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INTRODUCAO

O exercicio fisico aumenta a producao de calor metabdlico e quando realizado em
ambiente quente, pode elevar significativamente a temperatura corporal interna (TAYLOR,
2014). A evaporacao de suor é o principal mecanismo de dissipacdo de calor em humanos, no
entanto, a eficiéncia deste mecanismo é limitada quando a umidade relativa do ar (URA) esta
elevada. A exposicdo cronica ao exercicio e ao calor aumentam a producdo de suor e a
tolerancia térmica dos individuos.

Para melhorar o desempenho de atletas que participam de competi¢des em clima
tropical, métodos de aclimatacdo ao calor com diferentes duracGes e protocolos de exercicios
foram elaborados. Devido as adaptacGes decorrentes do treinamento fisico aerdbico,
individuos com alto desempenho esportivo (atletas) estdo parcialmente adaptados ao estresse
pelo calor, entretanto, 0os mecanismos de aclimatagdo ao calor em individuos altamente
treinados, ou seja, as adaptacGes cruzadas entre o treinamento aerobico e aclimatacdo ao
calor, ainda ndo estdo completamente esclarecidos (MAUGHAN, 1998; GARRET et al.,
2009).

Estudos recentes (TAYLOR, 2014; PERIARD; CAILLAUD; THOMPSON,
2012; ARMSTRONG et al., 2012; COSTA et al, 2012; GARRETT; REHRER,;
PATTERSON, 2011; LORENZO et al., 2010; GARRETT et al., 2009) vém investigando 0s
métodos de aclimatacdo e tém tentando indicar possiveis caminhos para a compreensao dos
mecanismos de aclimatacdo ao calor em individuos altamente treinados. O entendimento
desses mecanismos é fundamental para o planejamento de melhores estratégias de
aclimatacdo para que haja o minimo desgaste fisico dos atletas e 0 melhor desempenho nas
competicdes disputadas no calor. Parece ndo existir um protocolo padrdo para a aclimatagéo
ao calor, o que pode estar relacionado as diferentes exigéncias das modalidades esportivas
coletivas e individuais (MAUGHAN et al.,, 2010), embora seja possivel identificar
orientagdes consensuais entre os estudos abordados.

Esse trabalho tem como objetivo identificar os metodos propostos para a
aclimatagdo ao ambiente quente de individuos altamente treinados. Foi realizada a busca de
publicacdes no website Google académico e nos perioddicos disponiveis no site capes Capes
contendo os termos aclimatacdo/aclimatizacdo ao calor, adaptacdo ao calor, heat

acclimation/acclimatization e heat adaptation. Estudos publicados nos ultimos cinco anos



(2009 - 2014) foram incluidos, bem como trabalhos mais citados na area (trabalhos de
referéncia). Para melhor compreensdo dos mecanismos envolvidos na aclimatacdo ao calor,
sera abordada inicialmente a termorregulacdo humana e as principais respostas ao exercicio e
a exposicdo ao calor que serdo base para a discussdo dos métodos de aclimatacdo e das

adaptacOes mais relevantes induzidas pela aclimatagé&o.



2 REVISAO DE LITERATURA

Os seres humanos sdo animais endotérmicos dotados de um sistema de
termorregulagdo que permite a manutengdo da temperatura interna numa faixa estreita de
variacdo, mesmo quando expostos a temperaturas ambientais extremas (ROMANOVSKY,
2007), sendo assim classificados como homeotérmicos. O sistema nervoso central (SNC),
mais especificamente o hipotalamo, é responsavel pelo controle termorregulatério. Através do
sistema nervoso auténomo (SNA), o hipotadlamo controla ajustes fisiolégicos para a producao
e conservacdo de calor/dissipacdo de calor, conforme a demanda climética ambiental e/ou
exercicio fisico. Esses ajustes possibilitam o controle da temperatura interna, cujo ponto de
referéncia é de =37°C, para seres humanos saudaveis em repouso (SAWKA et al., 2011,
WENDT; VAN-LOON; LICHTENBELT, 2007), permitindo assim a manutencdo do
metabolismo celular ideal.

Os mecanismos de troca de calor dos seres humanos sdo: a conveccao (troca de
calor entre a pele e as camadas de ar em movimento), conducdo (troca de calor através do
contato entre a pele e outras superficies), radiacdo (troca de calor através da absor¢do ou
emissdo da energia contida em ondas eletromagnéticas) e a evaporacdo de suor, na qual a
agua excretada pelas glandulas sudoriparas é evaporada para o ambiente em contato com o
calor da pele (MAUGHAN et al., 2010; WENDT; VAN-LOON; LICHTENBELT, 2007
BROTHERHOOD, 2008). Este ultimo mecanismo é o mais efetivo em situacOes de estresse
pelo calor compensavel (JABLONSKI, 2010; SAWKA et al., 2011). O aumento da sudorese
e a diminuicdo do limiar para a producdo de suor sdo importantes mecanismos
termorregulatérios para dissipacdo do calor que podem ser observados em individuos
aclimatados ao calor, enquanto em individuos treinados aerobicamente sdo comumente
observadas a menor elevacdo da temperatura interna (Ti) para a mesma intensidade de
exercicio e a producdo de um suor mais aquoso (NIELSEN et al., 1993; SAWKA et al., 2011;
LORENZO et al., 2010; HARGREAVES, 2008).

Diferente dos seres humanos, a perda de calor nos roedores (ratos e
camundongos) ocorre principalmente pela vasoconstricdo/vasodilatagdo periférica da cauda,
também pela evaporacdo da saliva espalhada em regides altamente vascularizadas como as
patas, o0 escroto, além da saliva espalhada sobre o pelo (GORDON, 1990 e 2012). Nesses
animais, a capacidade evaporativa € limitada bem como a capacidade de realizar atividades
fisicas em ambiente quente (WANNER et al., 2014). Essas sdo duas limitagcdes importantes



que dificultam a transposi¢cdo dos dados de estudos realizados com roedores de laboratério
para seres humanos.

Os seres humanos apresentam grande quantidade de glandulas sudoriparas écrinas
(especializadas na producéo e conducdo do suor aquoso até a pele) e quantidade reduzida de
pelos corporais em comparagdo com os demais mamiferos (JABLONSKI, 2010), o que
aumenta sua capacidade de resfriamento evaporativo. Vale ressaltar que a evaporacao é o
principal mecanismo de perda de calor durante o exercicio fisico intenso e a exposicdo ao
ambiente quente (MAUGHAN, 1998; HARGREAVES, 2008).

Durante o exercicio fisico, cerca de 20% da energia utilizada nas transformacGes
metabolicas é direcionada a realizagdo de trabalho mecénico, enquanto que os 80% restantes
representam a conversao de energia quimica para energia térmica (TAYLOR, 2014), o que
aumenta a producdo de calor corporal (SAWKA et al., 2011; BROTHERHOOD, 2008). Por
outro lado, o estresse térmico gerado pelo ambiente quente também contribui para a elevagéo
da Ti, pois energia térmica € transferida para o corpo através da circulacdo cuténea,
aumentando assim a necessidade de dissipacdo de calor. Quando o exercicio € realizado em
ambientes com temperaturas elevadas o gradiente de temperatura entre a pele e 0 ambiente é
significativamente reduzido, o que estimula o aumento da produgéo de suor para promover a
perda de calor (FEBBRAIO, 2001; NIELSEN et al., 1993).

Ao realizar atividades fisicas em clima quente, criam-se duas demandas a serem
atendidas pelo sistema cardiovascular: a primeira é a necessidade de suprimento sanguineo
para a manutencdo do metabolismo muscular, a segunda é o desvio de parte do fluxo
sanguineo arterial para a periferia do corpo, de forma a possibilitar o seu resfriamento
(FEBBRAIO, 2001; TAYLOR, 2000). Para compensar a reducdo do volume sanguineo,
ocorre vasoconstri¢do dos leitos esplancnico e renal, aumentando a disponibilidade sanguinea
para o suprimento da vasculatura muscular e cutnea. Portanto, mesmo com o aumento do
fluxo sanguineo cutaneo e muscular, a pressao arterial (PA) € mantida durante o exercicio no
ambiente quente através do equilibrio entre constricdo e dilatacdo dos diferentes leitos
vasculares (NIELSEN et al.,, 1993; SAWKA et al., 2011; JOHNSON, 2010). Essa
redistribuicdo do fluxo sanguineo acompanha o aumento do débito cardiaco (DC) para
possibilita 0 aumento da circulacdo cutanea (JOHNSON, 2010).

Para melhor compreenséo do leitor e definicdo dos parametros de analise dessa
revisdo, segue a descricdo adotada para os termos principais utilizados, conforme o Glossario
de Termos para Termo Fisiologia (IUPS, 2001). Adaptacdo (fenotipica): mudangas que

reduzem a carga fisiolégica produzida por componentes estressantes presentes no ambiente,



essas adaptacdes podem ser promovidas pela exposicdo passiva ao estimulo estressor (como
por exemplo, a temperatura ambiente) ou por inducdo experimental. Hipertermia: ocorre
quando a atividade dos mecanismos efetores termorregulatorios ndo acompanha o aumento da
temperatura corporal interna. Também é chamada hipertermia a condi¢do na qual a regulagéo
da temperatura ocorre acima dos valores basais de uma dada espécie. Quando hipertermia
ocorre de forma répida e se mantém, é instalado o quadro de hipertermia maligna
(patologico) que pode levar a morte. Embora o IUPS (2001) e Fox et al.(1963) facam
distingdo entre os termos aclimatacdo e aclimatizagdo, na maioria dos estudos encontrados os
autores utilizam os termos aclimatacao e aclimatizacdo como sinénimos para referirem-se as
adaptacOes induzidas pela exposicdo artificial ao ambiente quente (saunas, camara
climatizada, vestimentas, etc.) com ou sem exercicio, forma adotada no presente estudo.

