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APRESENTAÇÃO 

 

Os resultados desta tese de doutorado estão apresentados na forma de 

artigos científicos. As sessões Matérias e Métodos, Resultados, Discussão e 

Referencias Bibliográficas se encontram nos respectivos artigos. 

Os itens Introdução, Discussão, Conclusão e Perspectivas encontrados 

nesta tese, apresentam interpretações e comentários gerais sobre os resultados 

contidos nos artigos científicos do presente trabalho. As Referencias Bibliográficas 

referem somente as citações que aparecem nos itens supracitados.  

As informações técnicas mais precisas sobre cada metodologia utilizada 

poderão ser encontradas nos artigos científicos correspondentes. 
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RESUMO 

A proteína de choque térmico de 70kDa (HSP70) é uma chaperona fundamental nos 

processos de reparo celular, não apenas em condição de hipertermia como também 

em outras alterações metabólicas. O exercício físico é capaz de induzir a síntese de 

HSP70 uma vez que estimula o metabolismo oxidativo aumentando a produção de 

espécies reativas de oxigênio.  O presente estudo teve como objetivo avaliar o perfil 

antropométrico e nutricional de mulheres atletas de handebol, além de investigar se 

existe correlação entre os níveis de estradiol e o estado redox com o imunoconteúdo 

de HSP70 em linfócitos do plasma, no decorrer de um ano de treinamento físico. O 

estudo iniciou com a participação de 47 jogadoras, sendo que trinta atletas (entre 12 

e 24 anos) cumpriram todas as etapas e foram incluídas na análise. As coletas 

foram realizadas em três períodos distintos: início, metade (após 4 meses de treino)  

e final da temporada de treinos. As atletas foram divididas em dois grupos de acordo 

com os níveis de estradiol: Estradiol Baixo (EB) (≥30 pg·mL-1) e Estradiol Normal 

(EN) (30–330 pg·mL-1). Neste estudo não observamos diferença na atividade da 

superóxido dismutase (SOD), no conteúdo de proteínas oxidadas, nem nos níveis de 

HSP70 extracelular (eHSP70), em nenhum período do estudo. A atividade da 

catalase (CAT) aumentou na metade da temporada no grupo EN. Foram observados 

menores níveis de grupamentos tiós reduzidos (SH) no grupo EN e menores níveis 

de peroxidação lipídica (TBARS) na metade e no final da temporada em ambos os 

grupos, havendo uma correlação inversa significativa entre o consumo de vitamina C 

e os níveis de dano oxidativo a lipídios. O imunoconteúdo de HSP70 intracelular 

(iHSP70) no grupo EN aumentou na metade e no final da temporada, enquanto que 

no grupo EB  o conteúdo de iHSP70 mostrou-se elevado desde o início da 

temporada. Nossos resultados sugerem que o estradiol plasmático pode ter um 

importante papel na proteção ao dano oxidativo, e que os níveis de iHSP70, proteína 

considerada um biomarcador de inflamação, pode ser alterado tanto pelo estradiol, 

quanto pelo estresse oxidativo induzido pelo exercício.  

  

 
 

 



 

ABSTRACT 

The heat shock protein of 70kDa (HSP70) is a chaperone essential for 

cellular repair processes, not only on the condition of hyperthermia, but also in other 

metabolic challenges. Physical exercise is capable to induce an increase in the 

HSP70 synthesis once it augments oxidative metabolism increasing production of 

reactive oxygen species. In the current study we investigated whether a relationship 

between estradiol levels and parameters related to the redox environment and the 

immunocontent of HSP70 in lymphocytes and plasma of women handball players 

throughout 1 year a year of physical training, as well as anthropometric profile and 

nutritional status. Forty-seven female handball athletes (12 – 24 years old) started 

participating in the study and thirty completed all stages of the research, and were 

included in the study. The samples were taken at three different periods: Season 

beginning, mead-season (after four months of training) and season end. The athletes 

were divided into two groups according to levels of estradiol: low estradiol (≥30 

pg·mL-1) (LE) and normal estradiol (30–330 pg·mL-1) (NE). In this study no changes 

were detected in SOD activity, protein carbonyl and extracellular HSP70 (eHSP70) in 

any study period. Catalase (CAT) activity increased in the middle of the season in NE 

group. Lower levels of reduced thiol (SH) were observed in the NE group and lower 

levels of uric acid in both groups (LE and NE) at the end of the season. The levels of 

thiobarbituric acid reactive species (TBARS) were lower in the middle and end of the 

season in both groups, e found a significant inverse correlation between the 

consumption of vitamin C and lipid peroxidation (TBARS). The immunocontent of 

intracellular HSP70 (iHSP70) in the NE group increased in the middle and the end of 

the season, whereas in group LE, iHSP70 was higher since the beginning of the 

season. Our results suggest that estradiol plasma levels can play an important role 

throughout the exercise training season and that the iHSP70, a biomarker of 

inflammation, is affected by both estradiol and oxidative stress induced by exercise 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

LISTA DE ABREVIATURAS 

 

 

ADA – American Dietetic Assosiation  

AU – Ácido úrico 

CAT – Catalase 

DNA – Ácido desoxirribonucléico  

EN – Estradiol Normal 

EB – Estradiol Baixo 

ERO – Espécie Radicalares de Oxigênio  

ERN - Espécie Radicalares de Nitrogênio  
 
Erα – Receptor de estrogênio α  

Erβ - Receptor de estrogênio β  

GPx – Glutationa Peroxidase  

HSP – Heat Shock Protein  

eHSP - Heat Shock Protein extracellular 

iHSP - Heat Shock Protein intracellular  

H
2
O

2 
– Peróxido de Hidrogênio  

LPO – Peroxidação lipídica 

MDA - malondialdeído 

NADPH - Nicotinamida Adenina Dinucleotídeo Fosfato (reduzida) 

ON• – Óxido Nítrico  

OH

 

– Radical Hidroxil  

O2
•-- Radical Ânion Superóxido  

PC – Proteína Carbonil  

TBARS – espécies reativas ao ácido tiobarbitúrico  

TRAP – total radical-trapping antioxidant potential, potencial antioxidante total 

SOD – Superóxido Dismutase  

SH – tiol reduzido  

 

 



 

1. INTRODUÇÃO 

1.1 ESPÉCIES REATIVAS DE OXIGENIO 

As espécies reativas de oxigênio (ERO) são moléculas derivadas do 

oxigênio, sendo que as principais ERO podem ser divididas em dois grupos: as 

radicalares, como por exemplo, o anion superóxido (O2
•-), e o radical hidroxil (HO•); e 

as não-radicalares, como o peróxido de hidrogênio (H2O2) e o ácido hipocloroso 

(HOCl) (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2007). 

As espécies radicalares são moléculas altamente instáveis que podem trocar 

elétrons através de reações de oxidação/redução formando assim radicais livres.  

Radical livre é definido como uma espécie química com um ou mais elétrons 

desemparelhados na sua última camada eletrônica, podendo ser átomos de 

hidrogênio, cloreto, metais de transição ou moléculas cujo elétron desemparelhado 

esteja localizado no orbital externo conferindo-lhe uma reatividade relativamente alta 

devido à grande tendência de adquirir um segundo elétron neste orbital 

(HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2007). 

Radicais livres são descritos quimicamente pela representação da espécie 

química seguida por um ponto () que indica um elétron desemparelhado (PRYOR, 

1973; BOVERIS, 1998). Classicamente, as reações dos radicais livres são divididas 

em a) reações de iniciação, b) reações de propagação, e c) reações de finalização 

(término). Nas reações de iniciação um radical livre é formado a partir de espécies 

químicas não radicais (estáveis) (AB + C  A + D + E). Nas reações de 

propagação, um radical livre reage com uma molécula estável, gerando outro radical 

 



 

livre (A + CD  AC + D). Já nas reações de finalização, dois radicais livres perdem 

seus elétrons desemparelhados e formam um produto estável (A + B  AB).  

 A reatividade química do radical livre é determinada pelo número total de 

elétrons desemparelhados, consequentemente, a reatividade varia muito entre um 

radical e outro (BOVERIS, 1998). O anion superóxido (O2•-) é a espécie reativa de 

oxigênio de maior ocorrência. É produzido quando uma molécula de oxigênio é 

parcialmente reduzida, recebendo apenas um elétron ao invés de dois, o que evita 

sua completa redução e a formação da água no final do processo. A produção 

excessiva do radical O2
•- pode causar um desbalanço redox no ambiente celular, 

uma vez que induz a produção de radical hidroxil (OH). A geração do radical 

hidroxil, a mais potente espécie reativa de oxigênio, pode ocorrer ou através da 

reação do peróxido de hidrogênio (H2O2) com metais de transição como Fe+2 ou Cu+2 

(via reação de Fenton), ou da reação com óxido nítrico (NO), formando peroxinitrito 

(ONOO-), o qual pode gerar o radical nitrosil (ONOOH), que ao se degradar da 

origem ao radical hidroxil. (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2007).  

1.2 EXERCÍCIO FÍSICO E ESTRESSE OXIDATIVO  

As ERO são continuamente formadas em pequenas quantidades pelos 

processos normais do metabolismo, e assim a maioria das células aeróbias possui 

mecanismos eficientes para evitar os efeitos negativos dessas moléculas 

(HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2007).  Porém, apesar de a formação de espécies 

reativas de oxigênio e nitrogênio ocorrerem como parte normal do metabolismo 

celular, essas moléculas podem ter seus níveis aumentados em condições de 

estresse (BLOOMER; GOLDFARB, 2004). O estresse oxidativo é uma condição que 
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se estabelece quando a formação de radicais livres excede a capacidade do sistema 

antioxidante de metabolizar essas moléculas.       

A relação entre exercício e estresse oxidativo tem despertado o interesse de 

muitos pesquisadores, visto que durante o exercício ocorre um aumento de 10 a 20 

vezes no consumo total de oxigênio pelo organismo, e um aumento de 100 a 200 

vezes na captação de oxigênio pelo tecido muscular (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 

2007).  

