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 SALOMÃO, P.T. Metabolismo mineral e estresse oxidativo em indivíduos 

sadios submetidos a exercícios extenuantes. Campo Grande; 2017. [Tese – 

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul]. 

 

RESUMO 

Objetivo: Estudar o metabolismo mineral e alterações do estresse oxidativo 

em indivíduos sadios submetidos a exercícios extenuantes. Métodos: 

Participaram do estudo 110 militares pertencentes ao 9º Batalhão de 

Engenharia e Combate Carlos Camisão – Aquidauana-MS. Dados laboratoriais, 

avaliação antropométrica e amostras de sangue foram coletados em dois 

momentos – pré e pós marcha de 24 km. Resultados: Após a marcha de 24 

km, não houve manifestações clínicas alarmantes entre os militares. O 

hemograma básico ficou inalterado. Entre os parâmetros minerais houve 

aumento significativo nas concentrações do potássio, sódio, cloro, n-cálcio, t-

cálcio, magnésio, fósforo e cobre, mostrando a adaptação do metabolismo às 

condições da sobrecarga física. Ficaram inalterados os níveis de i-cálcio, 

fósforo e zinco. O aumento de TBARS indicou que os participantes se 

encontravam nas condições de estresse oxidativo moderado. Houve aumento 

no colesterol total, triglicérides, VLDL e LDL evidenciando a ativação do 

metabolismo aeróbico. Por outro lado, aconteceu redução de HDL indicando 

seu consumo nos processos de recuperação e ressíntese de energia. O nível 

de glicose ficou inalterado indicando controle homeostático rigoroso no nível de 

carboidratos, mesmo após esforço físico extenuante. 

 

Palavras-chave: Esforço físico; Estresse oxidativo; Metabolismo mineral. 
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SALOMÃO, P.T.  Mineral metabolism and oxidative stress in health people 

submited to strenuous physical exercises. Campo Grande; 2017. [Thesis – 
Federal University of Mato Grosso do Sul]. 

  

Abstract: 

Objective: To study the mineral metabolism and effects of oxidative stress in 

healthy people submited to strenuous physical exercises. Methods: 110 military 

personnel from the 9th Battalion of Engineering and Combat Carlos Camisão – 

Aquidauana - MS. Laboratorial data, anthropometric evaluation and blood 

samples were collected on two different moments – before and after 24 km 

march. Results: After the 24 km march, there were no alarming clinical 

manifestations among  the military. The blood count remained unchanged. 

Among the minerals parameters there was a significant increase in the 

concentrations of potassium, sodium, chlorine, n-calcium, t-calcium, 

magnesium, phosphorous and coopper, showing the adaptation of the 

metabolism to the conditions of physical overload. The levels of i-calcium, 

phosphorous and zinc were unchanged. The increase of TBARS indicated that 

the participants were in conditions of moderated oxidative stress. There was an 

increase in total  cholesterol, triglycerides, VLDL and LDL evidencing the 

activation of aerobic metabolism. On the other hand, there was reduction of 

HDL indicating its consumption in the processes of recovering and resynthesis 

of energy. The glucose level remained unchanged indicating strict homeostatic 

controla t the carbohydrate level, even after strenuous physical effort. 

 

  

Key-words: Physical effort; Oxidative stress; Mineral metabolism. 
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1. INTRODUÇÃO  

 

O exercício físico pode ser considerado como um estresse no organismo 

humano, que exige certas adaptações, incluindo principalmente a melhora da 

função cardiovascular, alterações da composição corporal, pressão arterial, 

aumento da glicose, alterações bioquímicas celulares.  

Dentro desta premissa, a avaliação física se destaca na busca pela 

melhoria do desempenho físico e na quantificação das cargas aplicadas 

durante o treinamento, seja ela realizada com testes diretos ou indiretos, que 

possibilitam avaliação da saúde dos indivíduos.  

Na avaliação física, o tipo físico do indivíduo é considerado requisito 

importante para se atingir valores mais elevados do desempenho atlético e da 

performance (SHARMA et al., 1995). Sheldon (1940) dividiu a estrutura física 

humana em três condições diferenciadas: endomorfia, mesomorfia e 

ectomorfia, definindo determinadas características físicas que as diferenciam 

entre si. 

Indicativos relacionados à condição de saúde de um indivíduo, inclusive 

atletas, estão intimamente ligados a parâmetros bioquímicos (glicemia, nível de 

colesterol e triglicérides) relacionados à macronutrientes e a disponibilidade 

dessas substâncias no organismo, conforme as diretrizes da literatura médica 

mundial.  

Segundo Nielsen et al. (2006), o estado nutricional relativo a alguns 

minerais ligados diretamente à realização de esforços físicos implica em 

aumentos das taxas de degradação associadas a perdas destes produtos, 

conforme intensidade e duração da atividade envolvida. 

De acordo com o American College of Sports Medicine – ACSM (2009), 

os minerais que mais se destacam nos processos metabólicos do organismo, 

produção energética, manutenção da saúde óssea, proteção contra oxidação 

celular e controle do metabolismo celular são: magnésio (Mg), cálcio (Ca), 

fósforo (P), zinco (Zn) e cobre (Cu). 

Por definição, o exercício de resistência normalmente pode ser definido 

como um exercício de estado estacionário prolongado realizado para durações 

entre quatro minutos e quatro horas. Isso poderia, portanto, abranger eventos 
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de distância intermediária (por exemplo, ciclismo de trilhas, remo e natação) 

até a corrida de maratona e fases prolongadas de ciclismo rodoviário. O 

exercício de durações além de quatro horas, como 'Ironman triathlons', é 

classificado como ultraendurance (MacLaren e Morton, 2012). 

Exercício exaustivo e extenuante, especialmente em homens não 

condicionados ou sem preparação prévia, pode resultar em morbidade maior, 

com hipercalemia, acidose metabólica, coagulação intravascular disseminada, 

síndrome do desconforto respiratório agudo e até rabdomiólise (UCHOA; 

FERNANDES, 2003). 

Vale ressaltar que durante e após o exercício físico ocorre a geração de 

radicais livres de oxigênio devido ao aumento elevado no consumo de 

O2 (HALLIWELL e GUTTERIDGE, 1999; COOPER et al., 2002; ZOPPIAT et al., 

2003). O número de radicais livres de oxigênio aumenta durante os exercícios 

intensos ou extenuantes, sendo acompanhados pelos danos teciduais 

(EBELLING, 1989; BLOOMER; GOLDFARB, 2004). 

O estresse oxidativo induzido pelo exercício causa diferentes tipos de 

resposta, que parecem ter relação com o tipo de tecido afetado e com os níveis 

de antioxidantes endógenos (LIU et al., 2005). Estes danos estão associados 

ao desempenho físico, fadiga muscular, danos musculares e até mesmo a 

síndrome de sobretreinamento (KONIG et al., 2001), ocorrendo alterações 

evidentes no estado de treinamento dos indivíduos, assim como alterações no 

sistema imune ( ALESSIO et al., 2000; VIDER et al., 2001). 

Outros fatores contribuintes para o estresse oxidativo estão associados 

aos hábitos de vida inapropriados, estados psicológicos que provocam 

alterações emocionais (ELSAYED, 2001) e envelhecimento (DROGE, 2002). 

Esta pesquisa busca estudar o metabolismo mineral e efeitos do 

estresse oxidativo em indivíduos sadios submetidos a exercícios 

extenuantes.  A pesquisa torna-se importante, pois existe uma lacuna a 

respeito dos efeitos agudos ocorridos após atividades extenuantes 

(FERREIRA, 2010). 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1. Inflamação muscular provocada pelo exercício físico  

A realização de exercícios excêntricos por indivíduos não habituados 

podem provocar lesões musculares, denominadas dores musculares tardias, 

causando a liberação de proteínas no plasma sanguíneo, resposta imune da 

fase aguda e diminuição do desempenho físico.  Fatores como o aumento 

significativo do consumo de trifosfato de adenosina (ATP), causam alterações 

significativas na homeostase do cálcio e produção das espécies reativas de 

oxigênio (EROS), que são apontados na etiologia da lesão e necrose da fibra 

muscular (McARDLE et al., 2015; GEELSON et al., 2003).  

Após a execução do exercício excêntrico, ocorrem alterações nas 

células inflamatórias circulantes. Os neutrófilos são os primeiros recrutados 

para os locais de inflamação, posteriormente os monócitos e linfócitos, 

produzindo, assim, as espécies reativas de oxigênio e enzimas proteolíticas 

para promover a limpeza e reparação tecidual. Os neutrófilos fagocitam a fibra 

muscular, estimulados por fatores quimiotáticos, incluindo prostaglandinas, 

fatores de necrose tumoral TNF α, Interleucina (IL) - 1β e IL -6. Isto ocorre por 

meio do sistema enzimático nicotinamida adenina dinucleotídeo fosfato oxidase 

(NADPH) e pela liberação da enzima proteolítica a partir de grânulos 

intercelulares.  

 Exercícios de alta intensidade e longa duração podem conduzir a 

produção de radicais livres. Embora nosso organismo possua uma série de 

antioxidantes enzimáticos e/ou não enzimáticos para a proteção contra a 

produção de espécies reativas de oxigênio, o exercício físico pode criar 

condições de estresse oxidativo sobrecarregando o sistema antioxidante. 

