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Resumo – Vários estudos têm investigado as alterações na resposta bioquímica em triatletas 
participantes de provas de Ironman, mas poucos dados relatam as mudanças de estresse 
oxidativo. O estudo teve como objetivo investigar os parâmetros de estresse oxidativo 
em triatletas após corrida de Ironman. Participaram do estudo, dezoito triatletas do sexo 
masculino, com idade média de 34,5 ± 2,15 anos, peso 69,3 ± 1,9 kg e altura 1,71 ± 0,18 
m participaram do estudo. A corrida de Ironman consiste em 3,8 km de natação, 180 km 
de bicicleta e 42,2 km de corrida. Antes da corrida e imediatamente após seu término 
foi retirado 10 mL de sangue, sendo o mesmo centrifugado e armazenado o soro em 
freezer -80ºC para posteriores análises. A capacidade antioxidante total, lipoperoxidação, 
carbonilação de proteínas e conteúdo total de tióis foram determinadas. Os resultados 
mostraram um aumento significativo na quantidade de hidroperóxidos, carbonilação 
de proteínas e uma redução na capacidade antioxidante total do plasma e no conteúdo 
total de tióis após a prova (p<0.05) em relação à pré-prova, concluindo que a prova de 
Ironman provoca alterações significativas nos marcadores de estresse oxidativo em atletas 
e que uma suplementação com antioxidantes seria importante para reverter estes efeitos. 
Palavras-chave: Espécies reativas de oxigênio; Estresse oxidativo; Exercício físico.

Abstract – Several studies have investigated the biochemical response changes that take 
place in Ironman triathletes, but there are few data on oxidative stress changes. The objective 
of this study was to investigate oxidative stress parameters in triathletes after an Ironman 
event.  The sample consisted of eighteen male triathletes, with a mean age of 34.5 ± 2.15 
years, weight 69.3 ± 1.9 kg, and height 1.71 ± 0.18 m. The Ironman triathlon consists of a 
3.8-km swim, a 180-km bicycle ride, and a 42.2-km (marathon) run. Before the competition 
and immediately after its conclusion, 10-mL blood samples were collected, centrifuged and 
frozen at -80ºC for subsequent analysis. Total antioxidant capacity, lipid peroxidation, protein 
carbonylation, and total thiol content were measured. The results showed a significant increase 
in all markers after the event (p<0.05) in relation to the pre-event period, which conclusively 
shows that the Ironman triathlon induces significant changes oxidative stress markers in 
athletes and that antioxidant supplementation would be important to reverse these effects.
Key words: Oxidative stress; Physical exercise; Reactive oxygen species.
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INTRODUÇÃO

O Triatlon Ironman consiste em uma prova esportiva que reúne num só 
evento três modalidades (3,8 km de natação, 180 km de ciclismo e 42,2 km 
de corrida) realizadas consecutivamente, na qual o atleta exercita-se por um 
longo período de tempo. Competições com essas características requerem 
elevada resistência e podem induzir ao estresse térmico e desidratação1,2, 
lesão muscular3, estresse oxidativo e inflamação4,5.

Dentre as alterações bioquímicas e fisiológicas que ocorrem em atletas 
de ironman, o estresse oxidativo tem chamado à atenção de pesquisado-
res6,7. Durante o exercício, o consumo de oxigênio para produção aeróbia 
de adenosina trifosfato (ATP) pode aumentar de 10 a 20 vezes em relação 
aos níveis de repouso8 e até 100 vezes em nível muscular9 , causando um 
aumento concomitante na produção das Espécies Reativas de Oxigênio 
(ERO) e consequente danos oxidativos na estrutura celular pela oxidação 
de lipídeos de membrana, carbonilação de proteínas, oxidação de carboi-
dratos e danos em ácidos nucléicos9. Adicionalmente, outros fenômenos 
que ocorrem durante provas de longa duração como a migração de células 
polimorfonucleares para o tecido lesionado e a resposta muscular isquêmica 
favorecem a produção de ERO5.

De acordo com Cruzat et. al.10, indivíduos que se submetem a exercí-
cios intensos e prolongados ou treinos exaustivos ou, ainda, que possuem 
frequência de treinamento muito elevada podem exceder a capacidade do 
sistema antioxidante endógeno e, em decorrência, promover graves lesões 
musculares, com consequente processo inflamatório e estresse oxidativo. 
Portanto, taxas elevadas de estresse oxidativo podem contribuir para uma 
diminuição no desempenho, fadiga, dano muscular e dor muscular11,12. 
Embora estudos tenham descrito as vias de produção das ERO durante o 
exercício13,14 e outros estudos tenham descritos as alterações bioquímicas 
em exercícios de longa duração2-5 , o que se conhece sobre a influência deste 
tipo de exercício físico sobre os parâmetros de estresse oxidativo ainda é 
incipiente, em especial, em provas de Ironman, principalmente, porque 
nesse tipo de prática esportiva as variáveis que podem interferir no desem-
penho dos atletas são as mais diversas em função de fatores como clima, 
condição atual dos atletas, dieta, nível de treinamento, tempo da prova.