Diversos trabalhos relatam que existe relação entre o exercício físico intenso 

com um aumento na produção de espécies reativas de oxigênio (ERO) e nitrogênio 

(ERN) em diversos tecidos e esse aumento está diretamente relacionado com a 

intensidade e duração do esforço físico podendo assim, como em outras situações, 

gerar danos às biomoléculas celulares, especialmente os lipídios e proteínas de 

membranas, além também do DNA (POWERS; JACKSON, 2008; JENKINS, 2000; 

BLOOMER, 2008).  

Powers e Jackson (2008) relatam que a primeira referência de danos 

causados pelos radicais livres durante o exercício físico data de 1978, e que apesar 

das elucidações obtidas até o momento, ainda existem dúvidas sobre quais são os 

mecanismos responsáveis pelo aumento da produção dessas moléculas oxidantes 

durante o exercício, uma vez que já é bem estabelecido que o músculo, tanto em 

repouso quanto em contração, produz ERO e ERN. 

Como o exercício físico promove um aumento no volume do oxigênio 

consumido, vários mecanismos foram propostos para explicar como a produção de 

ERO ocorre durante o exercício físico, e entre eles estão:  
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1) A cadeia de transporte de elétrons: formação de superóxido 

principalmente nos complexos I (NADPH-ubiquiniona oxido redutase) e 

complexo III (citocromo c redutase) (BOVERIS; CHANCE, 1972).   

2) A ativação da Xantina Oxidase: durante o exercício de alta intensidade e 

intermitente a desaminação da adenosina monofosfato (AMP) acumulada 

no músculo esquelético, é dasaminada em inosina monofosfato (IMP), 

importante para a ressíntese de ATP. O IMP é transformado em 

hipoxantina que em condições normais dá origem ao ácido úrico.  Em 

repouso, essa enzima está na forma de xantina desidrogenase. Quando 

há isquemia como no exercício intenso, a xantina desidrogenase é 

convertida à forma oxidase usando o oxigênio molecular como aceptor de 

elétrons, gerando com isso O2
•- e H2O2 (SJÖDIN; WESTING, 1990). 

3) A ativação de neutrófilos: após o exercício, neutrófilos polimorfonucleares 

são recrutados para remoção de proteínas e células danificadas, assim 

como monócitos e macrófagos. Os neutrófilos são a maior fonte de 

produção de superóxido, que ocorre através da redução univalente do 

oxigênio, com a presença de NADPH, em uma reação catalisada pela 

NADPH oxigenase (JI, 1999). 

4) Músculo esquelético: o músculo esquelético produz óxido nítrico (NO), a 

partir do aminoácido arginina através da enzima óxido nítrico sintase. O 

NO, formado pode reagir com O2•- formando peroxinitrito (ONOO-) uma 

espécie reativa, que pode influenciar no balanço redox intramuscular. 

(REID, 1998; REID; DURHAM, 2002).  

Porém, está bem documentado que parte da resposta aguda ao exercício e 

a adaptação do músculo ao exercício depende da presença das ERO, e que o 
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estresse oxidativo associado ao exercício pode, portanto, ser parte de um processo 

de adaptação fisiológica normal do organismo (BLOOMER, 2008; SAHLIN et al., 

2010).  Dados da literatura mostram que indivíduos e animais adaptados a um 

protocolo de treinamento além de possuírem maior quantidade das enzimas 

mitocondriais oxidativas, apresentam também níveis maiores das principais enzimas 

antioxidantes, sendo que essa alteração é considerada como fundamental para uma 

resposta adequada do músculo esquelético ao treinamento físico (JENKINS, 1998).   

Ainda, com relação à formação de ERO durante o exercício, sabe-se que 

esta não se limita apenas ao metabolismo aeróbio, pois durante os períodos de 

exercício anaeróbio intenso, as espécies reativas podem ser geradas pela atividade 

da xantina oxidase, isquemia/reperfusão muscular causada pelos “sprints” 

repetitivos, aumento de catecolaminas na circulação, ativação de leucócitos, entre 

outros (CHIEN et al., 1978; SJÖDIN; HELLSTEN; APPLE, 1990; CHAO et al., 1999; 

COOPER et al., 2002).   

1.3 SISTEMA DE DEFESA ANTIOXIDANTE E EXERCÍCIO  

Aproximadamente 85 a 90% do oxigênio que respiramos são metabolizados 

na mitocôndria através da cadeia transportadora de elétrons, sendo que os 10 a 

15% restantes são utilizados por diversas enzimas oxidases e oxigenases e em 

reações químicas de oxidação diretas (HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2007). 

Dentre as defesas antioxidantes pode-se reconhecer a existência de 

substâncias de natureza endógenas, como as enzimas e os antioxidantes não-

enzimáticos, e de natureza exógena (nutrientes). Entre as enzimas antioxidantes 

destacam-se a superóxido dismutase (SOD), a catalase (CAT) e a glutationa 
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peroxidase (GPx) (URSO; CLARKSON, 2003). Dados na literatura mostram que  

indivíduos e animais adaptados a um protocolo de treinamento possuem níveis 

maiores de enzimas antioxidantes, sendo esta uma das alterações fundamentais do 

músculo esquelético em resposta ao treinamento físico, assim como as adaptações 

de enzimas mitocondriais oxidativas (JENKINS, 1998).  

1.3.1 Enzimático  

Superóxido Dismutase (SOD): esta enzima controla a concentração do 

estado estacionário do ânion O2
•-, transformando-o em peróxido de hidrogênio 

(H2O2) e oxigênio. A SOD apresenta três isoformas: Mn-SOD (mitocondrial), Cu/Zn-

SOD (citosólica) e Fe-SOD (extracelular) (ZELKO; MARIANI; FOLZ, 2002). 

Catalase (CAT): é uma hemoenzima que catalisa a decomposição do H2O2, 

formando O2 e H2O. A catalase das células animais é composta por quatro 

subunidades, cada uma das quais possui um grupo heme que contém ferro em seu 

sítio ativo (MURRAY et. al, 2003). 

Glutationa peroxidase (GPx): é a enzima que catalisa a decomposição de 

uma grande variedade de hidroperóxidos e peróxidos, como o H2O2 e os 

hidroperóxidos derivados da oxidação dos ácidos graxos. Duas isoformas desta 

enzima são descritas, uma dependente de selênio (Se) e outra independente. É 

composta por quatro subunidades protéicas, cada uma delas contendo um átomo de 

Se no seu sítio ativo. Sua concentração intracelular é muito baixa (HALIWELL; 

GUTERIGE, 2007).  
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1.3.2 Não enzimático                     

O sistema antioxidante não enzimático é composto por estruturas de baixo 

peso molecular, sintetizadas pelo organismo humano como a bilirrubina, os 

hormônios sexuais, a melatonina, a coenzima Q, o ácido úrico, entre outros. Porém, 

os antioxidantes também podem ser obtidos através da dieta, como o ácido 

ascórbico (vitamina C), o alfa-tocoferol (vitamina E), e os grupos fenóis de plantas 

(flavonóides) (URSO; CLARKSON, 2003).   

1.3.3 Estrogênio como parte do sistema de defesa antioxidante  

Estrogênios são hormônios secretados principalmente pelos ovários e, em 

menor quantidade pelos testículos (KENDALL; ESTON, 2002).  Os estrogênios 

naturalmente sintetizados são o 17-β-estradiol, o mais potente e produzido em maior 

quantidade, a estrona e o estriol, que são menos potentes  (WILLIAMS; STANCEL, 

1996). Esses hormônios apresentam como função primária a manutenção da função 

reprodutiva normal (HELDRING et al., 2007), sendo que nas últimas décadas 

receberam atenção especial por exercerem vários efeitos biológicos em sistemas 

fisiológicos como o cardiovascular, o imunológico, o músculo-esquelético, e o 

sistema nervoso central (KATZENELLENBOGEN et al., 1995; PERSKY et al., 2000).   

Esses hormonios são derivados do colesterol, que sofre uma série de 

modificações químicas, incluindo clivagem da ramificação no C17 pela enzima 

citocromo P450, mas tendo como passo fundamental a aromatização a partir da 

androstenadiona e testosterona. (Figura 1). (MARKS; MARKS; SMITH, 2005; 

GRUBER et al., 2002).           
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                Figura 1 – Via de formação de Androgênios e Estrogênios  

FONTE: BERG; TYMOCZKO; STRYER. p. 1094  

 

Além da síntese de estrogênio ocorrer nos ovários, esse hormônio também 

pode estar presente em pequenas quantidades em tecidos como o cérebro, a 

próstata, o útero, as glândulas mamárias e o tecido adiposo, especialmente durante 

o período da menopausa. Por ser derivado do colesterol, apresenta características 

lipofílicas e tem, portanto, facilidade em atravessar a membrana celular e ligar-se ao 

seu receptor no citoplasma ou no núcleo celular (GRUBER et al., 2002). Dois tipos 

de receptores estrogênicos são conhecidos: receptor α (Erα) e receptor β (Erβ), os 

quais são homólogos e estão localizados em diversos tecidos-alvos como, por 

exemplo, as células endoteliais das artérias, as células do músculo liso e do 

miocárdio (GRUBER et al., 2002; COURSE: KORACH, 1999). 