A sobrecarga no sistema antioxidante propicia o ataque às biomoléculas, 

fazendo com que percam suas funções. Estas biomoléculas relevantes são 

susceptíveis a serem proteínas chaves indispensáveis no processo contrátil 

(DROGE, 2002). 
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Espécies reativas de oxigenio induzidas pela contração muscular, 

podem, por conseguinte, contribuir para o acúmulo de K+ extracelular e seu 

papel na fadiga durante exercícios intenso e extenuante (ALLEN et al., 2008).  

Sejersted e Sjogaard (2000) relatam existir fortes evidências de que o 

acumúlo de K+ extracelular é de suma importância no desenvolvimento da 

fadiga durante o exercicio extenuante. Após o K+ ser liberado, a partir de 

músculos que se contraem e acumulado no espaço extracelular, pode levar à 

despolarização do potencial de membrana, provocando assim inexcitabilidade 

desta membrana e, consequentemente, uma redução na força e a acidose 

metabólica aumenta o efluxo de K+ do músculo para o interstício.  

Com o intuito de manutenção da homeostasia e a garantia de 

performance, a perda da excitabilidade tem de ser contrabalanceada pelo 

rápido restabelecimento de Na+ e K+, sendo esta a principal função da 

Na+K+ATPase, bombas localizadas tanto na membrana muscular quanto nos 

túbulos T ( CLAUSEN, 2003).   

 

2.2. Espécies Reativas de Oxigênio 

 

 Em 1954 a cientista argentina Rebeca Greschman ajudou na 

compreensão das funções fisiológicas das espécies reativas de oxigênio 

propondo que o oxigênio também poderia ser tóxico aos organismos vivos. 

Publicou seu estudo na revista Science, fornecendo evidência experimental de 

que o oxigênio poderia produzir radicais livres em animais. Também 

demonstrou a existência de compostos radioprotetores ou “oxigênios 

protetores”, conhecidos atualmente como antioxidantes (GRESCHMAN et al., 

1954). 

 Outro importante pesquisador, o norte americano Denham Harman, 

propôs em 1954 uma teoria para o envelhecimento baseada em espécies 

reativas de oxigênio, baseado nos estudos da química de espécies reativas de 

oxigênio e da radiobiologia. Percebendo que camundongos jovens irradiados 

apresentavam tumores semelhantes aos de camundongos velhos, ele sugeriu 

que a exposição à radiação de alta energia seria a razão do envelhecimento 

acelerado ocasionado por espécies reativas de oxigênio. O envelhecimento 
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normal seria o acúmulo, em biomoléculas, de lesões promovidas por espécies 

reativas de oxigênio produzidas pelo metabolismo normal (OHARA, 2006). 

 Espécies reativas de oxigênio são espécies químicas na qual a camada 

periférica do oxigênio ou do nitrogênio possui um elétron não acoplado, sendo 

seu número total de elétrons sempre ímpar (DROGE, 2002). 

O estresse oxidativo está diretamente ligado ao dano muscular, existindo 

um aumento de radicais livres durante o exercício e no processo de 

recuperação (MILLIAS et al., 2005). 

Venditti e Di Mello (1997) descreveram que a maior parte do oxigênio 

molecular consumido é utilizada na mitocôndria para a fosforização oxidativa, 

sendo reduzida à água, entretanto, pequena parte significativa de O2 pode 

sofrer alterações (redução monovalente) e gerar espécies reativas de oxigênio. 

De acordo com Urso e Clarkson (2003) estima-se que 2 a 5% do oxigênio total 

utilizado pela mitocôndria sejam convertidos em radicais livres.  

As espécies reativas de oxigênio estão envolvidas no sistema 

imunológico, em particular, contra antígenos durante o processo de fagocitose 

(FINAUD et al., 2006). 

Bailey et al. (2003) e Bloomer e Goldfarb (2004) associaram em suas 

pesquisas que a quantidade de radicais livres nos tecidos biológicos 

encontrava-se aumentada após o exercício agudo e/ou crônico e coincidia com 

o surgimento dos danos teciduais. 

Segundo Clarkson e Sayers (1999) depois de instalado o dano muscular 

provocado pelo estresse mecânico e pela ruptura de proteínas em 

consequência do desequilíbrio na homeostase do cálcio, é desencadeado um 

processo inflamatório, podendo ser exacerbado e causar danos maiores à 

musculatura.  

 Todos os componentes celulares são suscetíveis à ação das espécies 

reativa de oxigênio (ERMO), porém a membrana é um dos mais atingidos em 

decorrência da peroxidação lipídica, que acarreta alterações na estrutura e na 

permeabilidade das membranas celulares. 
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2.3. Sistema de defesa antioxidante  

 

Os radicais livres e as espécies reativas de oxigênio são continuamente 

produzidos in vivo. Consequentemente, os organismos desenvolvem sistemas 

antioxidantes de defesa para proteção, como também sistemas de reparação, 

que previnem o acúmulo de moléculas alteradas por oxidação (HALLIWELL, 

GUTTERIDGE, 1999, GOODE, WEBSTER,1993). 

Os principais sistemas de defesa são constituídos por enzimas 

antioxidantes como a catalase (CAT), superóxido dismutase (SOD) e a 

glutationa peroxidase (GPX) estas enzimas são totalmente dependentes de 

nutrientes como o zinco (Zn), cobre (Cu), manganês (Mn), selênio (Se), 

proteínas de alta qualidade e vitaminas (A, C, E e complexo B) para que ocorra 

sua formação. 

As enzimas citadas são capazes de modificar os radicais livres 

inativando seus efeitos deletérios no organismo. 

 

2.3.1. Superóxido dismutase 

 

Descoberta em 1968, a proteína superóxido dismutase (SOD) é capaz 

de remover cataliticamente os radicais superóxidos (PITT, 1991), pois é um 

potente estabilizador das membranas celulares, proteínas estruturais e de 

sinalização celular (ABUD et al.,1999). 

Encontra-se no citosol e núcleo sob a forma de CuZn-SOD, na matriz 

mitocondrial na forma Mn-SOD (considerada a forma mais importante 

funcionalmente), e no meio extra celular é produzida por fibroblastos e células 

endoteliais. As diferentes formas de SOD catalisam a mesma reação, 

denominada dismutação do radical superóxido:  

O2
- ·SOD H2O2           

A ação da superóxido dismutase (CuZn-SOD), depende do cobre e do 

zinco para converter dois radicais íons superóxido a peróxido de hidrogênio e 

oxigênio molecular, permitindo a redução de sua toxidade. 

A ação superóxido dismutase (Mn-SOD), depende do manganês, tendo 

como função principal proteger a mitocôndria dos superóxidos gerados durante 

o processo de respiração celular e a exposição ao etanol. 
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2.4 Potássio  

 

O potássio e o sódio constituem cerca de 4% em peso da crosta 

terrestre. Seus compostos são muito comuns, sendo conhecidos e usados 

desde os primórdios da civilização.  

As fontes de potássio são as frutas, em destaque água de côco, banana 

e pêssego; legumes como a beterraba e couve flor e algas.  

A quantidade de potássio total encontrado no corpo humano está em 

torno de 55 mEq/kg para homens e 49 mEq/kg para mulheres. Em um homem 

de 70 kg, há aproximadamente 3.500 mEq de potássio, sendo pelo menos 90% 

intracelular e 10% extracelular (BLACK, 1972 e GYATON, HALL, 1996). Porém, 

apenas 2% do potássio extracelular se encontram no plasma e fluido intersticial 

(50-70 mEq); o restante encontra-se no tecido ósseo, de onde pode ser 

mobilizado lentamente (SEGURO et al., 2000). 

A maior parte do potássio intracelular encontra-se no interior das células 

musculares, sem implicação de acúmulo relativo deste mineral. 

Esta diferença de concentração entre os espaços intracelulares e 

extracelulares é mantida pela bomba sódio-potássio-ATPase, que de forma 

ativa transporta o potássio para dentro da célula e o sódio para fora da mesma 

(BRENNER et al.,1997). 

O potássio oriundo da dieta é quase que totalmente absorvido pelo 

intestino delgado. A absorção ocorre através da mucosa intestinal seguindo o 

gradiente de concentração, partindo de alta concentração luminal para a baixa 

concentração no plasma sanguíneo. O fluido intestinal na região entre jejuno e 

íleo apresenta concentração de potássio e proporção sódio/potássio (Na+/K+) 

semelhante ao plasma. No íleo e no cólon, a taxa de absorção do sódio (Na+) é 

muitas vezes maior do que o potássio (K+), portanto, em condições normais, a 

proporção sódio/potássio (Na+/K+) nas fezes é muito menor do que no plasma, 

chegando próximo de 1 (MEYER et al., 2016). 

A excreção do potássio pela pele através do suor é bastante pequena, 

atingindo valores de 16 a 18 mEq/L. Por outro lado, a excreção oriunda das 

fezes é da ordem de 5 a 10 mEq por dia, entretanto perdas consideráveis 

ocorrem nas diarréias, esteatorréias e uso de laxantes (BLACK, 1972). 

A excreção renal de potássio depende de três processos: 
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a) taxa de filtração glomerular do potássio (que é igual à taxa de filtração 

glomerular x concentração plasmática de potássio);  

b) taxa de transporte de potássio do lúmen tubular para o sangue 

(reabsorção); 

c) taxa de transporte do potássio do sangue para o lúmen tubular 

(secreção). 

De maneira geral, as porções iniciais do néfron reabsorvem potássio e 

as mais distais o secretam. No entanto, alguma excreção também ocorre nos 

segmentos proximais, enquanto alguma reabsorção ocorre no ducto coletor. 