Em provas de endurance, o desgaste físico dos atletas promove uma 
significativa demanda energética e substancial alteração nos mecanismos 
de defesa antioxidantes e redução nos sistema de reparo celular5. Em de-
corrência, sugere-se um aumento dos danos oxidativos de biomoléculas 
em função do aumento das ERO produzidas, principalmente, via cadeia 
respiratória mitocondrial, pela incompleta redução do oxigênio, como 
também pela diminuição na capacidade de defesa antioxidante13,15.

As informações na literatura são apenas pressupostos que necessitam 
de investigação complementar mais apurada. Desta forma, o objetivo do 
presente estudo foi investigar os parâmetros de estresse oxidativo em 
triatletas após prova de Ironman.  
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PROCEDIMENTOS METODOLÓGICOS

Amostra
Trinta e um indivíduos do sexo masculino que participaram do Ironman 
2008 Florianópolis, Brasil foram convidados a participar deste estudo. 
Como critério de seleção, foram convidados atletas que não usam qual-
quer tipo de medicamento, antioxidante ou suplementos alimentares, 
não-fumantes e que não apresentaram qualquer sintoma de doença, nas 
últimas 48 horas, como resfriados e estado febril. Destes, somente dezenove 
triatletas que completaram a prova em menos de 11 horas fizeram parte 
do estudo. As características dos atletas são apresentadas na Tabela 1. Os 
atletas assinaram em consentimento uma declaração de proteção dos seres 
humanos. O estudo teve a aprovação do Comitê de Ética local. Os atletas 
foram autorizados a comer e beber livremente durante a prova.

Tabela 1. Características massa corporal (kg) e creatina quinase (U/L) dos atletas antes e após a prova do 
Ironman.

Antes da prova Após a prova

Idade (anos) 32,4 (3,09)

Altura (m) 1,71 (0,18)

Massa corporal (kg) 67,9 (3,4) 66,4 (1,8)

Creatina quinase (U/L) 161,8 (21,32) 2231,5 (239,7)*

Os valores são apresentados como média±erro padrão médio e a diferença significante entre as medias (*) foi 
p<0,05. 

Prova
A prova é constituída de 3,8 km de natação, seguida por 180 km de ciclismo, 
e completado com 42,2 km de corrida. As condições ambientais variaram 
de 20 a 25Cº e 79-85% de umidade relativa.

Procedimentos de coleta
Ao chegar ao laboratório, os participantes tiveram seu peso e altura mensu-
rados, e uma amostra de 10 mL de sangue foi coletada a partir de uma veia 
na região antecubital.  Até 20 minutos após a conclusão do triatlon, 10 mL 
de sangue foram novamente retirados dos atletas. O sangue foi coletado em 
tubos plásticos heparinizados e centrifugados a 1500 rpm por 10 minutos 
a 4°C. Alíquotas das amostras de hemácias e plasma foram armazenadas 
a -80°C para posteriores análises bioquímicas. Um laboratório móvel foi 
utilizado na corrida para garantir a coleta adequada, separação e armaze-
namento de amostras.

Ensaios Bioquímicos

•	 Capacidade Antioxidante Total
A capacidade antioxidante do plasma dos atletas foi avaliada pela técnica 
de TRAP (Total Radical Antioxidant Potential, Lissi et al.16). 20 µl de plasma 
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foi adicionado a 4ml de sistema gerador de radical peroxil (AAPH 10mM, 
Luminol 4mM, tampão glicina 100mM, pH 8,6) e sua quimioluminescência 
foi acompanhada e registrada durante 50 minutos, pelo cintilador Wallac 
1409 DSA Liquid Scintillation Counter (Wallac Oy, Turku, Finland). Dois 
parâmetros foram avaliados neste ensaio: a reatividade antioxidante total 
(Total Antioxidant Reactivity - TAR), calculada de acordo com Lissi et al.17, 
e a reação ao longo do tempo, representada como área abaixo da curva 
(AUC) calculado por software (GraphPad Software Inc., San Diego, CA, 
USA – versão 5.00), segundo Dresch et al.18

•	 Danos Oxidativos
Como marcador geral de danos oxidativos em lipídeos foi determinado 

a formação de hidroperoxidos plasmáticos. A quantidade de hidrope-
roxidos foi determinado espectofotometricamente a 550 nm e os dados 
foram expressos em nmol/mg de proteínas como previamente descrito 
por Hermes-Lima et al.19. Os danos em proteínas foram determinados pela 
formação de grupos carbonil a partir da reação com dinitrofenilhidrazina. 
O conteúdo carbonil foi determinado espectofotometricamente a 370 nm 
usando um coeficiente de 22.000M-1. Os dados foram expressos em nmol/
mg de proteínas como previamente descrito por Levine et al.20. O conte-
údo total de tióis foi determinado numa reação com 5,5́ ditióbis (2 acido 
nitro-benzóico, DTNB). O conteúdo foi lido espectrofotometricamente a 
412 nm e expressado em nmol de DTNB/mg de proteína21.