Com relação ao músculo esquelético humano, sabe-se que o estrogênio tem 

ação direta sobre a massa muscular visto que esse tecido apresenta receptores de 

estrogênio na membrana celular, no citoplasma e na membrana nuclear (LEMOINE 

et al., 2003, WIIK et al., 2003). Porém, estudos como os de Kalbe e colaboradores 

(2006) monstraram que a capacidade do estrogênio em atenuar a lesão muscular  e 

a resposta inflamatória induzida pelo exercício, não é mediada pelo receptor e pode, 

      

     20 



 

estar relacionada com outras características do estrogênio como a estabilização da 

membrana muscular e consequente diminuição da ruptura do sarcolema, entretanto 

em humanos, esses efeitos não estão claramente definidos (ENNS; IQBAL; TIIDUS, 

2008; TIIDUS; ENNS, 2009)  

A ação do estrogênio como antioxidante deve-se principalmente devido a 

presença de um grupamento hidrofenólico em sua molécula, o que pode interferir na 

iniciação da reação da lipoperoxidação (Figura 2), evitando sua propagação e 

subseqüente formação de ERO, além de poder evitar dano ao DNA principalmente 

através da inibição da formação do radical O2
•- (HALLIWEL; GUTTERIDGE, 2007; 

WIERMAN, 2007). Ainda, sabe-se que esse hormônio tem ação moduladora sobre 

as enzimas antioxidantes SOD e GPx (STREHLOW et al., 2003; VINÃ et al., 2005).  

 

 

 

 

 

 

                            

 
 

 
Figura 2 - Ação antioxidante do 17β-estradiol sob radical hidroxil (OH)  

FONTE: PROKAI et al., (2003).  

             

             Estudos que examinaram as diferenças sexuais nos seres humanos 

relataram maiores níveis séricos de CK (creatina quinase) em homens pós-exercício 

em relação às mulheres (SEWRIGHT et al., 2008; STUPKA et al., 2000)  e 

atribuiram essas diferenças ao estrogênio. Em estudos com animais,  tanto os ratos 

machos quanto as fêmeas ovariectomizadas quando suplementados com 
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estrogênio, mostraram redução na atividade da CK, semelhante as fêmeas com 

ovários intactos (FENG, LI; WANG, 2004; ENNS, TIIDUS, 2010).  

            Especula-se ainda que o estrogênio possa ter um efeito sobre a força e o 

tamanho da massa muscular, assim como também é capaz de influenciar as 

propriedades contráteis do músculo. Estudos com terapia de reposição hormonal em 

roedores verificaram que existe alteração na expressão da cadeia de miosina na 

presença de estrogênio, tanto nas fibras de contração lenta quanto de contração 

rápida, auxiliando assim na prevenção à sarcopenia (DIONNE; KINAMAN; 

POEHLMAN, 2000). Entretanto, alguns estudos são inconclusivos, principalmente 

aqueles que dizem respeito aos estudos com humanos (KAHLERT et al., 1997; 

SIPILA  et al., 2001; SCIOTE et al., 2001; MADDALOZZO et al., 2004). 

Brown (2008) ao estudar as diferenças entre gêneros e exercício, identificou 

que as mulheres têm mais resistência para exercícios de longa distância com menor 

utilização de glicogênio, maior utilização de gordura como combustível e menor taxa 

de incremento respiratório em exercícios submáximos, quando comparadas com os 

homens. Portanto, os hormônios sexuais femininos podem influenciar a utilização de 

substratos durante o exercício (MAUGHAN; BURKE, 2004).  

Estudos com animais sugerem que essas diferenças metabólicas são 

mediadas pelos hormônios sexuais femininos, principalmente, o 17-β-estradiol 

(TARNOPOLSKI et al.,  2001, KOMUNALEIN et al.,  1999).  
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1.4 PROTEÍNAS “HEAT SCHOK”                        

 

Diversas estratégias foram desenvolvidas pelas células como adaptação a 

situações ambientais adversas, como por exemplo, a resposta ao choque térmico, 

também conhecida como resposta ao estresse (WELCH, 1992). Neste sentido, as 

HSPs (heat shock proteins), uma classe de proteínas de estresse (LOCKE et al, 

1995), tem importância fundamental na sobrevivência celular, não apenas em 

condição de hipertermia mas também em outros desafios metabólicos (YELLON, 

MARBER, 1994; WELCH, 1992).  

Desde que as HSPs foram encontradas na circulação em humanos, o 

interesse em correlacionar os níveis sanguíneos dessas proteínas com diversos 

estados patológicos tem crescido, especialmente porque em condições fisiológicas a 

expressão dessas proteínas é baixa. Uma das proteínas de choque térmico mais 

estudada é a HSP70, encontrada tanto no compartimento intracelular (iHSP70) 

como no extracelular (eHSP70), mas que desempenha diferentes funções em cada 

ambiente (ASEA, 2007; TERRY et al., 2004). 

Na circulação as HSPs podem iniciar cascatas de sinalização em diversos 

tipos celulares (CALDERWOOD et al., 2007). Em humanos a eHSP70 está 

associada a condições de estresse tais como, inflamação, infecções virais e 

bacterianas, e doenças oncológicas (MULTHOFF, 2007). Estudos recentes do nosso 

grupo associaram o aumento de eHSP70 ao grau de severidade e mortalidade em 

pacientes com sepse. Foi observado que os níveis aumentados de eHSP70 em 

pacientes com septicemia foram modulados pelo estado oxidante do paciente 

durante a  evolução do quadro de sepse (GELAIN et al., 2011). 

No ambiente intracelular, as HSPs sempre estiveram associadas a sua 

função clássica de “chaperona molecular”, impedindo a agregação de proteínas e 
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auxiliando o remodelamento e manutenção de proteínas estruturais. Porém, estudos 

atuais mostram que em circunstâncias não fisiológicas, mais precisamente em 

doenças inflamatórias, como artrite reumatóide, diabetes Tipo I, e possivelmente na 

aterosclerose e alergias, essas proteínas podem estimular citocinas antiinflamatórias 

e agir como reguladores do processo inflamatório (VAN EDEN, VAN DER ZEE, R; 

PRAKKEN 2005; POCKLEY et al., 2003). Dessa forma, acreditasse que a iHSP70 

esteja associada com a citoproteção e com mecanismos anti-inflamatórios e 

apoptóticos (ASEA, 2007; BEERE, 2005; SIMAR et al., 2007).  

Com relação ao exercício físico, observou-se que as HSP70 podem ser 

liberadas por diferentes células de mamíferos em resposta ao aumento da demanda 

energética e/ou estresse oxidativo (PAROO; DIPCHAND; NOBLE, 2002;  WALSH et 

al, 2001). Paroo, Tiidus e Noble (1999) mostraram que o exercício promove o 

aumento da expressão de HSP70, e que esse aumento está associado ao estresse 

oxidativo.  A alteração do estado redox aliada a condições de hipóxia, aumento na 

concentração intracelular de Ca2+ e diminuição de pH, e juntamente com a elevação 

de temperatura, estimulariam a expressão dessas proteínas durante o exercício 

físico (LOCKE; NOBLE; ATKINSON, 1990; WALSH et al., 2001).   

As eHSP70 podem ter origem em diversos tecidos e células, inclusive 

durante o exercício físico (WALSH et al., 2001; FEBBRAIO et al., 2004; 

FEHRENBACH et al., 2005). A liberação dessas proteínas ocorre mesmo na 

ausência de ruptura celular, e é desencadeada por diferentes mecanismos e 

influenciada por diferentes indutores (MAMBULA et al., 2007; LANCASTER; 

FEBRAIO, 2005a; SUN; MAcRAE, 2005).  

Uma única sessão de exercício pode levar a um aumento transitório de 

HSP70 no músculo esquelético (PUNTSCHART et al., 1996) e leucócitos humanos 
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(RYAN; GISOLFI; MOSELEY, 1991), e no músculo esquelético (CHEN et.al., 1995, 

SKIDMORE et al., 1995) e coração de ratos (LOCKE et al., 1995, SALO; DONOVAN; 

DAVIES, 1991). Além disso, o treinamento físico regular intenso, eleva os níveis de 

HSP70 no coração (POWERS et al., 1998), músculo esquelético (GONZALEZ; 

HERNANDO; MANSO, 2000) e leucócitos no período de repouso (FEHRENBACH et 

al., 2000). 

Estudo realizado por Heck, Schöler e Bittencourt (2011) em modelo 

experimental de exercício físico em linfócitos extraídos de linfonodos mesentéricos 

de ratos Wistar, observou um aumento no conteúdo intracelular de HSP70 no grupo 

que realizou exercício de maior intensidade. Também relacionou a exportação de 

HSP70 para o ambiente extracelular com o aumento da intensidade do exercício.   

 

1.5 HANDEBOL – CARACTERÍSTICAS FISIOLÓGICAS 

 

O handebol é uma modalidade esportiva coletiva de atividade motora 

 completa, com tempo de jogo fixado em 60 minutos, e um intervalo de 10 minutos. 

Envolve uma grande quantidade de movimentações associadas à manipulação de 

bola (ELENO; BARELA; KOKUBUN, 2002) com características de esforços de alta 

intensidade e curta duração com pausas entre os esforços (SOUZA et al., 2000).       

              Assim como outros esportes coletivos, o handebol requer um fornecimento 

misto de energia, onde a própria combinação dos esforços realizados durante o jogo 

permite o envolvimento das três vias metabólicas, a anaeróbia alática, anaeróbia 

lática e a oxidativa, com predominância das vias anaeróbia alática e oxidativa 

(DELAMARCE et al., 1987; GOROSTIAGA et al., 2006). É considerado um exercício 

com características de trabalho intermitente, pois apresenta alternância entre 
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esforço e pausa, ou seja, com estímulos submáximos alternados com  

deslocamentos de maior intensidade. Assim o handball é considerado uma atividade 

completa, pois exigi várias habilidades motoras, entre elas corrida, saltos e 

arremessos.  