O presente estudo tem como foco de investigacdo as adaptacGes fisiologicas e
anatdbmicas induzidas pela exposicdo ao calor (com e sem exercicio), assim, serdo
apresentados em sequéncia os tipos de estresse térmico. Conforme Sawka et al. (2011), o
estresse térmico refere-se as condicBes ambientais (incluindo as vestimentas), enquanto a
carga fisioldgica refere-se as condi¢cdes metabdlicas que tendem a aumentar a temperatura
corporal; as propriedades biofisicas apresentadas pelo ambiente e vestimentas determinardo se
0 estresse térmico poderad ser definido como Estresse pelo Calor Compensavel (ECC) ou
Estresse pelo Calor Ndo Compensavel (ECNC). O instrumento mais usado para a medicao do
estresse térmico ambiental causado por uma dada temperatura ambiente (em ambiente aberto
ou fechado) e uma dada URA é o indice de Bulbo Umido e Termdmetro de Globo (IBUTG).
Para ilustrar a relacdo entre o estresse térmico ambiental e o risco de hipertermia foi elaborada
a Tabela 1 com base nos dados de Gonzalez (1995 apud SAWKA et al., 2011) e Morana et al.
(2001).

TABELA 1 - Risco de hipertermia (e possibilidade de acometimento de doengas relacionadas ao calor) para
corredores de maratona baseado no IBUTG e umidade relativa (UR).

RISCO IBUTG (UR de 100%) IBUTG (UR de 75%) IBUTG (UR de 50%)
Excessivo > 28°C >29°C >33°C
Elevado 24 - 28°C 26 - 29°C 28 - 33°C
Moderado 18 — 23°C 20 25°C 24 - 27°C
Baixo <18°C <20°C <24°C

Muito baixo >10°C <10°C <10°C

O ECC existe quando ocorre um equilibrio entre a producéo e a dissipacdo de

calor, de modo que a Ti se mantém constante em um nivel sustentavel para a atividade



requerida. Esta condicdo (ECC) representa a grande maioria das situagdes encontradas por
trabalhadores e atletas. J4 o ECNC ocorre quando a demanda de resfriamento evaporativo do
individuo supera a capacidade de resfriamento evaporativo do ambiente, por exemplo, em
ambiente quente e umido (SAWKA et al., 2011; SELKIRK; MCLELLAN, 2001). Durante
ECNC, o individuo ndo consegue dissipar adequadamente o calor metabdlico e como
consequéncia a sua Ti continua a aumentar mesmo quando o individuo chega a exaustéo ou se
retira da condicdo de ECNC (SAWKA et al., 2011).

Em uma situacdo de ECC, individuos saudaveis (SELKIRK; MCLELLAN, 2001)
e individuos aclimatados ao calor (NIELSEN et al., 1993) podem alcangar temperaturas
internas proximas de 39°C (hipertermia) durante exercicios aerébicos, sendo que, apos o
término do exercicio, a Ti dos individuos treinados retorna aos niveis de repouso mais
rapidamente que nos individuos ndo treinados expostos ao ambiente quente e a mesma carga
de exercicio (SELKIRK; MCLELLAN, 2001). Por outro lado, em situacdo de ECNC, ainda
gue em repouso, 0 aumento da temperatura ocorre de forma progressiva e pode favorecer o
desenvolvimento de um quadro de hipertermia maligna.

Os seres humanos sdo também capazes de alterar sua faixa de tolerancia térmica
quando expostos de forma crbénica ao ambiente quente (FUJII et al., 2012; COSTA et al.,
2012; TAYLOR, 2014) ou ao exercicio aerobico de alta intensidade (MORA-RODRIGUES et
al., 2010; SELKIRK; MCLENAN, 2001; TAYLOR, 2014). O aumento da demanda
termorregulatéria desencadeia adaptacdes que ampliam a tolerancia térmica e retardam a
elevacdo da Ti. A aclimatacdo ao calor promove diversas adaptac@es fisiologicas, as quais
incluem a expansao do volume plasmatico, aumento da taxa de producdo de suor e diminuicdo
do limiar para producdo de suor, diminuicdo da frequéncia cardiaca (bradicardia), da Ti, da
carga fisioldgica e melhora da capacidade aerdébica durante o estresse pelo calor (SAWKA et
al., 2011; HARGREAVES, 2008; MAGALHAES et al., 2010a; WENDT; VAN-LOON;
LICHTENBELT, 2007; MAGALHAES et al., 2010b). Em conjunto, essas adaptactes
aumentam a tolerancia ao exercicio realizado no calor. Devido & similaridade das adaptacGes
observadas em individuos aclimatados ao calor e individuos treinados em exercicios
aerdbicos, considera-se que estes (ltimos estdo parcialmente aclimatados ao calor (PERIARD;
CAILLAUD; THOMPSON, 2012).



2.1  Termorregulacdo humana: limitagdes para a préatica de exercicio no calor

A regulacdo da temperatura € controlada por estruturas neurais organizadas de
forma hierdrquica. As areas efetoras para respostas termorregulatorias autonémicas
especificas estdo localizadas no tronco cerebral e na medula espinhal (BOULANT, 2000). O
hipotdlamo e o ndcleo pré-optico, identificados como as estruturas neurais responsaveis pelo
nivel mais superior de integracdo termorregulatoria, coordenam e influenciam as areas
efetoras inferiores (WENDT; VAN-LOON; LICHTENBELT, 2007; BOULANT, 2000). O
ndcleo pré-optico contém neurdnios termossensiveis, dos quais dois ter¢os sdo sensiveis ao
calor e um terco sensivel ao frio (ROMANOVSKY, 2007; WENDT; VAN-LOON;
LICHTENBELT, 2007; BOULANT, 2000). A producdo de calor é coordenada pela parte
posterior enquanto a parte anterior € responsavel pela dissipacdo do calor. Mekjavic e Eiken
(2006) indicam que ha inibicio mdatua destes centros. Esses neurdnios termossensiveis
recebem informacdes aferentes termorregulatérias de termorreceptores espalhados na pele,
nas visceras e na regido interna do corpo; quando a temperatura se eleva, 0os neur6nios
sensiveis ao calor aumentam sua atividade (ROMANOVSKY, 2007; BOULANT, 2000);
sendo que a parte anterior do hipotdlamo faz a responsavel pela integracdo das respostas
aferentes térmicas e a parte posterior inicia as respostas efetoras (BRAZ, 2005). Assim, 0s
neurdnios da regido pré-optica do hipotdlamo comparam e integram as informacdes térmicas
centrais (temperatura interna) e periféricas (temperatura da pele em diferentes regides),
iniciando respostas termorregulatérias mais apropriadas para um dado estresse térmico
(WENDT; VAN-LOON; LICHTENBELT, 2007; BOULANT, 2000). Quando as conexdes
sinapticas entre a regido pré-dptica e o tronco cerebral estdo ativas, como ocorre durante o
estresse térmico associado ao exercicio ou as mudancas na temperatura ambiente, a
temperatura corporal é regulada com maior precisao (BOULANT, 2000).

O valor de referéncia da temperatura no hipotdlamo é de =37°C, sendo que, em
valores acima ou abaixo desse ponto de referéncia, sdo iniciados 0s processos para aumentar a
producdo de calor ou a perda de calor (WENDT; VAN-LOON; LICHTENBELT, 2007).
Todos os mecanismos de controle da temperatura tendem a trazer a Ti para valores mais
proximos desse ponto de referéncia (BOULANT, 2000). E importante destacar que a Ti
possui um ritmo circadiano e pode variar entre 0,5°C a 1°C ao longo do dia (CHEUNG;
MCLELLAN; TENAGLIA, 2000; WENDT; VAN-LOON; LICHTENBELT, 2007). A Ti de
seres humanos € mantida com variacdo de poucos graus Celsius (°C), proxima ao limite

superior de sobrevivéncia (que é teoricamente determinado pela desnaturacdo de proteinas



regulatorias), mas relativamente distante (algumas dezenas de graus Celsius) do limite inferior
(que é teoricamente determinado pelo congelamento da &gua). Levando em consideracdo a
quantidade de neurénios sensiveis ao calor presentes na regido do hipotdlamo e o fato de os
seres humanos serem animais endotérmicos, considera-se que 0 superaguecimento € muito
mais perigoso para a sobrevivéncia que o resfriamento corporal (ROMANOVSKY, 2007).

O SNC recebe informac0es aferentes de temperatura e promove, através do SNA,
alteracbes no sistema cardiovascular para suprir as demandas criadas pelo calor e/ou
exercicio. Para que ocorra a perda de calor, 0 mesmo é primeiro transportado do interior do
corpo para a superficie (pele), a partir de onde pode ser dissipado para o0 ambiente (WENDT;
VAN-LOON; LICHTENBELT, 2007). Em repouso, o calor € transferido do interior do corpo
para o tecido muscular esquelético; a temperatura do masculo tende a situar-se entre 33 e 35°
C. Com o inicio do exercicio, 0 aumento na producdo metabdlica de calor faz com que a
temperatura muscular se eleve, provocando uma inversédo do gradiente de temperatura entre
masculo e sangue arterial e induzindo a transferéncia de calor do misculo para 0 sangue
(WENDT; VAN-LOON; LICHTENBELT, 2007). Quando a Ti comeca a se elevar, 0 SNA
promove a constricdo do leito vascular esplancnico e renal, possibilitando o redirecionamento
do sangue para a circulacdo periférica (cutanea) e facilitando a perda de calor por convecgéo
para o ambiente (FEBBRAIO, 2001; JOHNSON, 2010; SELKIRK; MCLELLAN, 2001).