Somente 65% do potássio filtrado são reabsorvidos no túbulo proximal, e 25-

30% na alça de Henle, principalmente no ramo ascendente espesso. Como 

estes segmentos tubulares mais proximais executam principalmente processos 

de reabsorção de potássio, a maior parte da variação em sua excreção é 

causada por ajustes na secreção nos segmentos tubulares mais distais (como 

os túbulos distais e túbulos coletores) (GYATON, HALL, 1996). 

 O equilíbrio do potássio no organismo envolve a regulação do balanço 

interno (distribuição entre os compartimentos intracelular e extracelular), assim 

como balanço externo (a relação entre entrada e saída de potássio do 

organismo). O balanço interno é influenciado pelas alterações no equilíbrio 

ácido-básico, glicemia e administração de insulina, exercício e liberação de 

catecolaminas. 

O excesso de potássio conhecido como hiperkalemia é definido como 

um aumento na relação potássio total ou devido a uma redistribuição 

transcelular e é, geralmente, identificado por um aumento da concentração 

plasmática acima dos valores normais (hiperkalemia > 5 mEq/L). 

As causas mais comuns para a hiperkalemia são aquelas que o rim não 

consegue excretar o potássio ingerido ou proveniente de uma liberação 

endógena. 

Uma liberação rápida de potássio pode ocorrer também na destruição 

celular maciça após cirurgia, trauma com esmagamento, lesão muscular 

(rabdomiólise), infecções extensas ou hemólise maciça. Estes quadros 

geralmente são acompanhados de um comprometimento da função renal e, 

consequentemente, redução na excreção de potássio. Outras causas de 
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hipercalemia por redistribuição seriam: uso de betabloqueadores, intoxicação 

digitálica, paralisia periódica familiar hipercalemica, exercícios extenuantes e 

administração de succinilcolina (ROSE e RENNKE, sd). 

A hipocalemia refere-se a uma diminuição do potássio total em relação à 

capacidade do potássio ou resultado de uma distribuição transcelular e traduz-

se habitualmente por uma redução na sua concentração plasmática 

(hipocalemia -< 3,5 mEq/L). Sendo a alcalose a causa mais comum de 

alteração na distribuição transcelular. Um déficit real de potássio resulta 

geralmente de perdas gastrintestinais ou renais. 

A causa mais comum de depleção de potássio é uma perda elevada de 

potássio do corpo. Como a perda de potássio pela pele é desprezível (a não 

ser em sudorese profusa), restam o rim e o trato gastrintestinal como vias 

importantes na perda de potássio. 

O potássio é fundamental para a manutenção do equilíbrio hídrico entre 

as células e os fluídos corporais, desempenhando papel fundamental na 

resposta nervosa a estímulos na contração muscular. Importante para algumas 

enzimas celulares que necessitam dele para o funcionamento adequado, como 

o piruvato quinase que transfere o grupo fosfato do fosfoenolpiruvado para o 

ATP, na fosforilação durante a glicólise.  

 

2.5. Sódio  

 

O sódio é o cation mais abundante do espaço extracelular e um dos 

reguladores do volume de fluido extracelular. A concetração média do sódio 

no plasma em indivíduos normais em jejum é cerca de 140 a 145 mEq/l. As 

concentrações de sódio no líquido intersticial diferem um pouco do plasma por 

causa da menor concentração de proteínas no interstício. 

 O sódio, ainda aparece no tecido conectivo denso e na cartilagem, 

correspondendo a 16,5% do sódio permutável total ou 11,7% do sódio total do 

corpo. Presente ainda nos ossos, sendo a maior parte encontrada em áreas 

extremamente mineralizadas e não permutáveis.   

 O sódio está envolvido na regulação ácido-base, transmissão de sinal 

neural, contração muscular e metabolismo (FARQUHAR et al., 2015, 

MONTAIN et al., 2001). 
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O consumo de sódio é fortemente influenciado pelo hábito alimentar. A 

principal fonte de sódio é o cloreto de sódio, encontrado em grandes 

quantidades em alimentos processados (embutidos, enlatados, sopas e molhos 

prontos, azeitona, picles, chucrute, oleaginosas), alimentos conservados com 

sal como o bacalhau e a carne seca, bicarbonato de sódio e molho de soja 

(NEPA, 2011). 

O sódio tem despertado grande atenção da mídia desde que a sua 

ingesta excessiva foi associada à hipertensão. Embora a necessidade de sódio 

para manutenção da homeostase ser relativamente muito baixa (< 500 mg), a 

maioria dos americanos consomem 3000 mg dia (KAVOURAS, 2016). 

Absorvido por transporte ativo e passivo praticamente em toda sua 

totalidade na parte superior do intestino delgado, a concentração plasmática do 

sódio depende da quantidade de cloreto de sódio consumido, sendo regulada 

pelo sistema renal através da concentração de aldosterona circulante 

(mineralocorticóide secretado pelo córtex adrenal). Em condições fisiológicas 

normais, a excreção urinaria de sódio é dependente principalmente da ingestão 

(GAYTON, HALL, 2006). 

A aldosterona retém o sódio nos rins em condições de ingesta baixa a 

moderada. Caso haja uma quantidade de sódio dietético alta, ocorre uma 

redução na liberação deste hormônio, fazendo com que o excesso de sódio 

seja eliminado através da urina, possibilitando o controle deste mineral no 

organismo (McARDLE, KATCH e KATCH, 2015). Outras formas de eliminação 

do sódio são pela pele e fezes.  

Atualmente, observa-se um maior cuidado com a hidratação, 

especialmente entre esportistas e pessoas fisicamente ativas. Esse público 

excessivamente preocupado com a hidratação acaba utilizando a água como 

fonte principal de hidratação, o que acarreta na potencialização da diluição do 

fluido extracelular e um aumento da quantidade de água corporal que os rins 

não conseguem compensar, isso, somado a uma baixa concentração de sódio 

corporal, ocasionam intoxicação por água ou hiponatremia (KAPASI et al., 

2005). 

Hiponatremia é um decréscimo na concentração sérica de sódio abaixo 

dos índices normais (136-145 mEq/L), usualmente indicativos de 
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hipoosmolalidade do fluido corpóreo devido a um excesso de água 

relativamente ao soluto (BERKOW, 1995). 

A manutenção desses baixos valores pode afetar o balanço osmótico na 

barreira hematoencefálica, causando a rápida entrada de água no cérebro 

causando o edema cerebral, culminando com a morte em conseqüência da 

lesão do tronco cerebral. Quanto mais rápida for à queda da concentração de 

sódio e quanto mais baixo for esse valor, maior o risco de morte 

(JEUKENDRUP, 2004). 

 

2.6. Magnésio  

  

 Pertencente a família dos metais alcalino terrosos, é o oitavo elemento 

mais abundante na crosta terrestre. Em relação a à nutrição humana, suas 

propriedades são conhecidas desde meados do século XIX (SEELIG, 1964). 

Outra função importante para o magnésio é a fixação do cálcio no esmalte dos 

dentes e suas contribuições para o funcionamento adequado do sistema 

imunológico (MURRAY et al., 2003; ACSM, 2009). 

 As fontes ricas de magnésio são os frutos do mar, cereais, castanhas, 

legumes, produtos lácteos. Ele está presente na água potável na forma do 

carbonato de magnésio (SHILS et al., 2006). 

 Segundo Miesser e Tarr (2003) o conteúdo total de magnésio representa 

pouco mais de 0,05% do peso corporal de um individuo adulto. A concentração 

de magnésio corporal de um indivíduo é de aproximadamente 25g, distribuídos 

em 60% ossos, 27% músculos e apenas 1% nos fluidos extracelulares e 

plasma (OKUMA, 2001; VORMANN, 2003). 

 Cerca de 80% deste mineral são encontrados no plasma na forma iônica 

ou livre, a menor concentração forma complexos com ânions, como o citrato e 

fosfato, ou proteínas como a albumina (BOHE; VOLPE, 2002). 

 O magnésio ingerido passa pelo sistema digestório e vai até o intestino, 

no qual aproximadamente metade do seu conteúdo é absorvido. Este processo 

ocorre de forma passiva, por meio de transporte ativo, por canais de cátions. 

Nestes casos, é na região do jejuno e do íleo que a maior parte deste mineral 

atravessa a barreira intestinal. Outro apontamento importante a ser 

mencionado, é o fato de que grande parte do magnésio circulante passa pelos 
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rins, onde é reabsorvida nos túbulos proximais e na alça de Henle 

(ALEXANDER et al., 2008). 

 No líquido extracelular o magnésio atua especialmente sobre as placas 

motoras, pois controla a excitabilidade de neurônios e células musculares. 

Além de regular a contração intracelular de outros íons como sódio, potássio e 

cálcio (ALEXANDER et al., 2008). 

O magnésio e o cálcio formam complexos estáveis com os fosfolipídios, 

que fazem parte das membranas celulares. De acordo com a concentração de 

ambos, eles podem agir sinergisticamente ou ser antagonistas. Assim, o 

magnésio é denominado “bloqueador natural do canal de cálcio”. Na depleção 

de magnésio, o cálcio intracelular eleva-se. Visto que o cálcio exerce 

importante papel na contração, tanto da musculatura lisa como da esquelética. 

Segundo Hunt e Jhonson (2006) existe uma relação entre o cálcio e o 

magnésio numa proporção de 50% de magnésio para o cálcio, caso esta 

manutenção não ocorra, eleva-se o risco de osteoporose e coagulação 

intravascular. 