1.5 MULHER E EXERCÍCIO FÍSICO 

A participação das mulheres em esportes competitivos aumentou muito nas 

últimas décadas. Os primeiros relatos datam de 1948, e referem-se à participação 

de 385 mulheres atletas nos Jogos Olímpicos de Verão, porém a participação da 

mulher em competições esportivas oficiais teve seu início apenas em 1972.  Nas 

últimas décadas houve um aumento significativo no número de atletas do sexo 

feminino, atingindo o seu máximo nos Jogos Olímpicos de Pequim 2008, onde mais 

de 42% dos 11.028 atletas eram mulheres. Da mesma forma, em 2006, no Jogos 

Olímpicos de Inverno de Turim (Itália), 40% dos 2.500 atletas eram do sexo 

feminino, e o Comitê Olímpico prevê que aproximadamente 44% de todos os atletas 

participantes dos Jogos Olímpicos de 2012 serão mulheres (O'BRIEN, 

ROBERTSON,  2010). 

As diferenças entre os sexos quanto à fisiologia do exercício iniciam mesmo 

antes da puberdade, mas aumentam durante a adolescência e a vida adulta. Essas 

diferenças baseiam-se fundamentalmente na composição corporal, pois os homens 

possuem maior massa muscular em termos absolutos e relativos (por peso corporal 

total), enquanto que mulheres possuem maior percentual de gordura corporal, o que 

resulta em uma menor eficiência termorregulatória nos exercícios realizados em 

ambientes quentes (HERNANDEZ; NAHAS, 2009). Poucos são os trabalhos que 
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investigam o impacto do treinamento físico intenso na saúde da mulher, e a maioria 

dos estudos realizados até hoje se refere a aspectos patológicos relacionados ao 

envelhecimento.   

Porém, existem modelos que utilizam mulheres no período pré e pós-

menopausa que tem como objetivo investigar diferenças entre o gênero masculino e 

feminino (MILNE; NOBLE, 2008) tentando relacioná-los com a maior sobrevida de 

mulheres em relação aos homens em determinado ciclo da vida, para auxiliar em 

diagnósticos, condutas de prevenção e tratamentos (KATZENELLENBOGEN et al., 

1995; WALSH et al., 1999; DANTAS et al., 2002; SHULTZ et al., 2005; ZHANG et 

al., 2009).   

Entretanto, a maioria dos estudos que investigam as diferenças entre 

gêneros e exercício avalia apenas as diferenças antropométricas, composição 

corporal e consumo nutricional, entre gêneros e no mesmo gênero entre os 

diferentes esportes (GHOLAMI; RAD, 2010). Poucos são os estudos que abordam 

questões metabólicas, fisiológicas e bioquímicas com mulheres, ainda mais 

especificamente na área esportiva (MAUGHAN; BURKE, 2004).  

Talvez isso se deva a dificuldade de delimitar interferências nos resultados, 

pois além da questão hormonal natural, explicada pelas diferenças nas taxas 

hormonais entre as fases do ciclo menstrual (SHULTZ et al., 2005), o uso frequente 

de anticoncepcionais orais, elaborados a partir de estrogênios e progestinas e que 

tem como resultado a diminuição da função hipofisária e inibição da ovulação, 

também pode interferir nos resultados dos estudos. Mesmo assim, é de fundamental 

importância realizar estudos com essa população com objetivo de auxiliar na 

elaboração dos protocolos de exercício, prevenção de lesões, melhora de 

rendimento, qualidade de vida e saúde da mulher atleta.  
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2 OBJETIVOS 

2.1 GERAL 

Identificar a variação dos parâmetros de estresse oxidativo e associá-los 

com o imunoconteúdo sérico de proteínas de choque térmico (HSP70) em mulheres 

(com estradiol baixo e normal), atletas de handebol ao longo de uma temporada de 

treinamento  (12 meses). 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS    

Analisar os parâmetros de estresse oxidativo (peroxidação lipídica, 

grupamentos carbonil, atividades das enzimas superoxido dismutase e catalase) em 

atletas femininas durante uma temporada de treinamento (12 meses). 

Analisar o imunoconteúdo (sérico e em linfócitos) de HSP70 em atletas 

femininas durante uma temporada de treinamento (12 meses).  

Avaliar a relação dos níveis do hormônio estradiol com os parâmetros de 

estresse oxidativo e o imunoconteúdo de proteínas de choque térmico (HSP70) em 

atletas femininas durante uma temporada de treinamento (12 meses).  

Analisar o consumo dietético em atletas femininas durante uma temporada 

de treinamento (12 meses) e correlacionar com os parâmetros de estresse oxidativo. 

Comparar o perfil dietético e antropométrico das atletas de handebol no 

início da temporada e após quatro meses de treinamento. 
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ABSTRACT        

Objectives: Despite the increase in female participation in competitive sports 

and the many advances in sports medicine and nutrition, there are only few studies 

on the nutritional aspects of this specific population. The purpose of the present 

study was to assess the dietetic profile of this population and find correlations with 

markers of oxidative stress. 

Methods: We conducted a prospective cohort study consisting of 30 female 

handball athletes (12–24 years old). Their usual dietary intake was obtained by a 24h 

food recall and 7-day food record. We evaluated the calories, macronutrients 

(proteins, carbohydrates, and lipids), and micronutrients (vitamins A, C, and E, and 

zinc and selenium) as well as the parameters of oxidative damage such as 

malondialdehyde (MDA), protein carbonyl (PC), sulfhydryl (SH), and total reactive 

antioxidant potential (TRAP). 

Results: The energy consumption in kcal·kg-1·day-1 was significantly lower (p 

< 0.05) during the pre-training period than during the mid-season. The carbohydrate 

consumption was below the recommended average daily allowance throughout the 

season, while the protein intake (g·kg-1·day-1) was below the recommended 

allowance in 43.3%, 26.7%, and 33.3% of the athletes during the pre-, mid-, and late 

season, respectively. However, 50% of the group exceeded the recommended 

protein intake. Regarding the redox parameters, we observed a significant negative 

correlation between vitamin C intake and lipid peroxidation (MDA) (p = 0.016) and a 

positive, although non-significant (p = 0.063), correlation between vitamin A intake 

and TRAP. 

Conclusion: In the present study, the calorie and nutrient intakes were not 

adequate in female athletes. Oxidative damage (MDA) was lower when vitamin C 
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intake was higher. The total antioxidant potential (TRAP) was higher, although not 

significantly, in athletes who took more vitamin A. The remaining micronutrients do 

not seem to be correlated with the biomarkers of oxidative damage.                

Keywords: Women; Nutrition; Oxidative damage; Energy; Vitamin. 

INTRODUCTION 

Despite an increase in women’s participation in competitive sports and the 

many advances in sports medicine and nutrition, there are only few studies on the 

nutritional aspects of female athletes. Although studies on women have many biases 

including difficult-to-control variables such as hormonal changes, the menstrual 

cycle, etc., this population is increasingly participating in both recreational and high-

performance sports and should be better studied (Maughan and Shirreffs, 2007). 

Handball is a sport with high physical exertion (80% VO2max) over a short duration 

with emphasis on motor skills such as speed and strength, which require highly 

developed anaerobic power (i.e., metabolic pathway) (Rannou et al. 2001).  

Despite the existence of are gender differences and that nutrition and 

hydration guidelines are developed on the basis of studies on males (Maughan and 

Shirreffs, 2007), there is no doubt that a healthy and appropriate diet is essential for 

an athlete’s physical performance and helps maximize training and recovery speed 

while improving health and performance (Gonzalez et al. 2001). It is well known that 

food and beverages affect health, weight, body composition, and athletic 

performance, thus increasing the interest in the field of sports nutrition (American 

Diet Association, Dietitians of Canada, American College of Sports Medicine, 2000).  

Another area of current interest is the consumption of micronutrients with 

antioxidant potential (e.g., ascorbate, tocopherols, carotenoids, and bioflavonoids) 

present in fruits and vegetables rich in antioxidant nutrients (Watson et al., 2005) 
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since intense physical exercise may increase the production of reactive oxygen 

species (ROS) and free radicals in different tissues (Halliwell and Gutteridge, 2007). 

 This has raised interest in various fields, especially in the prescription of 

dietary supplements, including macromolecules such as lipids, proteins, and nucleic 

acids as well as supplements with the potential to reduce oxidative damage in cells 

and tissues (Ji, 1999; Schoder et al., 2000). The antioxidant nutrients examined in 

the present study include vitamins A, C, and E as well as zinc and selenium. 

Since few studies approach the subject of nutritional strategies for female 

athletes, especially for handball, the primary objective of this study was to evaluate 

the dietary intake of calories, macronutrients (i.e., carbohydrates, proteins, and 

lipids), and antioxidant nutrients (vitamins A, C, and E, and zinc and selenium) by 

female handball athletes. The secondary objective was to analyze the correlation 

between the consumption of antioxidants of interest and biomarkers of oxidative 

damage and plasma antioxidant capacity since there is no data about their variability 

in female handball athletes over a training period. At present, it is unclear whether 

supplementation of these nutrients is needed. Therefore, this work aims to avoid 

possible excesses in the consumption of supplements for example.  

METHODS                                                 

Study design  

We conducted a prospective cohort study in which we evaluated 47 female 

handball athletes who were members of the Santa–Feevale team in Novo Hamburgo, 

Brazil (12–24 years old). The Committee of Ethics and Research of Feevale 

University approved the research protocol of this study (number: 2.08.02.08.1279), 

which is in accordance with the ethical standards laid down in the 1964 Helsinki 

Declaration. Informed consent was obtained from all participants. The study was 
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conducted over 3 different 9-month periods: the pre-season (beginning of the year’s 

training), mid-season (4 months after beginning of training), and late season (9 

months after the beginning of the study).                            