•	 Determinação de Proteínas 
A quantidade de proteínas nos ensaios de danos oxidativos em lipídeos 

e proteínas foi determinada de acordo com a técnica de Lowry et al.22.

Tratamento estatístico
Todos os dados são apresentados em média e erro padrão médio (EPM) e 
o teste-t foi utilizado para testar diferenças entre pré-prova e pós-prova. 
Valor de p<0,05 foi utilizado para determinar significância estatística com 
o post-hoc de Bonferroni. A normalidade foi avaliada por teste Smirnoff-
-Kolmogorof.

RESULTADOS

•	 Capacidade Antioxidante Total
De acordo com as figuras 1A e 1B, os atletas apresentaram uma me-

nor capacidade antioxidante plasmática no período pós-prova quando 
comparado aos valores apresentados no pré-prova. Foi encontrado valor 
de TAR pré-prova superior ao índice pós-prova, 27,37 ± 7,31 e 10,93 ± 1,83 
nM trolox indicando que as amostras obtidas antes da prova possuem 
maior capacidade antioxidante que as amostras recolhidas após a prova. 
No pré-prova, a AUC média foi 194,02 ± 22,94 mM trolox, enquanto que 
a AUC pós-prova foi 279,56 ± 17,32 mM trolox. A medida de AUC é inver-
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samente proporcional à capacidade antioxidante da amostra, de modo que 
o grupo que apresentou menor AUC é aquele que possui maior potencial 
antioxidante. 

Figura 1. Potencial Antioxidante Total do plasma de atletas antes (pré) e depois (pós) da prova de 
Ironman, representada por TAR (A) e AUC (B). Dados expressos por média ± erro padrão médio; *diferença 
estatisticamente significante para Teste t; p = 0,0253 e p = 0,0178, respectivamente.

•	 Danos oxidativos
De acordo com a figura 2A, 2B e 2C, os resultados mostram um au-

mento na quantidade de hidroperóxidos formados após a prova de ironman 
(Pré-prova=0,74±0,2 nmol/mg proteína; Pós-prova= 1,4±0,2 nmol/mg 
proteína); carbonilação de proteínas (Pré-prova=2,2±0,4 nmol/mg proteína; 
Pós-prova= 5,8±1,8 nmol/mg proteína) e uma redução no conteúdo total de 
tióis (Pré-prova=27,8±4,2 nmol DTNB/mg proteína; Pós-prova= 18,1±6,4 
nmol DTNB/mg proteína)

Figura 2. Danos oxidativos do plasma de atletas antes (pré) e depois (pós) da prova de Ironman, representada por lipoperoxidação (A), carbonilação de 
proteínas (B) e tióis totais (C). Dados expressos por média ± erro padrão médio; *diferença estatisticamente significante para Teste t; p<0,05.

DISCUSSÃO

A produção de ERO representa um processo fisiológico normal, porém, em 
exercícios extenuantes, ocorre uma elevação na produção dessas espécies 
com diminuição do sistema de defesa, levando ao estresse oxidativo. A 
produção excessiva dessas espécies e consequente danos oxidativos tem 
sido associado com diminuição da performance, fadiga, dano muscular e 



Rev Bras Cineantropom Desempenho Hum 2012, 14(2):174-182 179

“overtraining”23,24. Embora o exercício físico intenso favoreça o aumento 
na produção de ERO e danos oxidativos6,4, estudos têm demonstrado que 
o treinamento de endurance aumenta o sistema de defesa antioxidante, 
assim como a capacidade oxidativa do músculo24,25. Entretanto, esses efeitos 
positivos do treinamento podem não ser suficientes para reduzir os danos 
oxidativos provocados pelo exercício intenso de longa duração.

O aumento na atividade da creatina quinase após prova de Ironman, 
observada neste estudo (Tabela 1), sugere a presença de microlesões 
musculares, indicando um possível rompimento ultraestrutural do sar-
colema26. Resultados similares também foram observados em atletas que 
participaram de uma das principais provas de ultraendurance do ciclismo, 
o Tour de France27. 