A deficiência de magnésio não é muito comum, tendo em vista sua 

presença nos vegetais verdes, bastante comuns na dieta da população em 

geral.  

A deficiência deste mineral está associada a algum problema de 

desajuste na regulação homeostática, acarretando náuseas, vômitos e 

confusão mental. Os casos de deficiência crônica de magnésio estão 

associados à redução da integridade e das funções das membranas celulares, 

ao surgimento de patogêneses de diversas doenças, do aparelho 

cardiovascular, pré-eclâmpsias e eclampsia, derrame, hipertensão, diabetes 

mellitus e asma brônquica (ALEXANDER et al., 2008). Além de seu possível 

envolvimento na enxaqueca, osteoporose, no alcoolismo e nos distúrbios do 

sistema imunológico (AMORIM e TIRAPEGUI, 2008). 

A enzima creatina-fosfatase, responsável pela formação de energia pelo 

sistema creatina-fosfato é regulada por este mineral e pela concentração de 

hidrogênio. A concentração dos níveis de magnésio é essencial para gerar 

energia, principalmente nos momentos iniciais do exercício, preferencialmente 

sendo esta a via energética utilizada.  
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Os atletas são um grupo populacional propenso a apresentar perdas 

significativas de magnésio através da urina e do suor em períodos intensos de 

treinamento. Acredita-se, assim, que esta população específica necessite de 10 

a 20% a mais do que as recomendações feitas para indivíduos sedentários, de 

mesmo sexo e faixa etária (NIELSEN e LUKASKI, 2006). O tipo de exercício 

físico e o estado nutricional do individuo influenciam a natureza da distribuição 

do magnésio no organismo. 

O fluxo de magnésio ocorre durante e após o exercício físico. O 

magnésio é transferido do soro em direção aos adipócitos e a musculatura 

esquelética utilizada na atividade. A quantidade de magnésio passado do meio 

extracelular para estes órgãos é modulada pelo nível de produção aeróbia. 

Após o exercício, o magnésio é então mobilizado para o osso, para os tecidos 

moles, músculo e adipócito, com a finalidade de restaurar as concentrações de 

magnésio plasmático prévias ao exercício. O grau de dano muscular, que por 

sua vez é uma função da intensidade e duração da atividade realizada, é um 

fator na liberação de magnésio do músculo esquelético (NIELSEN e LUKASKI, 

2006). 

A participação do magnésio na regulação da contração muscular ocorre 

por seu efeito direto no filamento espesso de miosina, proteína regulatória 

denominada troponina, ATPases, retículo sarcoplasmático e pontos de 

armazenamento de cálcio (BRILLA e LOMBARDI, 1995). 

Por regular a síntese e a estrutura do ácido desoxirribonucleico (DNA) e 

do ácido ribonucleico (RNA), o magnésio afeta o crescimento celular, a 

reprodução e a integridade da membrana plasmática. Por causa de seu papel 

bloqueador dos canais de cálcio, quantidades pequenas de magnésio poderiam 

resultar em hipertensão e arritmias cardíacas (McARDLE et al., 2015). 

 

2.7. Cálcio  

 

 Pertencente à família dos metais alcalinos terrosos, sendo o mineral 

mais abundante no organismo, bastante conhecido por participar da mineração 

óssea e formação dos dentes (SAKS et al., 2006). 

 As fontes ricas de cálcio estão presentes no leite e seus derivados, 

representando a principal fonte alimentar de cálcio no ser humano, cerca de 7 a 
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10 % são provenientes de outras fontes, tais como carne, ovos e vegetais, 

sendo que este último item sofre influência da composição do solo cultivado 

(SHILS et al.,2006, BUZINARO et al.,2006). 

 Segundo Pereira et. al (2009) o conteúdo total de cálcio representa 1,5 a 

2,2% de um individuo adulto, sendo 99% deste total estão presentes nos ossos 

e dentes. 

 No plasma, o cálcio existe em duas formas, livre ionizada 

(aproximadamente 45%) ou associada às moléculas orgânicas, tais como 

proteínas, principalmente albumina (cerca de 45%) ou  ácidos orgânicos (cerca 

de 10%). Estas duas formas estão em equilíbrio e sua distribuição final 

depende do pH, da concentração de albumina e da relação ácido-base. 

Quando existe acidose, existe uma tendência para aumentar a forma ionizada 

de cálcio. Uma queda no nível de albumina causa diminuição do valor de cálcio 

sanguíneo. 

  A absorção intestinal de cálcio pode ser dividida em duas partes: uma 

ativa, saturável e mediada pela vitamina D, envolvendo a proteína ligadora de 

cálcio (Ca-Bp), ocorre predominantemente no duodeno e jejuno proximal; uma 

passiva, que pode corresponder à difusão facilitada ou simples (WILKINSON, 

1976; KENNY, 1982), no jejuno distal e íleo (PINHEIRO et.al., 2008). 

 O aumento do cálcio será seguido de um aumento proporcional na 

quantidade de elemento absorvido por difusão, enquanto que absorção ativa 

será saturada. 

Acredita-se que todo o intestino seja capaz de absorver cálcio; 

entretanto, em condições normais é possível que somente o intestino delgado 

participe da absorção. O local de maior absorção depende da capacidade 

absortiva, comprimento do segmento intestinal, tempo de trânsito, 

biodisponibilidade e concentração intraluminal de cálcio (KENNY, 1982). 

 O controle da homeostase do cálcio ocorre por meio de hormônios 

secretados pelas glândulas da paratireóides (paratormônio) e tireóide 

(calcitocina). Em situações de déficit cálcio, a presença do paratormônio no 

organismo promoverá a liberação deste íon dos ossos, sua parte não 

mineralizada, juntamente com o aumento da reabsorção renal e da absorção 

intestinal, estabilizando assim a concentração deste mineral (MIESSLER e 

TARR, 2003). 
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O sistema endócrino envolvendo a vitamina D3, o paratormônio (PTH) e 

a calcitonina, responsáveis pela manutenção dos níveis sanguíneos de cálcio, 

atua de forma bastante eficiente para ajustar-se à quantidade de cálcio 

disponível no alimento e às perdas que acontecem. O rigoroso controle 

endócrino do cálcio faz com que seus níveis não sofram grandes variações 

(17%), comparado com o fósforo (variação de 40%) e o magnésio (variação de 

57%).  

 As principais vias de excreção do cálcio estão sob influência hormonal e 

ocorrem através de diferentes vias, estima-se que perdas fecais representem 

valores próximos de 100 mg/dia, enquanto que a eliminação por via urinária 

aproxime de 120 mg/dia (CRICHTON, 2008). 

 Outra via importante de eliminação do cálcio é através da pele, estimada 

em 60 mg/dia. Contudo, alguns indivíduos possuem valores de perda líquida 

pela transpiração bastante significativos, podendo chegar a 57 mg/hora 

(GREENLAND et al., 2004). Nestes casos, este mecanismo de excreção 

mineral pode representar uma fonte de desequilíbrio homeostático de 

organismos deficitários de cálcio, devido ao controle exógeno por meio do 

consumo alimentar equivalente à quantidade eliminada.  

 O cálcio possui importante destaque para os praticantes de exercícios 

físicos, pois, atividades físicas com impactos sobre aparelho locomotor exigem 

que o organismo possua uma densidade mineral óssea adequada aos níveis 

de esforços realizados, protegendo contra possíveis lesões (BUZINARO et al., 

2006). Assim, em relação à musculatura esquelética, o cálcio possui destaque 

no processo de contração muscular, no momento em que o potencial de ação 

despolariza a membrana, fazendo com que grande parte da eletricidade flua 

pelo centro da fibra muscular. Deste modo, o retículo sarcoplasmático libera 

grandes quantidades de íons de cálcio armazenado. Estes íons ativam as 

forças atrativas entre os filamentos de actina e miosina, fazendo que ocorra 

deslizamento ao lado um do outro, permitindo o processo de contração 

muscular (GUYTON, HALL, 2006). 
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2.8. Fósforo  

 

O fósforo é um elemento químico não metal, amplamente distribuído na 

natureza é encontrado em todas as células, o que significa que todas as fontes 

alimentares, sejam elas vegetais ou animais, são potenciais fontes de fósforo. 

Também é encontrado em bebidas carbonatadas na forma de fosfato. A sua 

deficiência primaria é rara (BOUR et al., 1976). 

Em humanos, este mineral representa entre 0,8 a 1,2% do peso corporal de 

um indivíduo adulto. Aproximadamente 90% deste conteúdo encontram-se nos 

dentes e ossos, formando juntamente com o cálcio os cristais de hidroxiapatita 

(HORTON et al., 2006). 

Diversos alimentos são fontes de fósforo, com destaque aos alimentos 

proteicos de origem animal como as carnes vermelhas e brancas, vísceras e 

produtos lácteos. No leite a biodisponibilidade pode variar de 65 a 90%, uma vez 

que é mais biodisponível no leite humano do que em vaca (COZZOLINO, 2007). 

Os compostos de fósforo, quando ingeridos, chegam até o estômago e 

recebem a ação das enzimas fosfatases, que liberam o fósforo dos compostos que 

contém fosfato. Sua absorção ocorre de forma similar a do cálcio, por metabolismo 

ativo estimulado pelo calcitrol, sendo que a presença da vitamina D é um fator 

estimulante para a absorção deste íon (HORTON et al., 2006). 