Training and season periods 

The periods of intense training included afternoons and nights, totaling 10–11 

training sessions per week (Monday to Saturday) for 3–4h daily. During the 

competition period, training took place according to the game schedule. The athletes 

took part in 14 competitions among other teams in the Brazilian Championship and 

National Handball League during the study period. Thirty athletes completed all 

stages of the research and were included in the study. The participants were divided 

into different groups according to age: 11–14, 15–18, and above 19 years (hereafter 

referred to as 19–24 years).                                                   

Nutritional assessment 

Data on the athletes’ usual dietary intake were obtained by a 24-h diet recall 

administered by the same nutritionist during the 3 study periods and a 7-day diet 

record filled in by the athletes. The athletes were instructed to record all foods and 

beverages consumed including brand, type, and method of preparation with the 

portion/amount in household measures. Participants were further instructed to 

maintain their usual eating habits during the study period. They were also asked 

about allergies and/or food intolerances, and supplement intake. All measurements 

were converted to milliliters (mL) and grams (g). To calculate the calorie and nutrient 

intake, we used Dietwin Professional (version 8) nutrition software. Intake adequacy 

was assessed according to the recommendations proposed by the American Diet 

Association (ADA), Dietitians of Canada, American College of Sports Medicine 

(2000) and the Dietary Recommended Intake (DRI, 2000).  
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To assess micronutrient intake, we had to change the 11–14 years age group 

since recommendations for vitamin and mineral intake for 11–13-year-old individuals 

differ from those of the 14-year-old individuals, which are the same as those for 15–

18-year-old individuals. Thus, this age was grouped in this category. Diets were 

analyzed by a single examiner to increase the reliability and to minimize the potential 

variations when interpreting the dietary surveys (Burke and Deakin, 2006).  

Anthropometric evaluation 

Anthropometric evaluation was conducted during each phase of the study. 

The weights and heights were measured using a Welmy mechanical scale (0.1 

kg) and a Gofeca wall-mounted stadiometer with no baseboard (0.1 cm), 

respectively. Skinfolds (triceps, abdomen, subscapular, suprailiac, and thigh) were 

measured using a CescorfTM skinfold caliper according to the International Society for 

the Advancement of Kinanthropometry (ISAK, 2000).  

Oxidative stress  

The parameters for evaluating oxidative stress were levels of thiol groups 

(SH) and carbonyl groups (an index of oxidative damage to proteins), 

malondialdehyde (MDA, an index of lipid peroxidation), and total reactive antioxidant 

potential (TRAP, total antioxidant capacity of plasma). 

Blood samples (10 mL) were taken from a vein in the antecubital region into 

tubes containing EDTA as an anticoagulant. The athletes were instructed to fast for 

12 hours (overnight fasting) and not to use any antioxidant supplements and/or 

vitamins, as well as to inform if they had been taking any medication up to 30 days 

before sampling. Plasma and cells were then separated by centrifugation at 1800 × g 

at 5°C for 10 min. Thiobarbituric acid reactive species (TBARS) was measured as an 

index of lipid oxidation. The TBARS test consists of an acid-heating reaction of the 
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lipid peroxidation end product, MDA, with thiobarbituric acid (TBA). TBARS was 

measured at 532 nm, and the results are expressed as nmol·mg·-1protein-1 (Draper 

and Hadley, 1990). To analyze protein oxidation, we measured the carbonyl content 

on the basis of the reactions of dinitrophenylhydrazine with protein carbonyl groups, 

and the results are expressed as nmol·mg·-1protein-1 (Levine et al., 1990). The total 

content of sulfhydryl (SH), which is present in proteins as well as glutathione, was 

measured at 412 nm by its reaction with 5,5′-dithiobis-(2-nitrobenzoic acid) (DTNB), 

and the results are expressed as nmol·mg·-1protein-1 (Ellman, 1959). TRAP was used 

as an index of non-enzymatic antioxidant capacity on the basis of peroxyl radical 

(generated by AAPH solution, 2,2′-azobis[2-amidinopropane] with luminol) quenching 

by sample compounds. Readings were recorded on the basis of the 

chemiluminescence emission. Briefly, we prepared an AAPH solution, added luminol 

(AAPH + luminol, a radical generating system), and then waited for the system to 

stabilize for 2 h before taking the first reading. After adding the samples, we analyzed 

the readings from the luminometer counter in 96-well microplates for nearly 60 min. 

The results were transformed into percentages, and the area under curve (AUC) was 

calculated using GraphPad software version 5.00 (GraphPad Software Inc., San 

Diego, CA). As for TRAP, it is important to highlight that smaller AUCs indicate 

greater antioxidant potential (i.e., an inversely proportional relationship) (Lissi et al., 

1992; Dresch et al., 2009).                                           

Statistical analysis 

Quantitative variables are expressed as means and standard deviations 

(symmetric distribution) or medians and interquartile ranges (asymmetric distribution). 

Qualitative variables are expressed as absolute and relative frequencies. To 

compare the parameters over time, we used analysis of variance (ANOVA) for 
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repeated measurements with a Bonferroni post hoc test. In case of asymmetry, we 

used the Friedman test followed by the Wilcoxon test. The McNemar chi-square test 

was used to compare the qualitative parameters over time. Spearman’s correlation 

test was applied to evaluate correlations among the variables. Data were analyzed 

using SPSS software version 18.0. The accepted level of significance was set at 5% 

(p ≤ 0.05).                                                             

RESULTS 

Anthropometric evaluation 

The present study included 30 female handball players divided into 3 groups 

by age according to the handball competition categories. The anthropometric data of 

all athletes are shown in Table 1. 

When evaluating the diet, no food intolerances or allergies were reported, 

and the only supplement used during some competitions was maltodextrin.  

The average daily intake values obtained by averaging the 24-h recall and 7-

day records are shown in Tables 2 and 3.  

Energy consumption in calories per kilogram of body weight per day (kcal·kg-

1·day-1) was significantly lower (p < 0.05) in the pre-season than in the mid-season 

but not in the late season. The carbohydrate intake, both in percentage and weight 

(g), remained below the recommended allowance (ADA, 2000) in the 3 season 

periods (Table 2).  

Energy consumption was below the recommendations for 66.7% (n = 20) of 

the athletes during the pre-season, 36.7% (n = 11) during mid-season, and 60% (n = 

18) during late season with a significant difference (p = 0.019) between the pre-

season and mid-season. Protein consumption (g·kg-1·d-1) was below the 

recommended allowances for 43.3% (n = 13) of the athletes during the pre-season, 
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26.7% (n = 8) during mid-season, and 33.3% (n = 10) during late season; however, 

50% of the athletes (n = 15) reported an intake above the recommended allowance.  

There was a significant difference (p ≤ 0.05) between the pre-season and 

mid-season (Table 2).  Vitamin C intake in the pre, mid, and late seasons was 

191.35%, 108%, and 118.76% of the DRI, respectively, and that of Zn was 103.45%, 

122.58%, and 121.2%. The remaining micronutrients analyzed stayed below the 

recommendations (DRI) (Table 3).  

There was no significant correlation between any of the dietary variables and 

carbonyl or sulfhydryl levels during the 3 periods (pre-season, mid-season and late 

season) (Table 4). With respect to MDA, we observed a significant negative 

correlation between vitamin C intake and lipid peroxidation (MDA) (p = 0.016), and a 

positive although non-significant (p = 0.063) correlation between vitamin A intake and 

TRAP (Table 4).                                                  

DISCUSSION  

The objective of this study was to determine the dietary profile of the study 

group and to determine the correlations between some biomarkers of oxidative 

damage and the antioxidant capacity of plasma with the intake of selected 

micronutrients usually associated with antioxidant protection.  

 Calories and macronutrients  

In the present study, the handball athletes had a lower average daily calorie 

intake than recommended, which may be related to their return to training. Some 

athletes were overweight when training resumed, which could explain the initial low 

calorie intake (66, 7% of the group) (Table 2). The caloric intake per kg body weight 

per day showed an even higher deficit since in both the pre- and late seasons, 

calorie intake was below the recommended minimum allowance (37 kcal·kg-1·day-1). 
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The minimum allowance was exceeded in the mid-season (38.24 kcal·kg-1·day-1) but 

just barely (Table 2). Studies with female soccer players also found energy intake 

below recommendations (31.0 kcal·kg-1·day-1) (Martin et al., 2006; Fogelhom, 1994). 

This dietary pattern is frequently observed in endurance and aesthetical sports as 

well as in sports wherein classification is determined by body weight (Loucks, 2004; 

Genton 2010).  Despite these observations, we found a linear growth and body 

weight increase in younger athletes (Table 1) that can predict adequate energy 

intake that had not been observed because of the limitations of the techniques used. 

The distribution of macronutrients in the diet also drew our attention. Although there 

was an increase in calories in the mid- and late seasons compared to the pre-season 

(Table 2), it was not due to an increase in protein intake and not carbohydrates (p < 

0.05). This demonstrates that athletes still emphasize protein intake perhaps 

because they still ascribe muscle mass increases solely to protein intake.  

Over the entire training season, we observed that calorie and carbohydrate 

intake were below the recommendations for most participants. It is known that a 

positive energy balance is essential for adaptations to training, cognitive function, 

and the immune system (Bacurau, 2002). Furthermore, carbohydrates are the main 

source of energy during exercise and are crucial in maintaining glycogen stores and 

helping with the post-training recovery (Burke, 2001; Burke et al. 2006, Maughan and 

Shirreffs, 2007). Studies on college athletes (Hinton and Beck, 2005) and female 

soccer players (Rosenbloom et al., 2006) also found low calorie intakes, usually due 

to low carbohydrate consumption. These results corroborate the present results in 

that 56.7% and 76.7% of the athletes consumed fewer carbohydrates than 

recommended during the pre- and mid-seasons, respectively (Table 2).     
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In the pre-season, 60% (n = 18) of the athletes consumed a higher 

percentage of protein than recommended (1.4 g·kg-1·day-1); however, in terms of 

absolute consumption (i.e., g/kg), we observed that this level decreased to 30% (n = 

9) (Table 2). Meanwhile, we found that 43.3% and 33% of the athletes during the pre- 

and late season did not meet the minimum recommended levels of protein intake (1.4 

g·kg-1·day-1). When comparing calorie consumption throughout the season, we found 

that during the mid-season, 40% of the group had an adequate calorie intake 

compared with the pre-season when only 13% of the group had adequate intake. We 

also found that this increase in consumption was due to an increase in both 

carbohydrates and proteins; during the pre-season, 9 athletes consumed more 

protein than the recommendations, while during mid-season, 15 athletes began 

consuming more than the recommended allowance. Despite evidence indicating that 

training does not benefit from an over-consumption of protein (Tipton and Wolfe, 

2004; Tarnopolsky, 1999), many athletes had this habit in the present study. We 

found that lipid consumption was adequate for most athletes during the 3 periods of 

the study (Table 2).  