A taxa de transferéncia de calor a partir do interior do corpo para a pele é, por sua
vez, determinada pelo gradiente de temperatura entre os dois e pela condutancia da pele
(WENDT; VAN-LOON; LICHTENBELT, 2007). Portanto, o controle do fluxo sanguineo da
pele é um importante mecanismo de controle (ou efetor) termorregulatérios. A circulacdo
cutanea € controlada por dois ramos do sistema nervoso simpatico: a via noradrenérgica
responsavel pela vasoconstricdo ativa, e a via responsavel pela vasodilatacdo ativa, cujos
neurotransmissores ainda ndo sdo totalmente conhecidos (WENDT; VAN-LOON;
LICHTENBELT, 2007; JOHNSON, 2010). Sabe-se, no entanto, que 30% a 40% da
vasodilatacdo cutdnea é mediada pela enzima Oxido nitrico sintase (NOS), que, quando
ativada, libera 6xido nitrico (NO) no endotélio vascular, (JOHNSON, 2010; PEREIRA et al.,
2011). O fluxo sanguineo cutdneo pode sofrer alteracBes locais, em resposta ao
resfriamento/aquecimento de determinada regido; e sisttmicas quando o individuo € exposto
de forma passiva a0 ambiente ou quando realiza exercicio; e que dessas alteracbes sé@o
controladas por diferentes mecanismos (PATTERSON; COTTER; TAYLOR, 1998;
JOHNSON, 2010); ha indicios de aquecimento de parte da superficie da pele estimule a
liberacdo de NO endotelial na regido aquecida (PEREIRA et al., 2011).



Quando o ganho de calor ultrapassar a velocidade de dissipacdo do mesmo para o
ambiente, se acumula no organismo e eleva a Ti (SAWKA et al., 2011). Essa elevacdo pode
estar relacionada a faléncia dos mecanismos termorregulatérios (quando velocidade de ganho
de calor ultrapassa a capacidade de perda de calor para o ambiente), a disfuncdo do
hipotdlamo (condicBes patoldgicas como: a febre, hipertermia, poiquilotermia®)
(MAGALHAES, 2001), ou ainda, & ineficiéncia da dissipacdo do calor em situacdes
limitrofes, como a realizacdo de exercicio fisico intenso em ambiente quente e Umido
(CHEUNG; MCLELLAN; TENAGLIA, 2000), levando a condicdo de hipertermia. Quando
0s mecanismos termorregulatérios falham ou quando um individuo € exposto continuamente
ao estresse pelo calor, instala-se um quadro patolégico de hipertermia que induz desidratag&o,
caimbras, além de prejudicar a funcdo de diversos érgdos (figado e rins) e tecidos como
intestino e muasculos (SAWKA et al., 2011). Nessas condi¢cdes patologicas, pode também
ocorrer aumento da permeabilidade das barreiras hematoencefélica e gastrointestinal
(SELKIRK et al., 2008; COSTA et al., 2014), levando a perda de consciéncia e nos casos
mais graves a morte.

Patologias decorrentes da exposicdo prolongada ao calor em exercicio estdo
geralmente relacionadas ao aumento marcante da Ti, a desidratacdo, isquemia e também ao
aumento da permeabilidade da barreira intestinal, permitindo a translocacdo de bactérias
presentes no limen intestinal para os demais 6rgdos (endotoxemia), 0 que pode provocar uma
inflamacéo sistémica (COSTA et al., 2014; HASEGAWA et al., 2006). O exercicio quando
somado a hipertermia pode ter um efeito que supera a capacidade de manutencdo da
homeostase gastrointestinal, resultando em reducdo do aporte sanguineo visceral, isquemia
intestinal e permeabilidade da parede intestinal. No trato gastrointestinal e no Iimen do
intestino, diversas bactérias atuam mantendo a homeostase. Essas bactérias contém toxinas
que sdo liberadas na circulacdo sanguinea quando valores elevados de Ti sdo atingidos em um
curto espaco de tempo; nessa situacdo, as defesas imunoldgicas ndo sdo suficientes para
conter o ‘vazamento’ de toxinas, 0 que pode gerar resposta inflamatéria generalizada,
coagulopatias e disfuncdo em diversos 6rgaos, uma condicdo conhecida como endotoxemia
(SELKIRK et al., 2008). Trauma e hipertermia induzida pelo exercicio e/ou pela exposicéo
passiva ao ambiente quente favorecem a ocorréncia de endotoxemia que, por sua vez, esta

relacionada ao surgimento de um quadro de inflamacéo sistémica (SELKIRK et al., 2008).

! Poiquilotermia: perda da capacidade homeotérmica, em geral ndo perceptivel. Dependendo da
temperatura ambiente, individuos portadores de poiquilotermia podem apresentar hipotermia ou hipertermia
potencialmente fatais. Pode ser secundaria nomeadamente a acdo de determinadas drogas (ex., fenotiazinas) ou &
les&o do centro integrador hipotalamico (MAGALHAES et al., 2001, p. 16).
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A desidratacdo promove o aumento do estresse de cisalhamento nos vasos
sanguineos como consequéncia do aumento da viscosidade sanguinea (ORLANDO et al.,
2010), além de reduzir o volume de ejecdo, deébito cardiaco, pressdo arterial média e fluxo
sanguineo muscular (HERGREAVES, 2008). Estudos apontam que individuos hidratados, ao
se exercitarem em ambiente quente compensavel, apresentam menor elevagcdo da Ti que
individuos desidratados expostos ao mesmo ambiente/exercicio (ORLANDO et al., 2010;
NIELSEN et al., 1993). Também existem evidéncias que individuos desidratados apresentam
diminuicdo do desempenho em atividades cognitivas, como treinamento tecnico tatico,
quando comparados aos seus pares hidratados (MAUGHAN, et al., 2010).

Além da desidratacdo, o percentual de gordura corporal (%G) é importante fator
guando se trata de estresse térmico pelo calor, uma vez que o tecido adiposo atua como
isolante térmico e, em baixas temperaturas (particularmente em individuos imersos em aguas
frias) ajuda a preservar o calor corporal. Entretanto, quanto maior o percentual de gordura,
mais dificil é a dissipacdo de calor com o ambiente. Logo, durante o exercicio, individuos
com percentual de gordura elevado (>18%G) apresentam temperaturas retais mais elevadas
gue seus pares com menor percentual de gordura, para a mesma intensidade de esforco
(SELKIRK; MCLELLAN, 2001).

Durante o exercicio em ambiente quente compensavel, a evaporacdo do suor é a
principal forma de perda de calor em humanos (WENDT; VAN-LOON; LICHTENBELT,
2007; MAUGHAN, 1998; JABLONSKI, 2010). Enquanto em situacdes de estresse térmico
ndo compensavel, como no ambiente quente e Umido, ou em ambiente quente com uso de
roupas ou equipamentos que impedem a evaporacdo do suor, medidas comportamentais para
impedir 0 aumento da Ti sdo mais efetivas, ja que nessa condi¢do a evaporacao de suor se
torna pouco eficiente (BROTHERHOOD, 2008; JONHSON, 2010; NIELSEN et al., 1993;
SAWKA et al., 2011). Nesse contexto, métodos de resfriamento corporal pré-exercicio como:
imersdo em banheira de gelo, coletes de resfriamento para o tronco; ou de toucas para o
resfriamento da cabeca; a ingestdo hidrica com bebidas geladas isotdnicas e ingestdo de gelo
sdo alternativas mais indicadas (HARGREAVES, 2008; COELHO, no prelo).

Estudos indicam que a intensidade do exercicio no calor deve ser
consideravelmente menor que a intensidade de treinamentos e competicGes esportivas
realizadas em ambiente temperado (MAUGHAN, 1998). A justificativa para tal precaucdo
seria a prevencédo de doengas decorrentes da temperatura corporal interna elevada (acima de
40°C). Entretanto estudos mais recentes indicam que a hipertermia controlada representa um

protocolo capaz de desencadear as principais adaptacdes relacionadas a aclimatacéo ao calor
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(GARRETT; REHRER; PATTERSON, 2011; SAWKA et al., 2011; TAYLOR, 2014) e que
essas adaptacOes sdo diferentes das adaptacfes promovidas pelo treinamento aerébico
(GARRETT; REHRER; PATTERSON, 2011). O estimulo para a aclimatacdo ao calor é
afetado pela duracdo da exposi¢cdo ao ambiente, pelo protocolo de aclimatagéo e pelo grau de
estresse térmico (GARRETT; REHRER; PATTERSON, 2011; MAUGHAN, 1998). A
inducdo da hipertermia pode ser feita atraves da exposi¢cdo & temperatura e umidade
controladas como camara aquecida e/ou vestimentas de isolamento térmico (estresse térmico
e/ou carga fisiologica), e através de exercicios aerébicos prolongados ou com alta intensidade
que aumentam a carga fisiolgica (SAWKA et al., 2011). Pois, exercicio aerdbico aumenta a
producdo de calor metabdlico quanto maior a intensidade e duracdo do exercicio, que e por
consequéncia eleva a Ti, condicdo conhecida como hipertermia induzida pelo exercicio
(PERIARD; CAILLAUD; THOMPSON, 2012).