Numa dieta mista, cerca de 60 a 70% do fósforo é absorvido. Esta 

absorção ocorre ao longo de todo o intestino, sendo maior no jejuno, menor no 

duodeno e mínima no íleo (KAYNE et al., 1993). 

A absorção do fósforo dentro dos seus valores normais é proporcional a 

sua ingestão. Entretanto, quando o aporte dietético deste mineral é reduzido, 

ocorre aumento na eficiência absortiva, ocorrendo o inverso quando o aporte 

dietético é aumentado. Está resposta adaptativa ao fósforo dietético é 

específica do co-transporte sódio/fósforo (LOGHMAN-ADHAN, 1993). 

A homeostase deste mineral não é tão rigorosa quanto a de outros 

minerais como a do próprio cálcio, podendo haver uma diminuição na absorção 

do fósforo em situações de baixa concentração de calcitriol ou ingestão de 

substâncias como antiácidos à base de alumínio ou carbonato de cálcio 

(MIESSLER e TARR, 2003). 
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Aproximadamente 90% do fósforo absorvido é excretado pela via renal, 

sendo a excreção mediada pelo paratormônio (PTH) e quando seus níveis 

plasmáticos encontram-se abaixo de 2,5 mg/dL, decorrente de alguma 

anormalidade qualquer, instala-se um quadro de hipofosfatemia (LOTSCHER 

et al., 1996). 

Em torno de 90% do fósforo filtrado é reabsorvido pelos túbulos e, 

aproximadamente 12% é excretado pela urina, neste caso, o túbulo proximal é 

o maior sítio de reabsorção de fósforo. Entre 60 e 70% da carga de fósforo 

filtrada e reabsorvida pelo túbulo proximal e 10 a 20% nos segmentos mais 

distais do néfron (STRICCKLER et al., 1964). 

O fósforo possui a função de tamponar sistemas ácidos ou alcalinos, 

trabalhando na manutenção do ph, armazenando temporariamente energia 

provinda do metabolismo dos macronutrientes, na forma de adenosina trifosfato 

(ATP), além de ser responsável pela fosforilação de diversas cascatas 

enzimáticas (COZZOLINO, 2007). 

O fósforo funciona também como componente essencial do mediador 

intracelular monofosfato de adenosina cíclico (AMPc) e dos componentes 

intramusculares de alta energia  trifosfato de adenosina (ATP) e fosfocreatina 

(PCr), fundamentais nos exercícios de características anaeróbias (McARDLE et 

al., 2015).  

 

2.9 Zinco 

 

 Pertencente a família dos elementos de transição, é um metal 

relativamente comum na crosta terrestre. 

As fontes ricas de zinco são ostras e moluscos (17 a 91 mg/100 g), 

igualmente a carne vermelha (2 a 4 mg/100 g). Os produtos de origem animal 

são responsáveis por prover de 40% a 70% do zinco consumido pela maioria 

das pessoas. Durante o processo digestivo, os compostos contendo zinco, na 

sua maioria com os aminoácidos, assim como o ferro, necessitam ser 

destruídos antes da absorção do próprio elemento. O ácido clorídrico 

desempenha um papel importante nesta função, pois, forma o íon tetraedro 

[ZnCl4]-2, que segue para o duodeno onde é absorvido (STURNIOLO et 

al.,1991). 
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O conteúdo total de zinco no organismo varia de 1,5 a 2,5 g. A sua 

concentração na massa corpórea magra é de aproximadamente 30 µg/g. O 

elemento está presente em praticamente todos os órgãos. A concentração do 

zinco no plasma é de 1.8 mg/l, mas a maior parte se encontra nos músculos 

esqueléticos (60%), ossos (30%), fígado e pele. Também está presente na 

próstata, pâncreas, rins, fluidos corporais como o fluido prostático (300 a 500 

µg/ml) e a coróide do olho (274 µg/g). No sangue, cerca de 80% do zinco é 

encontrado nas hemácias e 16% no plasma. No plasma corresponde a 0,1% do 

zinco corporal total, realizando intercâmbio com os outros locais de maior 

concentração (MILLS, 1989, apud OMS, 1998). No leite humano a 

concentração atinge valores de 0,48 mg/l (MELNIKOV e MOURA, 2007). 

O principal sítio de absorção do zinco é o trato gastrointestinal proximal, 

principalmente o jejuno (OMS,1998; DUTRA-DE-OLIVEIRA, 1998; MILLER, 

2001). 

 O zinco é absorvido no enterócito, processo mediado por um carreador 

chamado Zrt e Irt-likeprotein (ZIP4), sendo o principal carreador através da 

borda em escova do enterócito. Outra família de transportadores de zinco (ZnT) 

carrega o elemento para fora do enterócito para ser ligado pela albumina, que o 

leva para o fígado através da circulação portal. A maior parte do zinco é retida 

pelo fígado, no qual este mineral está altamente concentrado e utilizado na 

síntese de proteínas (WALKER et al., 2005). 

O zinco é o elemento que desempenha funções cruciais em diversos 

processos biológicos no organismo, dentre os quais podemos citar os mais 

importantes como a síntese proteica, o metabolismo de DNA e RNA, 

metabolismo de carboidratos e lipídeos, metabolismo energético e etc. Uma 

das funções chaves do zinco é a atuação como centro metálico das enzimas, 

seja na manutenção da enzima na ação reguladora ou catalítica (MILLS, 1989). 

Das 300 enzimas que o zinco faz parte, estão a anidrase carbônica, 

fosfatase alcalina, carboxipeptidases, álcool desidrogenase, superóxido 

dismutase, ácido ribonucléico polimerase e transcriptasereversa (McCALL et 

al., 2000). 

O zinco é excretado principalmente pelo trato gastrointestinal, rins e 

suor. A maior parte é excretada pelas fezes, na forma de sulfeto (ZnS), que 

provém da deterioração dos complexos com as metalotioneínas dos estoques 
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utilizáveis. O íon sulfeto provém dos radicais de metionina e cisteína. Outras 

vias de eliminação do zinco são o sêmen. 

As recomendações diárias de ingestão de zinco para indivíduos 

saudáveis indicam as quantidades de 11 mg para homens e de 8 mg para 

mulheres. Os valores são 5 mg/dia para crianças até 1 ano e 10 mg/dia acima 

até 10 anos (SECRETÁRIA DE VIGILÂNCIA SANITÁRIA, 1998). 

Em exercício, algumas enzimas dependentes do zinco como a lactato-

desidrogenase e a anidrase carbônica desempenham papéis críticos no 

metabolismo do exercício pela regulação da glicólise e a remoção do dióxido 

de carbono. Além disso fundamental para a integridade da estrutura 

superóxido-dismutase (Cu/Zn-SOD) (MC CORD; FRIDOVICH, 1969). 

As alterações plasmáticas do zinco em atividades intensas são 

dependentes do tipo de atividade realizada, intensidade e nível de treinamento. 

As diminuições dos níveis plasmáticos de zinco em atletas submetido à 

atividade aeróbia podem estar associadas à mobilização deste mineral para 

sustentar as atividades metabólicas aumentadas, através da estimulação de 

enzimas zinco-dependentes, relacionado ao metabolismo energético, sistema 

imune e ação antioxidante. 

Na atividade anaeróbia, considera-se a participação do zinco durante o 

trabalho muscular dependente da glicólise, devido ao aumento da produção de 

lactato muscular (KROTKIEWSKI et al., 1982; LUKASKI, 1990). 

 

2.10. Cobre 

 

Pertencente à família dos metais de transição, o cobre é um elemento 

cuja essencialidade foi primeiramente reconhecida em 1928, quando 

experimentos em animais evidenciaram que, juntamente com o ferro, possuía 

uma função importante na prevenção da anemia ferropriva. Tanto o cobre 

quanto o zinco são o metais relativamente comuns na crosta terrestre 

(0.006%). 

 Contido nos alimentos como carnes, ovos, queijo e mariscos, assim 

como e em bebidas como café, vinho e em grande quantidade na Coca-Cola, 

talvez devido às particularidades do processo tecnológico.  
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Do cobre ingerido apenas 35% a 70% são absorvidos ao nível do 

duodeno e jejuno, por transporte ativo dentro de epitélio intestinal. Durante a 

absorção e o transporte, o cobre compete com outros íons metálicos 

bivalentes, que favorecem ou inibem sua absorção. Pode ser absorvido pela 

pele e mucosas, de fontes como os braceletes de cobre ou ligas de próteses 

(OMS, 1998). 

Entre os fatores que inibem a absorção estão o cádmio e o zinco que 

atuam por competição pela metaloproteína, as fibras que atuam por 

estimulação do intestino, o ferro que atua competindo ao nível das células 

transportadoras, os fitatos contidos nos cereais e vegetais, vitamina C por inibir 

a atividade plasmática enzimas de cobre, o molibdênio e os carboidratos 

refinados (FESTA et al.,1985; TORRE et al., 1991). 

O principal caminho de excreção do cobre é por meio da via biliar para 

dentro do trato intestinal, junto com pequenas quantidades de cobre das 

células intestinais e como cobre dietético não absorvido. É então eliminado nas 

fezes. Pela urina os seres humanos sadios excretam apenas 10 a 30 µg de 

cobre, podendo aumentar acentuadamente nos casos de defeitos tubulares 

renais (OMS, 1998). 