Micronutrients 

Regarding micronutrient consumption, biomarkers of oxidative damage, and 

the antioxidant capacity of plasma, the results show that vitamin C consumption was 

associated with greater protection against oxidative damage. The athletes had a 

higher intake of this vitamin with lower plasma MDA levels (p = 0.016) (Table 4).  

As for vitamin A consumption, we found that although athletes with a greater 

vitamin A intake exhibited higher total antioxidant capacity (TRAP), the correlation 

was not significant (p = 0.063) (Table 4). This may be in part because the 

consumption of vitamin A reached 67.86%, 72.5%, and 82.14% of the DRI in the pre-
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, mid-, and late seasons, respectively (Table 3). Perhaps if the sample was larger or if 

consumption had reached 100% of the DRI, we would obtain statistically significant 

results similar to those with vitamin C of which the consumption was 191.35%, 108%, 

and 118.76% of the DRI during the pre-, mid-, and late seasons, respectively.  

These results are concordant with those of other studies showing that a diet 

rich in antioxidant foods such as fruits and vegetables may have a protective effect 

against oxidative stress (Boaventura et al., 2011; Block et al., 2002). However, there 

are still a only few studies that quantitatively relate the consumption of antioxidants in 

the diet to oxidative damage (Lasheras et al., 2003). The use of supplements in 

sports is not uncommon, and although many studies demonstrate the benefits of 

antioxidant vitamins (i.e., A, C, and E), which are deemed important in protecting 

against oxidative stress induced by exercise, there is still much controversy regarding 

the need or efficacy of micronutrient supplementation for athletes (Ji, 1999; Schroder 

et al., 2000; Chevion et al., 2003; Bonina et al., 2005). Despite technical limitations in 

evaluating dietary intake, we believe that the decrease in MDA is also associated 

with the consumption of fruits and vegetables and not just an adaptation to exercise. 

It is known that physical training promotes adaptation to oxidative stress (Ferreira 

and Reid, 2008; Powers et al., 1999; Sahlin et al., 2010) and that trained individuals 

have lower levels of lipid peroxidation than untrained ones (Bloomer et al., 2008). 

Our study considered the usual dietary intake of the study participants over a training 

period.  We used the athletes as internal controls, thus minimizing potential 

distortions arising from comparing different individuals with different genetics and 

physiologies as well as forced interpretations by using overall averages. The use of 

individuals as their own controls minimizes errors in the experimental design as well 

as intrinsic variations among individuals that could mask data and interpretations.   
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Lately, many studies have highlighted the relationship between the 

consumption of fruits and vegetables, and antioxidant concentrations in the blood 

(Dauchet et al., 2008). Furthermore, other studies show that these benefits are not 

achieved with supplementation (Schneider et al., 2009; Muntwyler et al., 2002; Frank 

et al., 2000), while still others found associations between supplementation and 

adverse health effects and a pro-oxidant state (Berger, 2005; Oliveira et al., 2007).         

The roles of diet in modulating oxidative stress in athletes who are subjected 

to elevated mitochondrial reactive species production or other metabolic pathways, 

according to the requirements of training, competitions, and seasons require further 

study. Most studies are still conducted in vitro or as animal models using 

supplements and do not take into account the actual state of the athletes, their 

nutrition, or daily requirements; this may represent a complete change in the notions 

used to empirically design diets and training regimens. We believe that our study will 

help produce better-founded notions for the design of diets for young female athletes 

during the annual training and competitions.  

CONCLUSION                                        

The results of the present study with female athletes show that (1) calorie 

and carbohydrate intake is lower than recommended for most athletes while protein 

intake exceeds recommendations; (2) MDA is significantly lower in athletes who have 

higher vitamin C intake; (3) although not statistically significant, vitamin A intake is 

positively correlated with total antioxidant capacity (TRAP). The remaining 

micronutrients are not correlated with biomarkers of oxidative damage. Despite the 

limitations of the techniques used our study, we believe that a balanced diet should 

be the first choice for both untrained individuals and athletes and that 

supplementation should be approached with greater caution.  
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Table 1. Anthropometric characteristics of the participants by age and time period 

  
Period 

Category  Variables Pre-season  Mid-season  Late season  

12–14 years 

Weight (kg) 52.83 ± 9.87 54.46 ± 8.88 55.38 ± 8.76 

Height (cm) 160.25 ± 5.94 161.43 ± 5.57 162.31 ± 5.70 

BMI 20.47 20.83 20.94 

15–18 years 

Weight (kg) 59.36 ± 8.54 61.69 ± 8.26 61.53 ± 9.15 

Height (cm) 165.05 ± 5.99 165.45 ± 6.21 165.50 ± 6.21 

BMI 21.9 22.63 22.59 

19–24 years 

Weight (kg) 65.51 ± 8.17 66.57 ± 7.72 65.87 ± 7.78 

Height (cm) 169.02 ± 4.66 169.04 ± 4.66 169.04 ± 4.66 

BMI 22.9* 23.26* 23.02 

Results are expressed as mean  (SD). * Significant difference (p < 0.05) between pre-season and mid-

season 
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Table 2. Average calorie and micronutrient intake by season period compared to the recommended 

allowances  

   
Season Period 

Variables Recommendations 
 

Pre-season  Mid-season  Late season 

Kcal/kg/day
†
*  37–41  

 
34.4 ± 11.45  38.24 ± 10.96  36.33 ± 11.44 

TEI (kcal·kg
-1

·day
-

1
)
††

* 
2327.26 ± 250  

 
1989.46 ± 549.72 2299.17 ± 592.68 2172.78 ± 548.19 

Agreement with 

recommendations 

(n (%))
†
 

Below   20 (66.7) 11 (36.7) 18 (60) 

Equal   4(13.3) 12 (40.0) 5 (16.7) 

Above   6 (20) 7 (23.3) 7(23.3) 

CHO (%) 60–70 
 

56.27 ± 7.27 54.32 ± 7.97 57.96 ± 5.67 

Agreement with 

recommendations 

(n (%)) 

Below   17 (56.7) 23 (76.7) 17 (56.7) 

Equal   13 (43.3) 7 (23.3) 12 (40) 

Above   0 0 1 (3.3) 

CHO (g·kg
-1

·day
-1

)  6–10 
 

4.86 ± 1.72  5.19 ± 1.72  5.25 ± 1.73 

Agreement with 

recommendations 

(n (%)) 

Below   25 (83.3) 19 (63.3) 21 (70) 

Equal   4 (13.3) 11 (36.7) 8 (26.7) 

Above   1 (13.9) 0 1 (3.3) 

Prot. (%) 15 
 

15.52 ± 3.6 16.37 ± 4.04 15.47 ± 3.57 

Agreement with 

recommendations 

(n (%)) 

Below   3 (10) 3 (10) 7 (23.3) 

Equal   9 (30) 11 (36.7) 5 (16.7) 

Above   18 (60) 16 (53.3) 18 (60) 

Prot. (g·kg
-1

·day
-1

) 1.2–1.4 
 

1.32 ± 0.49 1.53 ± 0.49 1.37 ± 0.46) 

Agreement with 

recommendations 

(n (%))
†
 

Below   13 (43.3) 8 (26.7) 10 (33.3) 

Equal   8 (26.7) 7 (23.3) 12 (40) 

Above   9 (30) 15 (50) 8 (26.7) 

Lip. (%) 20–35  
 

28.19 ± 6.67 29.30 ± 7.70 26.56 ± 5.18 

Agreement with 

recommendations 

(n (%)) 

Below   4 (13.3) 4 (13.3) 3 (10) 

Equal   21 (70) 18 (60) 27 (90) 

Above   5 (16.7) 8 (26.7)   

TEI, Total energy intake; kcal·kg-1·day-1, kilocalories per kg per day; CHO, carbohydrates; Prot., 

proteins; Lip., lipids 
* Results are expressed as mean (SD) 
† Significant difference between pre-season and mid-season (p ≤ 0.05) 
††

 Significant difference between pre-season and mid-season (p = 0.019) 
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Table 3. Micronutrient  intake adequacy during the 3 season periods  

 
 

Intake in each period* 

    Pre-season Mid-season Late season 

Micronutrients DRI 
Median  

(P25–P75)*  
% DRI 

 Median  

(P25–P75)*  
% DRI 

 

Median  

(P25–P75)*  

% DRI 

Vit. A (µg/d) 
600†; 

700‡§ 
465 (361–545) 67.86 507 (377–800) 72.5 553 (364–977) 82.14 

Vit. E (mg/d) 11† 15‡§ 4.6 (3,1–8,9) 35.48 6.26 (5.0–11.1) 46.57 6.37 (4.42–10.61) 50.70  

Vit. C (mg/d) 
45†; 65‡;  

75§ 
115.2 (38,2–196.1) 191.35 63.74 (41.8–154.6) 108.56 71.10 (47.10–158.42) 118.76 

Zn (mg/d) 
8†§; 

9‡  
8.5 (3.5–13.6) 103.45 10.59 (8.3–15.4) 122.58 10.50 (7.48–16.10) 121.02 

Selenium (mg/d) 40†; 55‡§ 21.7 (17–25) 40.75 23.00 (20.7–27.0) 45.82 21.00 (18.90–5.20) 40.00 

* Interquartile range (difference between the 25th (P25) and 75th (P75) percentiles,  
† Dietary reference intake for females from 9–13 years old;  
‡ Dietary reference intake for females from 14–18 years old;  
§ Dietary reference intake for females from 19–24 years old. 