As adaptacGes induzidas pelo treinamento aerdbico; pela exposi¢do passiva ao
calor; serdo discutidas em sequéncia. Os métodos de aclimatagdo ao calor e principais
adaptacdes observadas em individuos aclimatados ao calor serdo apresentados no tdpico
subsequente. Na discussdo serdo comparadas as adaptacdes observadas em individuos
submetidos a exposicdo passiva ao calor e a aclimatacdo ao calor indicando as adaptacGes

especificas de exposi¢cdo ao calor com e sem exercicio.

2.2  Adaptac6es induzidas pelo exercicio aerébico

O treinamento aerdbico promove diversas adaptacdes, dentre elas: 0 aumento da
sensibilidade das glandulas sudoriparas a variacdo da temperatura corporal; aumento da
reabsorcédo de sddio nas glandulas sudoriparas écrinas, reduzindo a concentracao de eletrolitos
do suor, menor elevacdo da Ti durante o exercicio; maior tolerancia a temperaturas elevadas
(GARRETT; REHRER; PATTERSON, 2011; COSTA et al., 2012; TAYLOR, 2000);
bradicardia em repouso; diminuicdo da resisténcia vascular periférica e aumento da circulacéo
cutanea (BRUM et al., 2004); além do aumento da capacidade aerdbica (medida através do
VO2msx). A alta capacidade aerobica esta associada ao aumento da tolerancia ao exercicio no
calor por promover a diminuicdo da carga fisioloégica em individuos treinados, quando
comparados a individuos ndo treinados, durante o exercicio no calor (CHEUNG,;
MCLELLAN; TENAGLIA, 2000). Quanto mais alta a taxa metabolica (medida através do
VO,) durante o exercicio, maior o valor em que a Ti atingira um estado de equilibrio
(SAWKA et al., 2011); Essa observacgéo ajuda a entender os motivos pelos quais individuos
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treinados em exercicio aerobico (capazes de se exercitarem mantendo taxas metabdlicas mais
elevadas) apresentam maior toleréncia ao calor que individuos com baixa capacidade aer6bica
(BROTHERHOOD, 2008; SELKIRK et al., 2008). Em conjunto, as adaptacdes fisioldgicas
promovidas pelo treinamento aerdbico promovem a reducdo da carga fisioldgica para a
mesma intensidade de exercicio.

O aumento da demanda metabdlica promovido pelo exercicio (ou pelo estresse
térmico) perturba a homeostase do organismo e promove o desgaste de membranas celulares,
que em resposta a repetidas exposicdes a esse estresse, serdo reconstruidas para resistirem a
um novo estresse em niveis mais elevados. Os musculos cardiaco e esquelético, tecidos
altamente renovaveis, quando expostos ao estresse expressam um conjunto de proteinas
conhecidas como proteinas do choque térmico (Heat Shock Proteins - HSP). Embora esse
mecanismo nao seja completamente entendido, sabe-se que 0 estresse oxidativo e as respostas
inflamatorias ao exercicio aumentam a sintese dessas proteinas (RIBEIRO, 2010), que sdo
responsaveis pela reparacdo, destruicdo e remodelagem de outras proteinas no meio
intracelular (MAGALHAES et al., 2010b).

Os niveis extracelulares de HSP estdo relacionados positivamente a carga
fisioldgica, ou seja, quanto maior o estresse fisiolégico imposto pelo calor, maiores os niveis
extracelulares de HSP. J& os niveis intracelulares de HSP estdo relacionados ao desgaste
celular da musculatura em resposta a uma determinada carga de estresse. O aumento da
concentracdo intracelular de HSPs, dentre as quais se destacam as HSP 72, HSP e 40 promove
maior tolerancia ao estresse pelo calor (GARRETT; REHRER; PATTERSON, 2011,
MAGALHAES et al., 2010b).

O treinamento aerdbico de natacdo com sobrecarga (carga equivalente & 3% do
peso corporal) induziu o aumento da expressdo de HSP 72 no miocéardio de ratos quando
comparados ao grupo controle e ao grupo submetido ao mesmo exercicio sem sobrecarga
(CARNEIRO-JUNIOR et al., 2011). Magalh&es et al., (2010b) analisaram a resposta celular
em individuos expostos a um protocolo de aclimatacdo ao calor em médio prazo (11-13 dias)
composto por corrida em esteira em camara aquecida (40 = 0°C IBUTG, 45.1 £ 0,2% UR), no
qual foi identificada a inibicdo da expressdo das HSP induzida pelo exercicio ao fim da
aclimatagdo, o que possivelmente significa maior toleréncia térmica. Os pesquisadores
também observaram a estabilizacdo da concentracdo das HSP ap0s o exercicio fisico,
mostrando a reducdo do stress a nivel celular em individuos aclimatados ao calor
(MAGALHAES et al., 2010b). Os mesmos autores observaram niveis elevados de HSP antes

mesmo do exercicio em ambiente quente ter sido iniciado, essa inducdo da expresséo de iHsp
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72 pode ocorrer quando ha certo aumento da Ti, independentemente do seu valor inicial;
observou-se também uma correlagdo positiva altamente significativa entre indugdo iHsp 72 e
temperatura retal final e delta temperatura retal, ou seja, quanto mais alta a inducdo da
expressao de iHsp 72 mais alta a temperatura retal final e a variacdo da temperatura retal
(MAGALHAES et al., 2010b).

Em situacGes de exercicio fisico e estresse o estimulo nervoso simpético
representa a atividade autondmica predominante (ALEX et al., 2013). No sistema
cardiovascular, a ativacdo simpatica promove aumento da frequéncia cardiaca (efeito
cronotrépico positivo), aumento da forca de contragdo (inotrépico positivo) e aumento da
velocidade de condugdo do impulso (dromotrépico positivo). Individuos treinados
aerobicamente apresentam diminuicdo da demanda metabolica do miocardio (maior
velocidade na conducdo do impulso nervoso, maior responsividade aos neurotransmissores) e
0 aumento da estabilidade elétrica (ALEX et al., 2013), ou seja, apresentam maior eficiéncia
na conducdo do impulso nervoso e na resposta da musculatura, para um mesmo estimulo,
dessa maneira, a via simpatica mantém a mesma eficiéncia de resposta com menor
numero/frequéncia de estimulacdo. Armstrong et al. (2012), ao avaliarem individuos treinados
aerobicamente durante a hipertermia induzida pelo exercicio (temperatura esofagica de 40°C),
observaram que: o DC em exercicio foi mantido possivelmente devido a elevacdo da FC
decorrente da modulacdo do SNA para dominancia simpaética; e que a retirada parassimpatica
foi evidenciada pela reducdo da variabilidade da frequéncia cardiaca (entre as sessdes de
exercicio até a hipertermia) e pela reducdo da sensibilidade dos barorreceptores durante o
exercicio. A estimulacdo autbnoma e a funcdo cardiovascular normal sdo restauradas apds 24
h de recuperacéo.

O treinamento aerobico também retarda o tempo para a fadiga devido ao aumento
da tolerancia a temperaturas internas elevadas (SELKIRK; MCLELLAN, 2001; SELKIRK et
al., 2008). Essa habilidade pode ser adquirida pelo treinamento aerdbico com exercicios
prolongados ou exercicios com alta intensidade que frequentemente elevam Ti (hipertermia
induzida pelo exercicio) e atenuam resposta cardiovascular (estimulacdo do SNS) fatos que se
devem as adaptagdes fisiologicas similares aquelas encontradas em individuos parcialmente
aclimatados ao ambiente quente (PERIARD; CAILLAUD; THOMPSON, 2012). Outra
adaptacdo comum ao treinamento aerdbico é aumento da producgéo de suor aquoso (glandulas
sudoriparas écrinas) em decorréncia do aumento da estimulagcdo simpatica em exercicio, o que
facilita a perda de calor por evaporacdo (ABDULKADER; MENDES; LIMA, 2012).
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Individuos submetidos a treinamento com exercicios aerobicos (60-65% do
VOyico € cOmM baixo percentual de gordura (<13%G) apresentam maior tolerancia ao calor e
suportam por mais tempo esforgos fisicos em ambiente quente ndo compensavel (produzidos
pelo uso de roupa térmica, em ambiente de 40°C e 30% de UR), além de tolerar temperaturas
retais mais elevadas (39,5°C) que individuos sedentarios (MORA-RODRIGUES et al., 2010;
SELKIRK; MCLELLAN, 2001), e do que individuos sedentarios com 0 mesmo percentual de
gordura e que individuos em mesmo nivel de treinamento, porém com percentual de gordura
mais elevado, ou seja, >18%G (SELKIRK; MCLELLAN, 2001). A diminui¢cdo da carga
fisiologica e 0 aumento do tempo em exercicio em individuos com baixo percentual de
gordura e elevada capacidade aerdbica se devem a valores reduzidos de temperatura retal
inicial e a maior tolerancia a valores de temperatura retal (Tr) na exaustdo (SELKIRK;
MCLELLAN, 2001; SELKIRK et al., 2008).