 O conteúdo total de cobre no corpo humano varia de 50 a 120 mg, teor 

médio considerado para um indivíduo adulto de 70 kg. Os tecidos que 

apresentam maiores concentrações desses íons são o fígado, cérebro, baço, 

ossos e músculo esquelético (WILLIAMS, 1983). A concentração plasmática de 

referência do cobre, derivado de um estudo global é de 0,8 a 1,2 mg/l 

(GOULLÉ et al, 2005). A média nacional do Brasil é de 1,07 mg/l (NUNES et 

al., 2010). No leite humano a concentração de cobre é de 1,4 ± 0,10 mg/l 

(MELNIKOV, MOURA, 2007).  

Uma vez absorvido, o cobre é transportado ligado à albumina e 

transcupreína. O cobre livre recém absorvido desaparece rapidamente do 

plasma. A maior parte é captada pelo fígado, através do sistema portal e aí 

incorporado por numerosas enzimas, dentre elas a ceruloplasmina (BEATTY, 

2001).  

As principais enzimas de cobre, além da ceruloplasmina, são citocrtomo-

C-oxidase, lisil oxidase, vários tipos de superóxido dismutases, tirosinase e 

outras. Existem duas doenças devidas às alterações no metabolismo de cobre, 
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doença de Menkes e doença de Wilson, ambas de origem genética. A primeira 

se caracteriza pela deficiência de cobre no fígado e no cérebro de bebês, 

alterando os processos de síntese proteica, levando os pacientes a óbito. Na 

segunda, que é curável, o cobre se concentra excessivamente no fígado e nos 

núcleos de base do cérebro, levando à degeneração do sistema nervoso 

(AGERTT et al., 2007; BRUYN et al.,1987). 

 A concentração de cobre sérico ou plasmático em exercício físico 

depende da intensidade, duração, tipo de exercício desenvolvido e de fatores 

como variação circadiana e período de treinamento. 

 Resina et al. (1990), verificaram uma diminuição na concentração de 

cobre sérico como consequente redução da atividade biológica da 

ceruloplasmina, avaliando corredores de longa distância. Visto que a 

ceruloplasmina tem ação oxidante contra agentes causadores de danos 

celulares, tal redução desta atividade pode influenciar tanto na saúde geral do 

atleta como em seu desempenho. 

 Olha et al.(1982), observou um aumento na concentração sérica do 

cobre, acompanhado de maior concentração de interleucina1 –IL1 (mediador 

da resposta inflamatória). Encontrado este aumento após exercícios 

prolongados e de intensidade aumentada gradativamente. 

Em exercício extenuante o cobre é extremamente ativo na reação de 

óxido-redução. O ciclo redox deste mineral promove a reação de Fenton, 

liberando hidroxila a partir do peróxido de hidrogênio, iniciando assim o 

processo de peroxidação lipídica.  O resultado desta peroxidação lipídica é a 

destruição das membranas celulares, com alterações das bombas de sódio e 

potássio (Na/K), cálcio e magnésio (Ca/Mg), ocorrendo perda de homeostase 

interna da célula por desequilíbrio iônico, desequilíbrio osmótico e, 

consequente rompimento da membrana e morte celular (OLSZEWER, 1997). 

 

2.11. Perfil lipídico 

 

O colesterol é um álcool policíclico de cadeia longa, usualmente 

considerado um esteróide, encontrado nas membranas celulares e 

transportado pelo plasma sanguíneo de todos os animais, sendo mais 
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abundante nos tecidos que mais sintetizam ou possuem membranas mais 

densamente agrupadas, como o fígado, medula espinhal e cérebro (VOET e 

VOET, 2006).  

O colesterol pode atuar como um antioxidante e é importante para o 

metabolismo das vitaminas lipossolúveis, incluindo as vitaminas A, D, E e K. 

Principal precursor para a síntese de vitamina D e de vários hormônios 

esteróides, nos últimos anos, esta relacionado a processos de sinalização 

celular na membrana plasmática, além da capacidade de reduzir a 

permeabilidade da membrana plasmática aos íons de hidrogênio e sódio 

(SMITH et al., 1995). 

Quando presente no organismo, o colesterol é sintetizado pelas células 

a partir da acetil coenzima A, sendo o fígado o principal local desta síntese, 

envolvendo mais de 30 reações enzimáticas. Este componente é insolúvel em 

água e, consequentemente insolúvel no sangue. Para ser transportado através 

da corrente sanguínea liga-se a diversos tipos de lipoproteínas - partículas 

esféricas que tem sua superfície exterior composta principalmente por 

proteínas hidrossolúveis (VOET e VOET, 2006). 

As duas principais lipoproteínas usadas para diagnóstico dos níveis de 

colesterol sérico são as lipoproteínas de alta densidade (High Density 

Lipoproteins ou HDL) e as lipoproteínas de baixa densidade (Low Density 

Lipoproteins ou LDL). As lipoproteínas são classificadas em categorias, com 

base em suas propriedades físicas e funcionais.  

As funções mais importantes do HDL, do ponto de vista bioquímico, 

estão associadas às atividades anti-inflamatórias e antioxidantes, proteção 

para doenças cardiovasculares, maturação das sinapses e da sua plasticidade 

sináptica e na melhora do metabolismo da proteína Aβ. 

O HDL solubiliza os cristais de colesterol, depositados nas paredes 

arteriais, removendo-os do leito vascular, por isso é chamado de “bom 

colesterol”. A partir desta etapa, o transporte é realizado pela lipoproteína de 

muito baixa densidade (Very Low Density Lipoproteins ou VLDL) que, através 

da circulação, levará este colesterol até o fígado para ser processado e 

eliminado (KOEPPEN, STANTON, 2009). 

Em situações em que há grande quantidade de lipídios disponíveis à 

oxidação, ocorre diminuição da utilização da glicose para a produção de 
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energia. Esta condição denominada resistência a insulina, é caracterizada por 

uma captação menor da glicose pela musculatura esquelética em relação a 

quantidade de insulina circulante (KAHN e VALDEZ, 2003). 

Quando a oferta é adequada à demanda, ocorre a utilização dos ácidos 

graxos, tanto em repouso quanto em exercício, principalmente pelo músculo 

esquelético, grande consumidor de ácidos graxos livres e triglicérides (KOCH e 

BRITTON, 2008). 

No exercício físico caracterizado como aeróbico, existe uma maior 

contribuição dos lipídios, no fornecimento de energia para a contração 

muscular. Uma vez que a metabolização dos ácidos graxos ocorre somente no 

interior das mitocôndrias, através da β-oxidação, gerando moléculas de ATP e 

substratos metabólicos (HAMER e STEPTOE, 2009). 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo Geral 

 

Avaliar o metabolismo mineral e efeitos do estresse oxidativo em 

Indivíduos sadios submetidos a exercícios extenuantes 

 

3.2. Objetivos Específicos 

 

1. Analisar os parâmetros antropométricos e 

somatotípicos, avaliar o perfil dos militares 

participantes da pesquisa. 

2. Comparar os parâmetros do hemograma antes e 

depois da marcha de 24 km. 

3. Avaliar efeitos da sobrecarga física da marcha nos 

níveis de eletrólitos e elementos traços antes e depois 

da marcha de 24 km. 

4. Verificar as alterações do perfil lipídico e glicose antes 

e depois da marcha de 24 km. 

5. Realizar dosagem de TBARS com intuito de verificar 

as alterações de estresses oxidativo antes e depois da 

marcha de 24 km. 

. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS  

 

4.1. Tipo de Pesquisa 

 

Segundo Thomas e Nelson (2002), o estudo é analítico e de 

comparação, pois explora as relações que existem entre as variáveis.   

 

4.2. Casuística e Método 

4.2.1. Critérios de inclusão  

 

 Foram incluídos no estudo 110 recrutas do 9º Batalhão de Engenharia 

de Combate Carlos Camisão – Aquidauana/MS, que concordaram em 

participar do estudo, com as seguintes condições de preparação física: 

 

 Indivíduos participantes das atividades de educação física do exército 

que com periodicidade de 4 vezes por semana e pelo menos 60 minutos 

por sessão; 

 Indivíduos sem interrupção de exercícios num período maior que 7 dias 

consecutivos durante os últimos 3 meses. 

 Indivíduos sem alterações no hemograma realizado antes do esforço 

extenuante. 

 

4.3. Protocolos Utilizados 

 

Para as características antropométricas e somatotipicas, as medidas 

antropométricas foram tomadas de acordo com o manual de ISAK (MARFELL-

JONES et al., 2006). 

Para a determinação da estatura utilizou-se o protocolo da estatura 

descrito por Fernandes Filho (2003), onde o avaliado na posição ortostática: 

em pé, posição ereta, braços estendidos ao longo do corpo, pés unidos, 

procurando pôr em contato com o instrumento de medida as superfícies 

posteriores do calcanhar, cintura pélvica e região occipital. A estatura e massa 

corporal foram aferidas através de uma balança antropométrica mecânica 
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(Filizola, Brasil) com precisão de 100 gramas e estadiômetro (Sanny, Brasil) 

com precisão de 0,1cm. 