 

 

 
Table 4. Correlations among biomarkers of oxidative stress and micronutrients according to Spearman’s 

correlation coefficient  
 

Micronutrients 

 

 

TBARS 

 

Carbonyl 

 

SH 

 

 

TRAP 

 

rs p rs p rs p rs p 

Vit. A (µg/d) -0.121  0.523 0.073  0.705 -0.057  0.766 0.344  0.063 

Vit. E (mg/d) 0.083  0.665 0.134  0.490 -0.026  0.893 -0,210  0.264 

Vit. C (mg/d) -0.437  0.016 0.109  0.575 -0.157  0.407  0.201  0.288 

Zinc (mg/d) -0.192  0.311 -0.50  0.766 -0.064  0.737 0.007  0.969 

Selenium (g/d) -0.283   0.130 0.118  0.542 -0.122  0.519 -0.168  0.376 

Vit., vitamin; TBARS (expressed in nmol MDA/mg protein); carbonyl (nmol carbonyl/mg protein); SH 

(nmol·SH-1·mg protein-1); TRAP (arbitrary units); p (p value). 
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PARTE III 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3. DISCUSSÃO                      

Apesar do avanço nas pesquisas com atletas, ainda são poucos os estudos 

com mulheres atletas e, mais ainda, no que diz respeito à relação entre o exercício e 

os parâmetros de estresse oxidativo. Esse fato talvez possa ser explicado pelas 

dificuldades na definição da amostra por fatores como flutuação hormonal, ciclo 

menstrual, entre outros. No presente estudo investigamos há existência de relação 

entre os níveis de estradiol e os parâmetros ligados ao ambiente redox e aos níveis 

de HSP sérico extracelular, bem como se o consumo de nutrientes antioxidantes 

está correlacionado com os parâmetros de estresse oxidativo, em mulheres atletas 

de handebol durante 12 meses de treinamento regular. 

As atletas foram divididas em dois grupos de acordo com os níveis de 

estradiol: Estradiol Baixo (EB) (até 30 pg.mL-1) e Estradiol Normal (EN) (30-330 

pg.mL-1), considerado-se normal entre 30 e 330 pg.mL-1 independente da fase do 

ciclo menstrual como mostra a tabela 1. 

 

Tabela 1. Nível plasmático de estradiol (Centerlab®, Beckman Coulter). 

 

CICLO MENSTRUAL REFERENCIAS 

Fase folicular 30 - 120 pg/ml 

Pico ovulatorio 90 - 330 pg/ml 

Fase lútea 65 - 180 pg/ml 

Menopausa Abaixo de 30 pg/ml 

Homens 15 - 80 pg/mL 
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O período de treinamento incluiu os turnos da tarde e noite, totalizando 10 a 

11 treinos semanais (segunda a sábado), com 3 a 4 horas diárias. No período de 

competições os treinos ocorriam de acordo com o calendário de jogos. As atletas 

participaram de várias competições no período de estudo, dentre elas Campeonato 

Brasileiro e Liga Nacional de Handebol. Trinta atletas participaram de todas as 

etapas da pesquisa, e foram incluídas no estudo. Os níveis de HSP70 intra e 

extracelular, os parâmetros de estresse oxidativo e o consumo dietético foram 

avaliados em três períodos do ano de 2009, a saber: a) primeira coleta, entre 9 e 14 

de março (período anterior ao início do treinamento); b) segunda coleta, entre 18 e 

25 de julho, e c) terceira coleta, entre 5 e 12 de novembro (períodos de treinamento 

e competições estaduais e interestaduais).       

O capitulo I teve por objetivo comparar o perfil dietético e antropométrico em 

dois momentos do estudo pré-treinamento e após quatro meses de treinos. 

Observamos que houve aumento no consumo de calorias no período de 

treinamento, o que é esperado pelo aumento da demanda energética do exercício, 

porém este aumento foi decorrente do aumento do consumo de proteínas e lipídios e 

não de carboidratos que são nutrientes essenciais para manter e repor os estoques 

de glicogênio muscular, função cognitiva e sistema imune (BURKE, 2001; BURKE; 

LOUCKS; BROAD, 2006; BACURAU, 2002).  Estudos com atletas colegiais 

(HINTON; BECK, 2005) e atletas de futebol feminino também observaram um 

consumo insuficiente de calorias decorrente do baixo consumo de carboidratos 

corroborando com nosso estudo (ROSENBLOOM; LOUCKS; EKBLOM, 2006; 

GIBSON, et al., 2011).  

Outro aspecto interessante do comportamento alimentar das atletas 

estudadas foi que, apesar das evidências de que não existe nenhuma vantagem no 
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consumo aumentado de proteínas acima das recomendações para o treinamento, é 

grande o número de atletas que tem esse hábito, o que provavelmente ocorre 

porque as mesmas relacionam o consumo de proteína com o aumento da massa 

muscular e da força para execução do treinamento (TIPTON; WOLFE, 2004; 

TARNOPOLSKY, 1999; MAUGHAN; SHIRREFFS, 2007).         

No capitulo II investigamos a relação entre os níveis de estradiol e os 

parâmetros relacionados ao ambiente redox, bem como com o imunoconteúdo intra 

e extracelular de HSP70 nas atletas.         

Observamos que o imunoconteúdo de iHSP70 estava menor no grupo EN 

(Estradiol Normal), quando comparado ao grupo com EB (Estradiol Baixo) no início 

da temporada, sugerindo que o estradiol possa estar atuando diretamente na 

proteção a danos oxidativos, e por isso no grupo EB o conteúdo de iHSP70 foi mais 

elevado, independentemente do treinamento. 

Em estudos com roedores foi observada maior expressão de HSP70 e sua 

relação com processos oxidativos em ratos nas etapas de maior intensidade de 

treinamento, sugerindo que as HSPs estariam atuando como um sistema 

estabilizador das espécies reativas de oxigênio geradas durante o exercício 

(SMOLKA et al., 2000; HAMILTON et al., 2003; SIMAR et al., 2007). Sabe-se que 

exercícios de alta intensidade podem aumentar a exportação de HSP70 para a 

circulação (eHSP70), porém tal observação não é valida para exercícios de 

intensidade moderada (HECK; SCHÖLER; BITTENCOURT, 2011). Especula-se que 

o aumento nos níveis de HSP70 representa um fator citoprotetor e antiinflamatório, 

pois evita a desnaturação de proteínas intracelulares, e influencia na sinalização da 

via apoptótica principalmente através da inibição da ativação do fator de transcrição 

NFkB (BEERE, 2005; ZANIN-ZHOROV et al., 2005).  
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Interessantemente observamos que junto com o aumento do imunoconteúdo 

de HSP70 intracelular no grupo EN durante o período de treinamento, houve um 

aumento significativo na atividade da CAT no mesmo grupo, mas uma diminuição 

nos níveis de antioxidantes não-ezimáticos (TRAP), de ácido úrico (AU) e de 

grupamentos sulfidril (SH), sugerindo que talvez o grupo com níveis de estradiol 

normal tenha uma proteção antioxidante adicional conferida pelo estradiol. Esse fato 

pode ser confirmando pelo aumento nos níveis basais do conteúdo de HSP70 no 

grupo estradiol baixo, onde esse aumento pode ser responsável pela proteção 

contra as ERO.         

Embora o efeito protetor do estrogênio no músculo esteja bem documentado 

(BOMBARDIER et. al, 2009), o mecanismo de ação permanece obscuro, e três 

fatores são usualmente relacionados com   a ação protetora do estrogênio (ENNS; 

TIIDUS, 2010): sua estrutura ser semelhante a vitamina E e poder assim ter 

capacidade de agir como scavenger de radicais livres; sua estrutura ser similar ao 

colesterol, conferindo maior estabilidade a membrana; e devido ao fato do tecido 

muscular apresentar 3 tipos de receptores de membrana para estrogênio (ER α, ER 

β e ER), sugerindo um papel regulatório desse hormônio sobre o músculo. 

Provavelmente um, dois ou todos esses processos estão ativos durante as 

condições de estresse no tecido muscular (ENNS; IQBAL; TIIDUS, 2008).  

Com relação aos parâmetros de dano oxidativo, observamos que houve uma 

diminuição nos níveis de peroxidação lipídica (TBARS) nos dois grupos ao longo do 

período do treinamento, porém esse resultado parece não sofrer interferência do 

estradiol. Bloomer e Fisher-Wellman (2008), em estudo realizado com homens e 

mulheres, treinados e não treinados, observaram menores níveis de oxidação 

lipídica (MDA) em mulheres, quando comparados aos homens independente do 
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treinamento, e associaram esse resultado em parte com o efeito antioxidante do 

estrogênio.  Assim, o estrogênio pode atuar tanto como um antioxidante contra a 

peroxidação lipidica induzida pelo exercício, como também melhorar a fluidez e a 

estabilidade da membrana, além de auxiliar no reparo do músculo esquelético 

atenuando a infiltração de macrófagos (TIIDUS; ENNS, 2009).       

Sabe-se que o uma única sessão de exercício estimula o aumento da 

produção de ERO e ERN com conseqüente aumento do estresse oxidativo, e 

inúmeros estudos observaram aumento no sistema de defesa antioxidante tanto em 

exercícios aeróbios (ELOSUA et al., 2003; KNEZ; COOMBES; JENKINS, 2006) 

quanto anaeróbios (BLOOMER; GOLDFARB, 2004;  RADAK et al., 2001). 

Entretanto, estudos com treinamento físico regular, ou seja, praticado ao longo de 

um período de tempo, ainda geram muitas dúvidas.  Portanto, nossos dados são 

relevantes visto que poucos são os estudos com mulheres atletas, especialmente no 

que diz respeito à fisiologia e bioquímica do exercício em uma população cada vez 

mais presente tanto em esportes recreativos como de alto rendimento.      