2.3 Adaptacdes induzidas pelo calor

A exposicdo passiva ao calor utiliza o calor proveniente de fontes exdgenas para
elevar a temperatura corporal com minima contribuicdo do metabolismo (TAYLOR, 2014).
Essa exposicdo, dependendo da magnitude da carga térmica, promove significativo estresse
cardiovascular e fisiolégico que pode se aproximar do impulso térmico produzido pela
exposicdo natural ao clima quente observada em habitantes de paises tropicais (GARRETT;
REHRER; PATTERSON, 2011; MAUGHAN, 1998; TAYLOR, 2014). A adaptacdo é
induzida se o impulso acumulativo para a adaptacdo ao calor (tempo de exposicdo e
intensidade do estresse térmico) tiver volume suficiente. Alguns dos métodos de aquecimento
passivo sdo: a imersdao em banheira de agua quente, a exposicdo a camaras aquecidas
climatizadas, uso de saunas com e sem vestimentas de isolamento térmico (TAYLOR, 2014).
Essas técnicas de aquecimento passivo sdo benéficas quando individuos em repouso sdo
aquecidos, mas parecem ser menos efetivas que o exercicio em ambiente quente, pois, 0
aquecimento passivo promove pequena perturbacdo homeostatica (principalmente,
perturbacdo metabolica quando comparado ao exercicio em ambiente quente), assim, a
somatoria do impulso para adaptagcdo permanece pequena (TAYLOR, 2014).

Por volta da década de 60, Fox et al.(1963) e Bradbury et al. (1964)
desenvolveram uma técnica de aquecimento passivo para controlar e manter a intensidade

desejada do estimulo. O método consistia em elevar a temperatura corporal interna (Ti) e
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manté-la elevada (hipertermia controlada) pela exposi¢cdo consecutiva & cadmara aquecida
(43°C até atingir Ti 37,3°C), ar quente vestindo roupa de isolamento térmico (35°C durante
60 min, até atingir Ti 37,93°C) e novamente a camara aquecida (38°C durante 120 min,
temperatura média: 38,5°C). Durante todo o protocolo, os individuos permaneciam em
repouso. Como conclusdo do estudo, foi indicada a realizacdo de um protocolo com duracéo
de 12 dias de exposicdo ao calor (60 min diarios) mantendo a Ti em 38,5°C para atingir a
completa aclimatacdo ao calor (BRADBURY et al., 1964). Os mesmos autores mostraram
que, quando os individuos eram expostos a uma temperatura equivalente a Ti, ocorriam
respostas de sudorese mais acentuadas durante o exercicio.

A exposicdo ao calor também pode trazer efeitos deletérios a salde como o
desequilibrio de agentes oxidantes e antioxidantes, aumentando o estresse oxidativo e a
producdo de espécies reativas de oxigénio (ROS), fato que € agravado com a desidratacdo
(ORLANDO et al., 2010). Em contrapartida, o exercicio aerdbico regular de intensidade
moderada promove a diminuicdo do estresse oxidativo e das ROS (KNEZ; COOMBES;
JEKINS, 2006). Fismen et al. (2011) apontam que a exposic¢ao ao calor (in vitro) tem efeitos
similares as adaptacGes promovidas pelo exercicio fisico in vivo, como a inducdo de
mecanismos de defesa que incluem uma maior expressdo de HSPs.

A exposicdo ao calor (1 h de exposicdo ao calor ambiental de 45°C) antes do
exercicio (mergulho) potencializa a expressdo das HSP 70 em humanos (FISMEN et al.,
2011). Staib, TUmer e Powers (2009), ao testarem a hip6tese de que a elevacdo da temperatura
sem aumento significativo da producdo de calor metabdlico (hipertermia induzida pelo
exercicio) diminuiria a expressdao de HSP 72, treinaram ratos saudaveis pelo método de
hipertermia controlada, realizando exercicio em ambiente frio (T ambiente 4°C) e quente (T
ambiente 22°C). Os animais treinados em ambiente quente (Taq) apresentaram temperatura
interna média pds-exercicio (Tag= 40,18°C + 0,22) mais elevada que 0s animais treinados em
ambiente frio (Tfr = 38,28°C + 0,11), além do mais, os animais Taqg apresentaram aumento
superior a 3,2°C na temperatura interna durante uma sessao de exercicio (60 min), ja nos
animais Tfr foi observado menos que 0,6°C de elevacdo na temperatura interna para a mesma
sessdo de exercicio (STAIB; TUMER; POWERS, 2009). Os autores identificaram o aumento
expressivo da producdo de HSP 72 no miocérdio de ratos exercitados em ambiente quente
guando comparados aos animais que realizaram o mesmo exercicio no frio (sem aumento

significativo da expressdo de HSP 72). Juntos, os achados de Fismen et al. (2011) e Staib,
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Tumer e Powers (2009) evidenciam a contribuicdo do calor ambiental no estimulo para
adaptacdo induzida pelo exercicio realizado no calor.

Quanto ao estimulo simpatico e a regulacdo dos termorreceptores, as informacdes
disponiveis sugerem que durante o aguecimento passivo, o controle barorreflexo da FC e a
atividade do nervo simpatico ndo sdo alterados, enquanto o controle barorreflexo da
resisténcia vascular sistémica pode ser comprometido, observagdo atribuida a responsividade
vasoconstritora atenuada da circulacio cutdnea (CRANDALL; GONZALEZ-ALONZO,
2010). A atenuacdo da vasoconstricdo pode ser explicada em parte pelo aumento da liberacao
de NO endotelial que pode inibir a vasoconstricdo induzida pela via simpatica (JOHNSON,
2010; JOHNSON; KELLOGG, 2010).

Sabendo que o controle ideal do fluxo sanguineo é indispensavel para o bom
desempenho de individuos expostos ao calor, tanto na presenca ou quanto na auséncia de
exercicio, seguem alguns achados recentes sobre a contribuicdo da exposicéo ao calor para a
diminuicdo do estresse cardiovascular. Binder et al. (2013), para avaliar a regulagdo
pressorica durante exercicio isométrico (flexdo de dedos) e estresse térmico pelo calor,
avaliaram individuos submetidos a hipertermia controlada e exercicio isométrico. Os
voluntarios realizaram flexdo isométrica de dedos (1 min a 60% da contracdo voluntéria
maxima) em condi¢des normotérmicas (T = 24°C, URA = 20%) e apds cinco minutos de
descanso foram submetidos & hipertermia moderada (HM). A HM foi definida como o
aumento de 0,6°C na Ti alcancados com o uso de jaqueta profundida por agua aquecida
(48°C), atingindo a HM os voluntarios realizaram a segunda flexdo isométrica de dedos, apos
a qual a elevacdo da Ti (0,6°C) foi mantida durante cinco minutos pela imersdo em banheira
de &gua quente (43°C); seguida de cinco minutos de descanso durante os quais foram medidas
a. Apds o descanso realizou-se a terceira flexdo isométrica de dedos seguida de hipertermia
elevada (HE). A HE foi definida como a elevacdo de 1,4°C na Ti que foi mantida apds o a
isometria pela imersdo em banheira de agua quente (48°C) durante 5 min. Quando submetidos
a inducdo de hipertermia (HM e HE) apds exercicio houve manutencdo da Ti nos valores
alcancados durante o aquecimento pré-exercicio (HM = 37,6 + 0,2°C, HE = 38,4 + 0,2°C),
também foi observada a atenuacdo da pressdo arterial (PA) durante exercicio, apos a inducgao
de hipertermia (proporcional & magnitude da hipertermia induzida) acompanhada da reducdo
estresse térmico, houve também aumento significativo do DC que acompanhou o aumento da
hipertermia (DC Repouso= 6,1 = 0,6 L/min, HM =7,6 £ 1,3 L/min; HE = 8,5 £ 1,9 L/min).

Johnson (2010) cita que individuos expostos ao aquecimento passivo podem

apresentar débitos cardiacos elevados (acima de 10 L/min), ou seja, efeito similar ao que
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ocorre durante o exercicio aerébico (JOHNSON, 2010). Trinity et al. (2010) observaram o
aumento do volume de ejecdo (aproximadamente 7%) em individuos exercitados em
hipertermia quando comparados aos seus pares exercitados em normotermia, durante os 20
minutos finais do exercicio. Esses resultados indicam que a hipertermia promoveu o0 aumento
do volume de ejecdo (VE) nos individuos em exercicio (TRINITY et al., 2010). Wilson e
Crandall (2011) também verificaram o aumento do débito cardiaco (DC) em humanos como
resposta ao estresse térmico pelo calor, que ocorreu em consequéncia da elevacdo na FC e
aumento da forca de contracdo cardiaca (inotropismo positivo). Entretanto, ao estudarem os
efeitos do exercicio e da hipertermia no VE em humanos, Trinity et al. (2010) observaram que
0 aumento no VE ocorreu mesmo quando a elevacdo da FC foi impedida, sugerindo uma
relacdo diretamente proporcional entre o aumento da temperatura e a melhora da
contratilidade cardiaca.

A Tabela 2 apresenta a resposta cardiovascular a exposi¢do passiva ao calor
comparada a exposi¢do simultanea ao calor e exercicio. Orlando et al. analisaram os efeitos
da exposicdo ao calor isoladamente, e somado ao exercicio, nos marcadores sanguineos de
estresse oxidativo em individuos hidratados. A Tabela 2 registra as situacdes controle para
individuos expostos ao exercicio, e ao calor isoladamente e os valores obtidos ap6s uma unica
sessdo de extensdo unilateral de extensdo de joelho. Oito individuos do sexo masculino
vestiram jaquetas (posteriormente usadas para aquecer a porgdo superior do tronco) durante o
repouso e durante os 6 min de extensdo unilateral de joelho em situacdo controle e em
situacdo de estresse pelo calor, mantendo-se hidratados em todas as situacGes. Em seguida,
descansaram por 15 min apds os quais a jaqueta vestida pelos mesmos foi aquecida (perfusao
de &gua quente) de forma a elevar a temperatura interna, a temperatura da pele e a média das
temperaturas em respectivamente, 1°C, 6°C e 2°C. (ORLANDO et al., 2010).