 Para o somatotipo foi utilizado o método somatotipológico de Heath e 

Carter (1967). As medidas de dobras cutâneas foram realizadas com um 

compasso de dobras cutâneas Langer (Cambridge, Maryland) em quatro locais 

(tríceps, subescapular, suprailíaca e medial de perna) próximo de 0,1 mm, as 

medidas foram realizadas de acordo com a técnica de Carter e Heath (1990). A 

circunferência do braço (cm) foi medida em contração e a da perna (cm) foi 

medida com o sujeito em pé utilizando uma trena antropométrica de metal 

flexível (Sanny, Brasil) com 2m de comprimento e precisão de 0,1cm. Os 

diâmetros umeral e femural foram tomados com um paquímetro (Sanny, Brasil) 

cuja variação fica entre 02 e 15 cm e com graduação é de 0,05 mm. Todas as 

medidas foram realizadas do lado direito do corpo seguindo padrões 

unificados, em um ambiente fechado e no mesmo horário de avaliação, pelo 

mesmo avaliador, com os sujeitos usando roupas leves, sem calçados.  

 

4.3.1. Amostras de sangue e análises laboratoriais 

 

As concentrações plasmáticas das substâncias que reagem com o ácido 

tiobarbitúrico (TBARS) foram medidas pelo método espectrofotométrico. O 

teste usado para avaliar o dano celular pela lipoperoxidação foi baseado no 

trabalho de Percário et al. (2004). O volume de 1 ml do TBA (10 nM/l) foi 

adicionado a 0,5 ml da amostra. Foi preparada uma solução padrão constituída 

de 1 ml do TBA (10 nM/l) e 0,5 ml de MDA (20 nM/l). Uma terceira solução 

contendo 1 ml de TBA (10nM/l) e 0,5 ml de água, serviu como branco da leitura 

do espectrofotômetro. Essas soluções foram aquecidas em banho Maria a 

94ºC por 1 hora e posteriormente resfriadas em água corrente por 5 minutos. 

Para bloquear a reação foi adicionado 4 ml de álcool n-butírico em cada tubo. 

Os tubos foram agitados em Vortex para total extração do MDA para a fase 

orgânica do sistema, logo centrifugados a 2500 rpm por 10 minutos. Nesse 

momento, aconteceu a separação das fases, e 3 ml da fase orgânica 

(superficial) foi aspirada para leitura no espectrofotômetro. A leitura foi 

realizada em 532 nm. O valor final de MDA em ng/dl, foi obtido pelo emprego 
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da seguinte fórmula: MDA = A média x F, onde A média + (A1 + A2)/2. F = 

4406,1/A padrão MDA, onde A significa absorbância. 

Os seguintes testes laboratoriais foram realizados: hemograma, sódio, 

potássio, cálcio, magnésio, fósforo, glicose, colesterol total, HDL e LDL. As 

amostras laboratoriais foram coletadas pelos técnicos especializados da 

enfermaria do 9º Batalhão de Engenharia e Combate. O sangue foi 

armazenado em tubos de polietireno à vácuo, livres de metais (BD Vacutainer 

Systems-Becton, Dickinson & Co), siliconizados com tampas de borracha, sem 

anticoagulantes. Os parâmetros laboratoriais essenciais foram analisados no 

Laboratório do Município de Aquidauana, e custeados pelo proponente desta 

tese.   

As amostras de sangue foram coletadas pelos técnicos especializados 

da enfermaria do 9º Batalhão de Engenharia e Combate, depois armazenadas 

em tubos de poliestireno à vácuo de metais (BD Vacutainer Systems-Becton, 

Dickinson & Co), siliconizado com tampa de borracha, sem anticoagulantes. O 

soro foi separado por centrifugação (3000 RPM) durante 15 minutos e 

transferidos para tubos desmineralizados Eppendorf e armazenados a -18 ºC 

para posterior determinação de cobre e zinco. 

Todos os materiais de plástico ou de vidro utilizados no estudo ficaram 

previamente imersos por um período mínimo de 24 horas em solução de Extran 

(Merck) a 5%, enxaguados abundantemente em água corrente e novamente 

imersos por 24 horas em solução de acido nítrico super puro (Merck) a 10% 

para descontaminação de qualquer resíduo de metal contaminante. Em 

seguida, foram lavados com água ultrapura do tipo Milli-Q (Millipore, Bedford, 

Estados Unidos) e secados em estufa a 40 ºC. 

Um espectrômetro de absorção atômica (Perkin-Elmer, Modelo 

Spectrômetro 100) equipado com lâmpada de deutério como corretor de fundo, 

foi utilizado nesse estudo nas seguintes condições: lâmpada de cátodo oco e 

comprimento de onda de 324,7 nm para leitura cobre e 213,9 nm para leitura 

do zinco.  O fluxo de entrada das amostras e padrões no nebulizador do 

espectrômetro foi de 1,3 ml/min e a leitura de absorbância por 10 segundos 

cada, sendo obtido o valor médio de três leituras. 
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Todos os reagentes utilizados foram de grau puro para analise (Merck). 

As soluções utilizadas foram preparadas com água purificada por sistema Milli-

Q e armazenadas em recipientes plásticos previamente descontaminados. 

Para a realização das leituras as amostras de soro foram descongeladas 

e homogeneizadas. O procedimento consistiu na diluição de 500 µL de soro e 

500 µL de água ultrapura. Para a análise, a solução foi aspirada através de um 

capilar de plástico diretamente para dentro da chama do espectrômetro de 

absorção atômica (SUBRAMANIAN, 1996; TORRES et al. 1997). 

A curva de calibração foi construída a partir dos seguintes pontos: 0,5 

mg/L, 1,0 mg/L e 2,0 mg/L. 

 

4.4. Coleta de dados 

 

Na sede do 9º Batalhão de Engenharia de Combate Carlos Camisão – 

Aquidauana-MS, os recrutas e demais responsáveis pela educação física 

receberam informações sobre os propósitos e procedimentos do estudo a 

serem desenvolvidos. Para os recrutas que concordaram participar do estudo, 

foi proposto o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – TCLE (Apêndice 

A). Após análise do documento e concordância com os termos, os recrutas 

assinaram o documento, possibilitando prosseguimento da pesquisa. 

Os indivíduos selecionados receberam informações sobre a 

necessidade do comparecimento na data da avaliação, utilizando vestimenta 

habitual para realização da educação física do exército. 

Na data estabelecida, foram aferidas as medidas antropométricas dos 

participantes, as quais foram registradas em ficha específica e as avaliações 

foram compostas por: 

Etapa 1. 

 Massa corporal (quilogramas); 

 Estatura (metros); 

 Dobras cutâneas (milímetros);  

 IMC (peso/estatura2) 

 Somatotipia;  
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Etapa 2. 

Foram coletados 12 ml de sangue venoso de cada indivíduo para análise 

de hemograma básico, nível de estresse oxidativo, parâmetros minerais 

(concentrações eletrólitos, zinco e cobre) e indicadores bioquímicos (glicemia, 

perfil lipídico). 

 Primeira coleta ocorrida três meses antes da marcha de 24 km. 

 Concluída a marcha, foi realizada uma segunda coleta de sangue 

venoso para o propósito da comparação, três horas após a 

conclusão da marcha de 24 km. 

 

Etapa 3 – Características da marcha 

 Distância percorrida de 24 km; 

 Tempo gasto de 7 horas de duração total; 

 Paradas de 5 minutos para reidratação a cada 1 hora de marcha; 

 Parada de 60 minutos para alimentação no meio do percurso; 

 

Cada sujeito realizou a marcha com fardamento e munidos de itens 

padronizados pelo comando do exército.  

 

 Etapa 3.1 – Características da alimentação durante a marcha 

 A cada 1 hora de marcha 5 minutos para reidratação com água; 

 No 12º km ocorreu a alimentação dos sujeitos contendo: 

o Refresco de uva; 

o Pão com carne moída e molho; 

o Banana e melancia; 

 Todos os itens acima citados estavam disponíveis livremente para 

consumo. 

 

Etapa 4 – Avaliação da aptidão cardiorrespiratória 

 Para a verificação do VO2 máx, os participantes foram 

avaliados pelo teste de 12 minutos conforme Marins e 

Giannichi (2003). Ocorrida três meses antes da marcha. 
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4.5. Análise estatística  

 

Foram utilizadas as seguintes análises estatísticas: 

 Estatística descritiva: média, erro padrão da média, valor mínimo 

e valor máximo. 

 A estatística Inferencial: análise de homogeneidade, análise de 

variância, analise de comparação. 

 O nível de significância de p  0,05, isto é, probabilidade de 95% 

de certeza para as afirmativas e/ou negativas, denotadas durante as 

investigações. 

 

 

4.6. Aspectos éticos. 

 

 O presente projeto de pesquisa recebeu parecer favorável (protocolo nº 

6377) do Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade 

Federal de Mato Grosso do Sul (CEP/UFMS) atendendo as exigências éticas e 

científicas fundamentais das pesquisas envolvendo seres humanos. 
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6.0. Resultados e Discussão 

 

As coletas de dados foram realizadas em dois momentos diferentes: a) 

caracterização da amostra, ocorrida três meses antes da data marcada para a 

marcha de 24 quilômetros; b) coleta pós marcha de 24 quilômetros, ocorrida 3 

horas após a finalização da marcha.  

As apresentações dos dados e análises estão organizadas da mesma 

forma que foram coletados os dados, caracterização da amostra, as 

concentrações hematológicas, imunológicas, minerais e estresse oxidativo, 

antes e após a marcha. 