O capitulo III teve como objetivo avaliar o perfil dietético do grupo estudo, 

buscando correlacionar biomarcadores de dano oxidativo com a capacidade 

antioxidante do plasma, e com o consumo de micronutrientes, como as Vitaminas E 

e C e os minerais selênio e zinco, uma vez que esses são frequentemente 

associados à proteção antioxidante. Nesse estudo o consumo de nutrientes foi 

avaliado através de um Recordatório Alimentar de 24 horas, aplicado pela mesma 

nutricionista nos três períodos do estudo, e do Registro Alimentar de sete dias, 

preenchido pelas próprias atletas que foram instruídas a anotar todos os alimentos e 

bebidas consumidos (marca, tipo, modo de preparo), com as respectivas  

porções/quantidades em medidas caseiras.  
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As participantes foram orientadas a manter seus hábitos alimentares usuais 

no período do estudo.   Avaliando o consumo das vitaminas A, E, C e dos minerais 

zinco e selênio, observamos que apenas o consumo de Vitamina C e o Zn atingiram 

a DRI (Ingestão Dietética Recomendada) ao longo do treinamento, sendo que para 

os demais micronutrientes analisados os índices de consumo ficaram abaixo da 

mesma. Porém, ao correlacionarmos esses resultados com os biomarcadores de 

estresse oxidativo, observamos que existe uma correlação inversa e significativa 

apenas entre o consumo de Vitamina C e a peroxidação lipídica (TBARS).      

Nossos resultados, por exemplo, são contrários aos de Bloomer (2008), que 

observou uma correlação significativa entre o consumo de vitamina C e a diminuição 

nos níveis de dano oxidativo a lipídios (MDA) em homens treinados, mas não em 

mulheres treinadas. Também outros estudos como os de Pfeiffer et al. (1999), com 

indivíduos treinados e os de Bonina et al. (2005) com atletas, mostraram que um 

suplemento dietético foi capaz de reduzir o estresse oxidativo. Assim, ainda são 

muitas as dúvidas acerca da utilização de suplementos nutricionais na tentativa de 

diminuir o estresse oxidativo em atletas, pois os resultados ainda são bastante 

controversos.  

Machefer et al. (2007), em estudo com participantes da “Maratona de 

Sables” (230km divididos em 6 provas durante 7 dias consecutivos) observaram que 

não houve aumento nos níveis de  TBARS no grupo suplementado com um 

multivitamínico durante a competição, enquanto que no grupo placebo a quantidade 

de TBARS aumentou significativamente no terceiro dia. Porém não houve diferença 

significativa nos níveis de GSH, ácido úrico e SOD entre os grupos.   
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Estudo com triatletas masculinos mostraram uma correlação positiva entre o 

consumo de dieta antioxidante padronizada (rica em vitaminas A, E, C) e TRAP o 

que não foi observado quando os mesmos atletas foram suplementados via oral 

(cápsulas contendo os mesmos nutrientes e quantidades). É possível que esse 

resultado esteja relacionado com outros componentes antioxidantes da dieta como, 

por exemplo, os flavonóides, e que não somente às vitaminas (SCHNEIDER et al., 

2009).      

Os resultados, muitas vezes controversos, podem estar relacionados às 

diferentes metodologias aplicadas nos estudos, como: tipo de suplementos e tempo 

de uso, modalidade de exercício e intensidade dos mesmos, avaliação dos 

resultados. Além disso, uma das maiores dificuldades no estudo do 

alimento/suplemento, está relacionada às limitações das técnicas para avaliação da 

biodisponibilidade do nutriente, ou seja, sua absorção no trato gastrointestinal, seu 

metabolismo, ação e excreção, pois um determinado composto pode ser ativo in 

vitro, porém desde sua absorção até sua execreção, existe um longo percurso,  e, 

portanto, resultados in vitro não podem ser aplicados por si só (SIES, 2007).  

Sabe-se que os suplementos são amplamente utilizados por atletas na 

tentativa de reduzir o estresse oxidativo e aumentar a proteção aos danos causados 

pelo exercício (JI, 1999; SCHRODER et al., 2000). Porém, é consenso que o uso de 

suplementos alimentares deve ser permitido apenas para individuos com 

deficiências nutricionais específicas diagnosticadas (ADA, 2000), visto que o 

consumo regular, excessivo ou não, deve ser evitado, pois ainda há falta de 

evidências comprobatórias de que o consumo realmente melhora o desempenho 

físico.   
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Há mais de uma década, vários estudos realizados em nosso laboratório 

observaram que  a vitamina A é uma molécula redox ativa capaz de induzir um 

estado pró-oxidante em concentrações não muito superiores as fisiológicas em 

diferentes modelos experimentais in vitro (MOREIRA et al., 1997; DAL-PIZZOL et al., 

2001; FROTA et al., 2004; ZANOTTO-FILHO et al., 2008), e que a vitamina A 

também pode promover estresse oxidativo e modular processos redox-dependentes 

também em modelos animais (DAL-PIZZOL et al., 2001; GELAIN et al., 2006, 2008, 

PASQUALI et al., 2009, DE OLIVEIRA et al., 2008; 2009; DA ROCHA et al., 2010; 

SCHNORR et al., 2011). Também foram observados efeitos pró-oxidantes da 

vitamina A, como aumento na peroxidação lipídica e carbonilação de proteínas, dano 

ao DNA e modificação na atividade de enzimas antioxidantes em cultura de células 

de Sertoli (DAL-PIZZOL et al., 2000, 2001).     

De Oliveira e Moreira (2007) verificaram ainda que a suplementação com 

vitamina A em doses clínicas induz um estado pró-oxidante em diferentes tecidos, 

como pulmão e coração, assim como em diferentes regiões do sistema nervoso 

central de ratos Wistar adultos, além de induzir comportamento tipo ansiedade e 

diminuição na atividade locomotora e exploratória em animais tratados por 28 dias 

(DE OLIVEIRA et al., 2007a,b 2008). Além disso, diferentes doses de 

suplementação com vitamina A durante a gestação e amamentação em ratos, 

alteraram parâmetros de estresse oxidativo em diversos tecidos das mães e dos 

filhotes, especialmente do SNC (SCHNORR et al.,  2011).  

Neste capítulo mostramos que o consumo de alimentos ricos em vitamina C 

contribuiu para a diminuição nos níveis de peroxidação lipídica das atletas, porém 

ainda são muitas as dúvidas acerca da utilização de suplementação no esporte. 

Apesar dos inúmeros avanços na medicina e nutrição esportiva, mais estudos são 
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necessários na tentativa de desenvolver estratégias nutricionais adequadas ao 

indivíduo atleta de forma a contribuir na orientação da prescrição dietética, 

priorizando a qualidade de vida e a saúde do atleta. Ainda, sendo que a principal 

fonte de antioxidantes exógenos é a dieta, o efeito desses na prevenção de doenças 

que desencadeiam um desbalanço redox no ambiente celular é amplamente 

reconhecido (LASHERAS et al., 2003;  HALLIWELL; GUTTERIDGE, 2007;  

BARBOSA et al., 2008; POLIDORI et al., 2009; BOAVENTURA et al., 2011).  

Porém, uma questão fundamental ainda necessita ser esclarecida, se os 

antioxidantes endógenos são suficientes para prevenir o estresse oxidativo induzido 

pelo exercício ou se é necessário realizar suplementação dessa população, e se for, 

qual deve ser a quantidade recomendada para atingir um efeito terapêutico e ainda, 

se as diferenças fisiológicas e bioquímicas entre os gêneros devem ser 

consideradas. 
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4. CONCLUSÃO          

           A partir dos resultados obtidos no presente trabalho, podemos concluir que: 

1) O estradiol pode ter um importante papel na modulação do dano oxidativo, 

visto que o imunoconteúdo de HSP70 intracelular estava menor no grupo EN 

(Estradiol Normal) quando comparado ao grupo com EB (Estradiol Baixo) no inicio 

da temporada.  

2) No grupo Estradiol Normal (EN) ao mesmo tempo em que tivemos aumento 

do imunoconteúdo de HSP70 intracelular no decorrer do treinamento também 

observamos aumento da atividade da CAT e diminuição significativa do TRAP, de 

ácido úrico (AU) e tióis reduzidos (SH), sugerindo maior proteção ao estresse 

oxidativo pelo estradiol. 

3)  Houve uma correlação inversa significativa entre o consumo de vitamina C e 

peroxidação lipídica (MDA) e uma correlação positiva, apesar de não significativa, 

entre o consumo de Vitamina A e TRAP, o que pode estar relacionado com o 

consumo de vitamina A abaixo das recomendações.  

4) Na avaliação do consumo das vitaminas A, E, C e dos minerais Zinco e 

selênio, verificamos que apenas o consumo de Vitamina C e o Zn atingiram a DRI 

(Ingestão Dietética Recomendada) ao longo do treinamento, os demais 

micronutrientes analisados ficaram abaixo das recomendações.  
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5. PERSPECTIVAS    

Os resultados aqui apresentados permitiram verificar a escassez de estudos 

com a população feminina jovem e atleta, portanto abre espaço para um amplo 

número de estudos nesta área. Como principais perspectivas de continuação deste 

trabalho temos:  

1)  Correlacionar parâmetros redox com o consumo de fitoestrógenos em 

atletas usuárias de anticoncepcional oral visto que estes inibem a produção de 

estradiol e são amplamente utilizados por mulheres atletas. 

2)   Quantificar o imunoconteúdo de HSP70 intra e extracelular e 

correlacionar com o consumo de fitoestrógenos nesta população. 

3) Avaliar os níveis de ativação de NFkB e NRF2 e correlacionar com o 

consumo de fitoestrógenos   em atletas mulheres que utilizam anticoncepcional oral. 
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