O desgaste muscular e metabólico em atletas de ironman promove, 
em consequência, um significativo aumento na produção de ERO. Os 
prováveis mecanismos ​​para a produção elevada de ERO durante e após 
a realização de exercícios de ultraendurance, como o ironman, incluem 
o desvio no fluxo de elétrons através da cadeia respiratória mitocondrial 
durante o metabolismo de oxigênio, o aumento na atividade da xantina 
oxidase desencadeada por condições de hipóxia, o aumento na atividade 
da nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato (NADPH) oxidase em 
processos inflamatórios, o aumento na atividade de fosfolipases e ainda, a 
auto-oxidação de proteínas heme15.

Em decorrência do possível aumento na produção de ERO, nossos re-
sultados mostram uma diminuição no TRAP em níveis plasmáticos como 
observado na figura 1. O TRAP é um método que quantifica o potencial 
antioxidante plasmático e sua diminuição após a prova sugere o aumento 
na produção de ERO o que pode levar aos danos oxidativos significativos. 
Os baixos níveis de TRAP encontrado após o ironman e o aumento da área 
sob a curva (AUC) observado na figura 1A e 1B pode estar associado, prin-
cipalmente, com a oxidação da glutationa induzida pelo exercício. Pinho 
e colaboradores25 sugerem que o aumento dessa oxidação é decorrente da 
produção excessiva de ERO após exercícios intensos. A glutationa é um dos 
mais importantes antioxidantes em sistemas biológicos por ser scanveger 
direto de radicais livres, substrato da glutationa peroxidase e ainda pode 
estar envolvido na redução de outros antioxidantes como a vitamina E e 
C11 . Desta forma, a depleção da glutationa reduz a capacidade de defesa 
antioxidante favorecendo o estresse oxidativo.

O bom nível de condicionamento, observados pelo tempo de prova 
(menos que 12 horas), parece não ser suficiente para impedir os danos 
oxidativos em lipídeos (Figura 2A) e proteínas (Figura 2B e 2C), embora, 
o treinamento de alta intensidade seja capaz de aumentar as defesas an-
tioxidantes plasmáticas25. Estudos realizados por Child e colaboradores28, 
mostram resultados diferentes. Indivíduos treinados foram submetidos a 
uma prova de meia maratona simulada e apresentaram um aumento na 
capacidade antioxidante total no soro dos atletas, mesmo assim, o exercício 
induziu aumento das concentrações de malondialdeído. Mastaloudis et 
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al.29 verificaram um aumento na capacidade antioxidante total observado 
após provas de endurance e sugerem que essa resposta deve estar relacio-
nada com a maior liberação de substâncias antioxidantes. É possível que 
essas diferenças em estudos possam estar relacionadas às características 
do exercício físico, à condição física dos atletas ou ainda, à metodologia 
utilizada para determinação da capacidade antioxidante total. 

As alterações no dano oxidativo após o exercício físico estão direta-
mente relacionados com o tipo, intensidade e duração do exercício25. Assim, 
reporta-se que as diferentes formas de exercício resultam em diferentes 
níveis de danos oxidativos, embora os resultados que apontam para a 
influência do exercício sobre os níveis de estresse oxidativo permaneçam 
controversos. O aumento na produção de ERO pode oxidar lipídeos de 
membrana causando lipoperoxidação29. Durante a lipoperoxidação, in-
termediários podem sofrer quebras gerando hidrocarbonetos de cadeia 
curta (etano, pentano), aldeídos (como o malonaldeído, 4-hidroxinonenal), 
epóxidos e outros produtos altamente citotóxicos9. Como resultado da 
lipoperoxidação as membranas sofrem alterações na fluidez e na perme-
abilidade, resultando em perda na homeostase e morte celular9, trazendo 
em consequência a diminuição da performace14.

A oxidação dos aminoácidos resulta na formação de grupos carbonil 
e redução de tióis totais, entre outras modificações que alteram a função 
normal da proteína e é amplamente utilizado como marcador de dano 
celular por ação das ERO9. Os resultados encontrados no presente estudo 
mostram um aumento na carbonilação de proteínas (CP) e redução na 
quantidade de tióis totais (TT). Diversos mecanismos podem contribuir 
para este fenômeno como, aumento do fluxo de elétrons mitocondrial, 
elevação da oxidação das purinas e desequilíbrio nas concentrações de 
cálcio29. Consequentemente, a diminuição de TT pode ser explicado pela 
elevada taxa de ERO produzida durante a prova de Ironman, tendo em vista 
que os TT formam a primeira linha de defesa contra o ataque das ERO21. 
Alguns estudos29,30 demonstram resultados semelhantes quanto alterações 
nos marcadores de estresse oxidativo após exercícios de longa duração. 

CONCLUSÃO

Os resultados apresentados neste estudo mostram claras evidências de 
que provas de longa duração e elevada intensidade provocam redução da 
capacidade antioxidante e danos oxidativos de atletas independente da 
performance durante a prova. Estabelecer uma estratégia de suplementação 
de antioxidantes pode contribuir para reduzir esses efeitos e favorecer a per-
formance em provas com as características apresentadas no presente estudo.
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