Quando expostos apenas ao calor, a Tr e Tp dos individuos em repouso
aumentaram respectivamente 1°C e 6°C e ndo se alteraram durante o exercicio. Ja a Ti média
foi 1,9°C a 2,0°C maior durante a exposi¢do pelo calor do que a temperatura obtida em
repouso e em exercicio. Os dados apresentados indicam que a reducdo da Tp e a manutengédo
da Ti durante o exercicio no calor, mesmo com a reducdo do volume plasmaético, podem estar
associadas a melhora do ténus vascular que, e que a melhora observada parece ser especifica
da interacdo calor e exercicio, pois, esses resultados ndo foram observados no repouso, nem

na exposicao passiva ao calor.
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TABELA 2 - Hemodinamica, hidratacdo e respostas de temperatura ao estresse pelo calor e pelo exercicio.

Adaptada de Orlando et al. (2010, p. 956).

Variaveis Controle Estresse pelo calor
Repouso Exercicio Repouso Exercicio
Frequéncia cardiaca (bpm) 57.6+3.8 86.4 + 5.5# 104.8 + 7.3# 145.8 + 7.3*
VVolume plasmético (%) 00 -34+17 19+ 1.7# -9.8 + 1.6#*
Volume Sanguineo (%) 00 24+14 -5.9 + 1.4# -5.8 + 1.0#
Temperatura da pele (°C) 33.1+£05 33.1+05 39.0 £ 0.3#* 38.7 £ 0.3#*
Temperatura retal (°C) 37.0+0.1 37.0+0.1 38.1+0.1#* 38.3 £ 0.2#*
Média da temperatura corporal (°C) 36.3+0.1 36.3+0.1 38.2+0.1#* 38.3+0.2#*
Massa corporal (Kg) 75.8+3.5 - - 75.8+3.5

Valores expressos em médias + desvio padrao.
* significativamente diferente do exercicio para o controle.
# significativamente diferente do repouso para o controle.

2.4  Métodos de aclimatacdo ao calor

Os processos de aclimatacdo podem ser divididos em duas formas principais 1)
exposicao passiva ao ambiente quente/seco ou quente/imido; 2) realizacdo de exercicios em
ambiente quente. Maughan (1998) e Taylor (2014) apontam que a adaptacao ao calor é mais
eficaz quando combinada com exercicios. Os métodos de aclimatacdo ao calor podem ser
divididos quanto a duracdo: protocolos de curto (5 a 7 dias), médio (8 a 14 dias) e longo prazo
(acima de 14 dias); e quanto ao regime (forma), métodos de frequéncia/faixa de trabalho
constante (intensidade fixa), exercicio autorregulado e através do controle experimental da
hipertermia (TAYLOR, 2014; FOX et al., 1963; GARRETT; REHRER; PATTERSON,
2011). Na Tabela 3 sdo apresentadas as principais caracteristicas dos regimes de aclimatacao
ao calor em curto, médio e longo prazo.

Inicialmente os métodos de aclimatacdo foram propostos para maratonistas
olimpicos e atletas de modalidades de resisténcia aerobica, o que explica porque nos métodos
tradicionais de aclimatagdo os exercicios adotados sdo a corrida e o ciclismo (COSTA et al.,
2012; LORENZO et al, 2010; GARRETT et al, 2009; GARRETT; REHRER;
PATTERSON, 2011; PERIARD; CAILLAUD; THOMPSON, 2012; ARMSTRONG et al.,
2012). Entretanto, tem-se questionado a efetividade desses protocolos de aclimatagéo para
atletas de modalidades coletivas caracterizadas por movimentos aciclicos, com mudangas
frequentes de diregdo e velocidade. Na tentativa de identificar a melhor forma de aclimatar
atletas, alguns estudos tém investigado o efeito de diferentes protocolos de exercicio sobre a

aclimatacdo. Tais estudos foram realizados com atletas do sexo feminino treinadas em
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‘modalidades coletivas (SUNDERLAND; MORRIS; NEVILL, 2008), atletas de futebol
(MAUGHAN et al., 2010) e de rugby (ROBERSON, 2008). Também foram elaboradas
orientacdes para aclimatacdo de atletas (TAYLOR; COTTER, 2006; MAUGHAN, 1998;
ARMSTRONG et al., 2010) e para a duracdo dos protocolos de aclimatacdo em individuos
treinados (GARRETT et al., 2009; GARRETT; REHRER; PATTERSON, 2011; GARRETT
etal., 2012).

TABELA 3 — Regimes de aclimatacdo ao calor em curto, médio e longo prazo. Adaptada de Garrett, Rehrer e
Patterson (2011, p. 759).

Estresse térmico
(IBUTG)

Protocolo diario de
aclimatacéo ao calor
Aclimatacédo ao calor em curto prazo (<7 Dias)

Estudo Tempo (dias)

Garrett et al. 5 90min.;HC(AT) 40°C, 60% UR
Garrett et al. 5 90min.;HC(MT) 40°C, 60% UR
Sunderland et al. 4 30-45 min.; TSIL 30°C, 24% UR
Kresfelder et al. 4 60 min; step test/HSP70 28°C
Patterson et al 7 90 min; HC 40°C, 60% UR
Cotter et al. 6 70 min; HC 39°C, 59% UR
Turk and Worsley 5 2 h; HC 40-50°C, IBUTG

Aclimatacao ao calor em médio prazo (8 - 14 Dias)

Lorenzo et al. 10 90 min.; 50% VOymax. 38°C, 30% UR
Weiler and Harrison 10 70 min.; HC/BNC 35°C, 18% UR
Regan et al. 10 60 min.; HC 39°C, 40% UR
Cheung and McLellan 10 1 h; 3.5 km/h; BNC 40°C, 30% UR
Neilsen et al. 8-13 45 min.; 45% VOjmax. 35°C, 87% UR
Nielsen et al. 9-12 90 min.; 60% VO max. 40°C, 10% UR
Houmard et al. 9 50-75% VOomax. 40°C, 27% UR
Shapiro et al. 10 120 min; 1.34 m/seg 40°C, 30% UR

Aclimatacao ao calor em longo prazo (> 15 Dias)

Patterson et al. 22 90 min; HC 40°C, 60% UR
Levi et al. 60 Modelo animal/EC 34°C
Levi et al. 30 Modelo animal/EC 34°C

HC = hipertermia controlada (36,5-38,8°C); AT = altamente treinado; MT = moderadamente treinado; TSIL =
Teste Shutlle Intermitente de Loughborough; HSP70 = proteinas heat-shock 70; VO, = Consumo maximo de
oxigénio; BNC = vestimenta de prote¢do bioldgica, nuclear e quimica; EC = exposic¢do continua.

Maughan et al. (2010) realizaram uma revisdo de trabalhos com aclimatacdo ao
calor contendo indicacOes para equipes de esportes coletivos que jogam em clima tropical,
ressaltando que aspectos como a desidratacdo e a hipertermia (severa) podem prejudicar
tarefas com maior demanda cognitiva e de habilidade reduzido o desempenho esportivo.
Maughan et al. (2010) e Sunderland, Morris, Nevill (2008) indicam que a escassez de
trabalhos com aclimatacdo ao calor para equipes de esportes coletivos, pode estar relacionada
a dificuldade de reproduzir em espaco restrito (cAmaras climatizadas) atividades similares as
situacOes de jogo de esportes coletivos. Uma proposta para aproximar o treinamento utilizado

na aclimatacdo do que € realizado em equipes de esportes coletivos foi apresentada por
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Sunderland, Morris e Nevill (2008) que avaliaram o impacto do protocolo de aclimatacdo em
curto prazo (4 sessdes de 30 — 45 min, a 30°C e 27% UR), com exercicios intermitentes
(corrida de alta intensidade), na distancia percorrida durante as atividades de uma equipe de
esportes coletivos. A corrida intermitente de alta intensidade realizada de forma prolongada
foi escolhida, pois, se aproxima do tipo de corrida utilizado para deslocamentos em situagédo
de jogo nos esportes coletivos. Foram criados os seguintes grupos: aclimatado (30°C e 24%
UR), Treinados em intensidade moderada (18°C e 41% UR) e controle (ndo submetido a
exercicio, nem a aclimatacdo). Os individuos aclimatados apresentaram menor Tr e aumento
de 33% na disténcia total percorrida quando comparados ao grupo controle e grupo treinado
em intensidade moderada, nos quais, ndo houve alteracdo significativa no tempo total de
corrida.

Alguns estudos mais recentes de aclimatacao ao calor tém indicado a necessidade
de exercicios nos protocolos de aclimatacdo, que se aproximem da especificidade de cada
modalidade, sejam estas mecanicas ou metabdlicas (GARRETT et al., 2012; MAUGHAN et
al., 2010; ROBERSON, 2008). Parece haver uma tendéncia a utilizacdo de exercicios que ndo
sdo muito utilizados nos protocolos de aclimatacao tradicional para investigacdo de variaveis
fisioldgicas envolvidas no processo de aclimatagdo, como os exercicios isométricos (BINDER
et al., 2013), exercicios intermitentes (SUNDERLAND; MORRIS; NEVILL, 2008;
ROBERSON, 2008) e natagio em ratos (CARNEIRO-JUNIOR, 2011). A maioria dos estudos
encontrados, que adotaram exercicios especificos das modalidades dos atletas avaliados,
foram para atletas de corrida e ciclismo (COSTA et al., 2012; LORENZO et al., 2010;
GARRETT et al., 2009; GARRETT; REHRER; PATTERSON, 2011; PERIARD:;
CAILLAUD; THOMPSON, 2012; ARMSTRONG et al., 2012) exceto um trabalho com
modalidade pouco abordada nos estudos de aclimatacdo encontrados, um protocolo utilizando
exercicios de remada para atletas de regata (GARRETT et al., 2012). Espera-se que esses
protocolos sejam mais eficazes que a aclimatacdo tradicional (exercicios aerébicos genéricos),
principalmente para modalidades em que ndo é possivel adequar a pratica esportiva ao
ambiente climatizado (esportes coletivos), no entanto devido a escassez de trabalhos e a
variedade de protocolos adotados se torna dificil chegar a um parecer sobre esse aspecto.

