por outro lado, Bornstein et al.(45)

e Patak et al.(46), encontraram reduções na concentração sérica de
corticosterona em pesquisa realizada com ratos mutantes com
ausência no transportador de membrana do ácido ascórbico
(SVCT2).

Desse modo, as concentrações de colesterol e ácido ascórbico
na glândula adrenal apresentaram reduções após exercício agudo
de natação. Entretanto, não foram sensíveis as modificações re-
ferentes à intensidade.

Em resumo, os biomarcadores analisados (concentrações séri-
cas de ACTH e corticosterona e concentrações de ácido ascórbico
e colesterol da glândula adrenal)     apontaram alterações no nível de
estresse de ratos submetidos a exercício agudo de natação em
intensidade de MFEL e 25% superior.     As concentrações séricas
hormonais mostraram-se mais sensíveis a pequenas alterações
na intensidade do exercício. Portanto, esses biomarcadores pare-
cem mais adequados para inferir, com maior exatidão, os níveis
de estresse de ratos exercitados em natação. Mais estudos são
necessários para relacionar o papel do ácido ascórbico da adrenal
na esteroigênese.

Uma vez que a atividade do eixo HHA de ratos mostrou relação
direta com a intensidade do exercício, nossos resultados apon-
tam a necessidade de cautela na prescrição de exercício físico
para ratos, já que pequenas alterações na intensidade de esforço,
especialmente acima da transição metabólica aeróbia /anaeróbia,
acarretam modificações nos biomarcadores hormonais de estres-
se, que sabidamente podem influenciar as respostas fisiológicas
específicas do exercício. Para a precisa determinação da carga de
esforço de acordo com os objetivos pretendidos, sugerimos a uti-
lização do protocolo de máxima fase estável de lactato, considera-
do padrão ouro para essa obtenção.
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