Maughan (1998) e Cheung, Mclellan, Tenaglia (2000) indicam que a maioria das
adaptacOes fisioldgicas (cardiovasculares e termorregulatdrias) para a adaptacdo ao calor
atingem seu maximo em torno do 14° dia de exposi¢do continua ao calor e exercicio. Todavia,
estudos mais recentes (KUENNEN et al.,, 2011; GARRETT et al., 2009; GARRETT;,
REHRER; PATTERSON, 2011; GARRETT et al., 2012; FUJII et al., 2012; COSTA et al.,
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2012) sugerem que algumas adaptacfes podem ser obtidas em até 8 dias de aclimatacéo
(diminuicdo da FC e Ti; estabilizacdo da PA), enquanto as adaptacdes a nivel celular como,
aumento da producdo de HSP70 e estabilizacdo das mesmas apds exercicio; e diminuicdo da
producdo de ROS surgem ap6s estimulo prolongado (10 a 20 dias) de aclimatacéo
(ASSAYAG et al., 2010).

E interessante observar que devido as adaptacdes adquiridas com o treinamento
aerobico, atletas e individuos moderadamente treinados apresentam adaptagdes induzidas pela
aclimatacdo em periodos mais curtos (GARRETT et al.,, 2009; GARRETT; REHRER;
PATTERSON, 2011; GARRETT et al., 2012). Vale ressaltar que, nos primeiros dias do
protocolo de aclimatacdo, ocorre um decréscimo do volume plasmatico e aumento da carga
fisioldgica cardiovascular dos individuos (CHEUNG; MCLELLAN; TENAGLIA, 2000).

Devido ao desgaste fisico dos atletas e ao periodo reduzido disponivel para a
realizacdo da aclimatacdo ao calor, os protocolos de curto prazo se tornam uma ferramenta
muito atrativa para a preparacao de atletas que irdo competir em clima quente. Levando em
consideracdo que para atletas de elite é importante que o desempenho fisico ndo decresca, a
intensidade dos exercicios realizados no calor € um importante fator a se considerar. Para que
a aclimatacdo seja efetiva e ndo ocorra destreinamento dos atletas, é interessante que a
intensidade dos exercicios seja bem préxima da exigida nas competicbes da modalidade
(GARRETT et al., 2009; GARRETT et al., 2012), com intervalos de recuperacdo adequados
para a equipe treinada, considerando-se as exigéncias energéticas da modalidade. E
importante ressaltar que, apesar de oferecer vantagem ao diminuir o tempo de aclimatacéo e o
desgaste dos atletas, algumas das adaptacdes ndo foram observadas em atletas aclimatados em
curto prazo, tais como: a reducdo da Ti em repouso e adaptacdes cardiovasculares (adaptacoes
na vasculatura cutdnea e melhora da complacéncia do miocardio). Estas adaptacdes sdo
observadas em protocolos de aclimatacdo em longo prazo, mas ndo sdo obtidas em curtos
periodos de aclimatacdo (GARRETT et al., 2012), pois as mesmas podem estar relacionadas
ao aumento da carga fisioldgica do miocardio que estimula em longo prazo, via sinalizagdo
celular, adaptacfes para minimizar essa carga (TAYLOR, 2014).

Assayag et al. (2010) realizaram um estudo com roedores (ratos) e propuseram
uma relagdo entre o fendtipo cardioprotetor observado em individuos aclimatados e a
aclimatacdo em curto (2 dias, a 34°C) e longo prazo (duragdo: 30 dias; T= 34°C). Nesse
estudo os autores propdem a relagdo entre a regulacdo da apoptose mitocondrial como
mecanismo de protecdo cardiaca decorrente da aclimatacdo, entretanto, foi observado que esse

mecanismo de forma isolada ndo aumenta a protecdo do tecido, mas somente quando
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associado a elevada expressdo de HSP70 e ao aumento do estresse oxidativo é capaz de
desencadear adaptacfes para minimizar o estresse fisiologico cardiaco. As perturbacdes na
homeostase celular necessarias para a alteracdo do fenétipo cardiovascular s6 sdo obtidas na
aclimatacdo em longo prazo (ASSAYAG et al., 2010), talvez porque a duracdo reduzida de
protocolos de curto prazo seja insuficiente para obter adaptagdes cronicas. As principais
adaptacdes promovidas pela aclimatacdo ao calor estdo apresentadas na Tabela 4.

TABELA 4 — Resumo das principais adaptacdes funcionais e biolégicas associadas a aclimatacdo. Adaptada de
Sawka et al. (2011, p. 1898).

Conforto térmico Melhora Sede Melhora
Temperatura interna em repouso e Reducéo Perda eletrolitica Reducéo
exercicio
Sudorese Melhora Liquido corporal total Aumento
Temperatura da pele Reducéo Volume plasmatico Aumento
Fluxo sanguineo cutaneo Melhora Débito cardiaco Melhora na
manutencao
Limiar de temperatura (para Diminuicéo Frequéncia cardiaca Diminuicéo
vasodilatagdo/vasoconstri¢do)
Taxa de fluxo sanguineo Aumento Volume de ejecdo Aumento
Glicogénio muscular Maior Presséo arterial Melhora na
economia estabilidade
Limiar de lactato Aumento Complacéncia do Miocérdio Aumento
Lactato muscular e plasmatico Diminuigéo Eficiéncia do miocardio Aumento
Geracéo de forga muscular Aumento Proteinas do choque térmico Aumento
esquelética (HSPs)
Poténcia aer6bica maxima Aumento Toleréncia térmica adquirida Aumento
Desempenho aerobico submaximo Melhora Taxa metabdlica corporal total Diminuicéo

Durante a fase inicial da aclimatacdo (2 a 5 dias), ocorrem mudancas importantes
no padrdo de expressdo génica associado ao estresse pelo calor, como a ativacdo da
transcricdo de diversas proteinas dentre elas as HSPs (SAWKA et al., 2011). Um estudo
recente (TULAPUKAR et al., 2009) sugere que com a exposicdo ao ambiente quente (risco
elevado de hipertermia, conforme a Tabela 1) a sintese do fator de transcricdo para as HSP
(HSF-1) é aumentada. Outro estudo dica indica que a adaptacdo ao calor a nivel celular pode
ser mediada pelo aumento da expressdao de HSPs e pela diminuicdo das ROS para mesma
carga relativa de estresse (ASSAYAG et al., 2010), que atuam na resposta anti-apoptotica,
anti-oxidativa. Com a com a continuidade do estimulo (exposicdo as sessdes de aclimatacéo)
h& modificagdo cronica do padrdo de expressdo que pode ser evidenciada a partir de 12 dias
de aclimatacdo ao calor.

Entretanto, assim como no treinamento fisico, ap6s um periodo de interrupcao da
pratica/exposicdo ocorre 0 destreinamento das capacidades, na aclimatacdo ao calor ocorre

fendmeno semelhante denominado queda ou decaimento da adaptacdo (TAYLOR, 2014).
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Com relagdo ao exercicio fisico, sabe-se que o tempo de aquisi¢do da adaptacao € diretamente
proporcional ao seu tempo de queda (SAWKA et al., 2011; TAYLOR, 2014), entretanto, para
as adaptaces referentes a aclimatacdo ao calor, a queda da adaptacdo € mais lenta que sua
aquisicdo e as adaptacbes dos sistemas envolvidos ocorrem em diferentes periodos
(TAYLOR, 2014). A completa aclimatagéo requer cerca de 14 dias, sendo que as adaptacOes
iniciais (do 1° ao 5° dia) envolvem a melhora do controle da funcéo cardiovascular, incluindo
0 aumento do volume plasmatico, reducdo da frequéncia cardiaca (FC) e adequacdo do
controle autondmico que redireciona o DC para os leitos vasculares cutaneos e a musculatura
ativa (ARMSTRONG, 1998; GARRETT et al., 2012). A expansdo do volume plasmatico é
consequéncia do aumento das proteinas plasmaticas (3 %) e do aumento da retencdo de
cloreto de sédio (27%), e é acompanhada pela reducdo de 15 a 25% na FC (ARMSTRONG,
1998). Essa reducdo da carga fisiologica cardiovascular reduz a percepcdo subjetiva do
esforco (PSE), que ¢é proporcional ao estresse central promovido pelo esforco
cardiorrespiratorio (ARMSTRONG, 1998). Este esforco também diminui durante os
primeiros cinco dias de exposicdo ao exercicio no calor, entretanto a expansao do volume
plasmatico € um fenbmeno temporario que decai durante o 8° e 14° dias da aclimatacdo ao
calor, sendo entdo substituido por um feito mais duradouro: a redugdo do fluxo sanguineo
cuténeo que serve para aumentar o volume sanguineo central (ARMSTRONG, 1998).

Estudos indicam que os beneficios cardiovasculares sao perdidos em até 20 dias
de interrupcdo da exposicao ao exercicio no calor, (GARRET et al., 2009; TAYLOR, 2014).
O mesmo parece ocorrer com a reducdo da Ti apds 15 dias de interrupgdo da exposicdo ao
exercicio no calor (TAYLOR, 2014). Ha indicios de que essa reducdo seja menos pronunciada
em individuos altamente treinados pelo fato de continuarem usufruindo dos beneficios do
treinamento fisico de alta intensidade (MAUGHAN, 1998; GARRET et al., 2009; TAYLOR,
2014). Conforme apresentado anteriormente (ver topico 2.2 e 2.3), esses individuos treinados,
quando expostos a reinducdo da aclimatagdo ao calor, recuperaram em curto periodo (2 & 4
dias) as adaptacOes observadas, o que sugere a existéncia de memdria adaptativa pela qual

algumas mudancas funcionais seriam rapidamente restauradas (TAYLOR, 2014).
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3 DISCUSSAO

Nesse topico serdo confrontadas as adaptacdes observadas na exposicdo crénica
ao calor na presenga ou auséncia de exercicios, indicando as possiveis adaptagdes cruzadas e
adaptacOes especificas de cada um desses estimulos. Dentre as principais adaptacfes
promovidas pela exposicdo crbénica ao calor encontram-se a resposta de sudorese mais
acentuada durante o exercicio (BRADBURY et al. 1964); o aumento da liberacdo de NO
endotelial que pode atenuar a resposta vasoconstritora induzida pela via simpatica
(JOHNSON, 2010; JOHNSON; KELLOGG, 2010; CRANDALL; GONZALEZ-ALONZO,
2010); a atenuacdo do aumento da PA durante exercicio quando exposto anteriormente a
estresse térmico elevado (BINDER et al., 2013); o aumento do débito cardiaco (JOHNSON,
2010); o aumento do volume de ejecdo, da FC e da forca de contracdo (TRINITY et al., 2010;
WILSON; CRANDALL, 2011), além da melhora da contratilidade cardiaca (TRINITY et al.,
2010). A elevacgdo do VE em individuos expostos a hipertermia pode estar relacionada a dois
fatores, a melhora da contratilidade e/ou a reducdo da resisténcia imposta pelo sistema
circulatério a ejecdo do sangue (pds-carga), que, por sua vez, pode estar relacionada ao
aumento da complacéncia do miocardio (TRINITY et al., 2010; WILSON; CRANDALL,
2011).

Algumas das adaptacGes compartilhadas pela exposicdo ao calor somada ao
exercicio e exposicdo passiva ao calor sdo: aumento da sudorese total e da taxa de sudorese,
reducdo da Tp, melhora do fluxo sanguineo cutaneo, melhora na manutencdo do DC, aumento
do VE, melhora na estabilidade da PA, aumento da complacéncia do miocardio, aumento da
protecdo cardiaca, aumento da expressdo de HSPs e aumento da tolerancia térmica (SAWKA
et al., 2011). Entretanto, nota-se que as adaptacdes induzidas pela exposi¢do cronica e passiva
ao estresse pelo calor ndo séo suficientes para reduzir a carga fisioldgica imposta pela pratica
de exercicio no calor ou a exposicdo a um estresse térmico (calor) ndo compensavel, situactes
gue elevam a demanda de calor metabdlico e requerem adaptacGes que previnam o aumento
da temperatura e reduzam o desgaste fisioldgico, tais como: a reducdo da Ti em repouso e
exercicio; diminuicdo do limiar para a producdo de suor, elevacdo da taxa de sudorese,
reducdo da perda eletrolitica, melhora na regulacdo da sede; melhora fluxo sanguineo cuténeo;
maior economia de glicogénio muscular; aumento do limiar de lactato, diminuicdo do lactato
muscular e plasmatico; aumento da geracdo de forca muscular esquelética; melhora da

poténcia aerobica méaxima e do desempenho aerébico submaximo; aumento do volume
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plasmatico; diminui¢do da FC; aumento da eficiéncia do miocéardio, aumento da protecéo
cardiaca e diminuigdo da taxa metabolica corporal total (TAYLOR, 2014; SAWKA et al.,
2011).

A exposicdo passiva ao calor in vitro e in vivo em roedores (FISMEN et al., 2011;
STAIB; TUMER; POWERS, 2009) apresentou efeitos similares as adaptagdes promovidas
pelo exercicio fisico in vivo em humanos (MAGALHAES et al., 2010b) quanto & induc&o dos
mecanismos de defesa, ambos aumentaram a expressdo de HSPs. Conforme Tulapukar et al.
(2009) a exposicdo ao ambiente quente aumenta a sintese do fator de transcri¢do para as HSP
(HSF-1), e também o nivel de glutationa (GSH), substancia que tem efeito antioxidante e
contribui para a diminuigdo das ROS (FISMEN et al., 2011). Kuennen et al., (2011) apontam
que essas adaptacOes caracteristicas da aclimatacdo e do aumento da tolerancia térmica em
exercicio parecem ser mediadas pelo mesmo substrato molecular, as HSPs. Assayag et al.
(2010) indica que a adaptacdo ao calor a nivel celular pode ser mediada pelo aumento da
expressdo de HSPs e pela diminuicdo das ROS, que atuam na resposta anti-apoptotica, anti-
oxidativa. Os dados de Kuennen et al., (2011) e Assayag et al. (2010) corroboram com a
afirmativa de Taylor (2014) de que o impulso adaptativo gerado pelo exercicio realizado no
calor é mais eficiente que a exposicdo passiva ao calor para a aclimatacao.

Quanto aos métodos de aclimatacdo utilizados, foram encontradas limitacGes
metodoldgicas importantes quanto a caracterizacdo dos individuos e descri¢do do protocolo de
treinamento, que dificultaram a comparacdo de dados. Diversos estudos ndo indicam o nivel
de treinamento dos individuos, enquanto alguns utilizam apenas 0 VO,max. para caracterizar a
resisténcia aerdbica dos voluntéarios. Alguns autores propdem a utilizacdo de parametros
auxiliares para aumentar a eficiéncia da predicdo e controle dos exercicios no protocolo de
aclimatacdo como: parear os individuos pelo percentual de gordura (SELKIRK;
MCLELLAN, 2001), area de superficie corporal total (CRAMER; JAY, 2014) e utilizar o
VO, pico (MORA-RODRIGUES et al., 2010) para a prescri¢do de intensidade e avaliacdo
nos testes de estresse térmico, que possibilitariam maior confiabilidade na comparacdo de
informacdes dos diversos estudos do topico aclimatacao.

Quanto & adequacdo do treinamento utilizado na aclimatagdo e as diferentes
modalidades esportivas hd uma preocupacdo crescente dos pesquisadores em aproximar o
treinamento utilizado das exigéncias de modalidades coletivas, visto o desgaste promovido
pelo esforco prolongado e o reduzido numero de trabalhos com esse pablico encontrados até o
momento. Para esportes como rugby (ROBERSON, 2008) e futebol (MAUGHAN et al.,
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2010) ja sdo encontradas orientacdes e pesquisas com treinamento para jogadores de esportes
coletivos diversos (SUNDERLAND; MORRIS; NEVILL, 2008).
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4 CONSIDERACOES FINAIS

Segue abaixo um breve parecer, elaborado com base nos estudos acessados, sobre
as informacbes e dificuldades encontradas no processo de aclimatacdo de individuos
altamente treinados. A desidratacdo parecer ser a maior causa dos efeitos deletérios da
exposicdo ao calor, os individuos que se mantiveram hidratados ao longo da aclimatacdo ao
calor permaneceram mais tempo em exercicio e apresentaram adaptacdes ao calor em periodo
inferior que individuos desidratados. O método de hipertermia controlada utilizando
treinamento fisico e exposicdo a ambiente quente artificial se mostrou muito eficiente para a
aclimatacdo de atletas.

Embora haja indicagdes em diversas pesquisas da necessidade de protocolos de
exercicio adequado as necessidades energéticas e biomecanicas das modalidades esportivas,
poucos dos estudos encontrados tém abordado o tipo de atividade fisica adotado nos
protocolos de aclimatacdo ao calor. HA uma tendéncia de aumento das pesquisas com
individuos altamente treinados, embora apenas dois dos estudos encontrados tenham tratado
de atletas de modalidades coletivas. Parece haver um consenso de que a intensidade dos
exercicios utilizados nos protocolos de aclimatacdo de atletas deve ser elevada. No entanto,
devido a soma do estresse térmico e metabdlico gerada pelo exercicio no calor, é mais
interessante que 0S exercicios sejam intermitentes com pausas para recuperacao
parcial/completa (dependendo da intensidade adotada e da exigéncia da modalidade) e para a
hidratacao.

Com base nos dados apresentados, penso que o método intervalado com
exercicios de alta intensidade seria mais interessante para atletas de modalidades coletivas
devido a caracteristica explosiva e curta duracdo da movimentagcdo em jogo, no entanto, sao
necessarios mais estudos nas diversas modalidades coletivas para encontrar formas mais
eficientes de treinamento para a aclimatacdo. Nao foram encontradas men¢6es a modalidades
aquaticas, exceto um estudo com atletas de regata no qual foi utilizado no treinamento durante
a aclimatacdo exercicio de remada em camara aquecida. Outro ponto interessante, é que no
treinamento convencional utilizado na aclimatacéo (corrida com intensidade fixa), 0 método
de treinamento prévio (intervalado, progressivo, etc.) ndo foi levado em consideracdo, aspecto

que eu gostaria de explorar em estudos futuros.
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