 

Tabela 3: Características antropométricas e somatotipicas dos recrutas (média, 
erro padrão da média, valores máximos e mínimos) (n = 110). 
Variáveis Média ± erro 

padrão 
Mínimo Máximo 

Idade (anos) 18,94 ± 0,09 18,00 26,00 
Estatura (metros) 1,73 ± 0,06 1,60 1,93 
Peso (Kg) 71,56 ± 0,99 51,00 109,60 
IMC (Kg/m2) 23,71 ± 0,29 17,30 33,83 
Gordura corporal (% 12,13 ± 0,53 2,48 26,62 
Endomorfia 3,82 ± 0,16 0,28 7,90 
Mesomorfia 3,17 ± 0,13 0,36 6,16 
Ectomorfia 2,24 ± 0,11 0,12 5,61 
*IMC – Índice de massa corporal  

Quanto às características antropométricas dispostas na tabela 3, os 

recrutas do 9º Batalhão de Engenharia e Combate apresentaram valores 

relativos à idade variando de 18 até 26 anos, sendo a média da idade 18,94 ± 

0,09 anos (média ± erro padrão da média). A medida da estatura dos recrutas 

apresentou uma variação entre 1,60 e 1,93 metros, com média de 1,73 ± 0,06 

metros (média ± erro padrão da média). Na aferição do peso corporal houve 

uma variação entre 51 e 109,60 quilogramas, cuja média obtida foi 71,56 ± 0,99 

(média ± erro padrão da média). O índice de massa corporal (IMC) dos recrutas 

variou entre 17,30 e 33,83 kg/m2, no qual a média foi de 23,71 kg/m2. Para o 

percentual de gordura os recrutas tiveram uma variação entre 2,48 e 26,62 %, 

apresentando uma média de 12,13 ± 0,53% de percentual de gordura, que está 

intrinsecamente ligado com a somatotipia. Neste sentido, o grupo estudado 

ficou classificado como endomesomórfico, tendo as seguintes variações: 
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endomorfia 0,28 e 7,90, mesomorfia 0,36 e 6,16 e ectomorfia 0,12 e 5,61 

apresentando as médias endomorfia 3,82 ± 0,16, mesomorfia 3,17 ± 0,13 e 

ectomorfia 2,24 ± 0,11(média ± erro padrão da média). 

Os valores referente a idade do grupo estudado são menores que os 

analisados nos estudos de militares da ativa do exército (OLIVEIRA e ANJOS, 

2008), (NEVES, 2008) e oficiais de elite no Bope/Rio de Janeiro (SANTOS e 

FERNANDES FILHO, 2007). O principal motivo desta diferença é o fato da 

maioria dos participantes do presente estudo terem ingressado na carreira 

militar obrigatória há menos de um ano, e as variações da idade se tratarem 

dos recrutas selecionados para continuarem na carreira militar após este 

período. 

A medida da estatura e aferição do peso corporal dos recrutas do 

presente estudo é bastante semelhante aos estudos de militares da ativa do 

exército (OLIVEIRA e ANJOS, 2008), (NEVES, 2008) e oficiais de elite no 

Bope/Rio de Janeiro (SANTOS e FERNANDES FILHO, 2007). 

 Na aferição do peso corporal existe uma variação entre 51 e 109,60 

quilogramas, sendo a média apresentada de 71,56 ± 0,99 (média ± erro padrão 

da média). Apesar da média de peso corporal ser similar às pesquisas 

supracitadas, a amplitude de variação neste estudo chama atenção, sendo 

necessários os requerimentos na seleção de oficiais temporários. Como 

exemplo pode ser citado um recruta com o peso corporal de 109 quilogramas 

que pode ser classificado como obeso. 

O índice de massa corporal (IMC) dos recrutas variou entre 17,30 e 

33,83 kg/m2, sendo a média de 23,71 kg/m2. Os indivíduos foram classificados 

como peso normal, sendo importante o acompanhamento do extremo a direita 

na variação encontrada (obesidade). 
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Tabela 4: Perfis somatotípicos de diferentes estudos realizados com militares 
brasileiros. 

Autores Público N Somatotipia 

Di Gesu (2003)  Pilotos de 

Helicópteros  

08 4,0 -3,8- 1,9 

Sampaio (2000)  Pilotos de caça  34 5,3 – 4,8 – 1,8 

Santos (2003)  Soldados pqdt 22 2,0 – 3,6 – 3,6 

Santos e Filho (2007) Bope 70 3,2 – 5,9 – 1,7 

Silveira et al. (2010) Militares de Tocantins  35 2,3 – 5,4 – 2,0 

Salomão (2014) Presente estudo 110 3,8 – 3,1 – 2,2 

 

Os valores recomendados para oficiais militares seriam aqueles com 

predominância do componente mesomórfico, sinalizando um grande 

desenvolvimento músculo esquelético na estrutura corporal, compatível a 

função militar de carreira. O fato do estudo com recrutas ter predominância do 

componente endomórfico pode ser explicado por uma elevada variação do 

peso corporal já mencionado, e principalmente pelo tempo de atividade 

exercida. 

No entanto, quando comparamos a somatotipia das pesquisas 

apresentadas na Tabela 4 com os achados do presente estudo, identificamos 

semelhanças nos estudos de Sampaio (2000), Di Gesu (2003), sendo possível 

inferir que o tipo de preparação desta população deveria dar prioridade ao 

trabalho de aumento da massa magra e diminuição do percentual de gordura 

corporal desta população, através da sobrecarga de treinamentos físicos, 

atividades desportivas e práticas diárias de esforços físicos que promovam o 

aumento do gasto calórico.  

No entanto, os valores encontrados nos estudos de Santos (2003), 

Santos e Filho (2007) e Silveira (2010) deixam claro este objetivo de melhoria 

do componente mesomórfico, uma vez que os grupos estudados por eles são 

considerados elite em suas unidades. 
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Tabela 5: Efeito da marcha sobre os parâmetros minerais pré e pós-marcha (n 
= 110, teste t de Student, resultados expressos como média e erro padrão da 
média). 
Variáveis Pré Pós P 
Potássio (mEq/L) 4,61±0,04 6,16±0,09 <0,01 
Sódio (mEq/L) 139,87±0,29 136,05±0,36 <0,01 
Cloro (mEq/L) 107,40±4,15 105,04±4,16 <0,01 
nCa (mg/dl) 1,11±0,03 1,07±0,07 <0,01 
iCa (mg/dl) 1,12±0,01 1,08±0,008 0,06 
tCa (mg/dl) 2,23±0,07 2,15±0,13 <0,01 
Magnésio (mg/dl) 2,34±0,06 2,12±0,01 0,01 
Fósforo (mEq/L) 
Cobre (mEq/L) 
Zinco (mEq/L) 
TBARS 

4,06±0,06 
50,68±16,84 
61,79±14,76 

593,67±203,08 

4,26±0,06 
60,15±21,28 
61,53±20,24 

751,48±401,66 

0,19 
<0,01 

0,98 
<0,05 

 

A análise dos resultados encontrados dos parâmetros minerais pré e pós 

marcha estão expostos na Tabela 5. Foram evidenciadas diferenças 

estatisticamente significantes (p < 0,05) nas concentrações de potássio, sódio, 

cloro, ncálcio, cálcio total, magnésio, cobre e TBARS. Não havendo diferenças 

significativas para as concentrações de cálcio circulante na forma iônica, 

fósforo e zinco. 

Quando estabelecido a relação sódio e potássio, verifica-se que não 

ocorreu apenas a troca de sódio e potássio entre o espaço extracelular e 

intracelular, mas uma verdadeira perda de sódio ocasionada provavelmente 

através da eliminação do suor. Isto é o sinal evidente da desidratação durante 

o exercício físico (MEYER, et al., 2016). Um dos motivos atenuantes pode ser o 

fato de que o dia da marcha a temperatura média estava acima dos 26 graus. 

Outra observação importante é que a reposição hídrica prevista pode não ter 

ocorrido de forma suficiente para evitar esta perda. 

O cloro, o sódio e o potássio são responsáveis pela manutenção do 

equilíbrio e distribuição de água, equilíbrio osmótico normal, equilíbrio ácido-

base e do ritmo cardíaco (WILMORE et al., 2001; ARMSTRONG et al., 2007). 

A nossa hipótese foi que a concentração de cloro deveria diminuir em paralelo 

com a concentração de sódio. Realmente, a proporção Napré/Napós = 1,02, 

sendo que a mesma proporção Clpré/Clpós resultou no idêntico valor de 1,02. 

Assim, confirmando que o sódio é eliminado na forma de cloreto sem influir na 
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concentração de potássio, cujo nível deve ser rigorosamente mantido para o 

funcionamento normal e para contração muscular. Isto corresponde aos dados 

de fisiologia normal do exercício (McARDLE, et al., 2015). 

A perda excessiva do sódio, conforme relatada na literatura poderia 

gerar manifestações clínicas de hiponatremia em indivíduos submetidos a 

exercícios de longa duração, geralmente observado em atividades com mais de 

4h de duração (STEPHENS et al., 2007). Neste estudo, as alterações ocorridas 

mantiveram o sódio dentro dos níveis aceitáveis para a saúde humana. 

Como demonstram os dados da Tabela 5, a concentração de potássio 

após a marcha aumentou de uma forma considerável. Levando em conta que 

as diferenças no nível de cloreto correspondem exatamente à dinâmica do 

sódio, podemos concluir que não houve a perda de potássio no suor, ocorrendo 

a redistribuição do elemento entre as hemácias e o plasma. Naturalmente 

houve uma migração do cátion para o volume extracelular. 

Segundo Rose e Rennke (sd), descrevem que o exercício extenuante é 

uma das causas da Hipercalemia, caracterizada por um aumento da 

concentração deste eletrólito acima dos níveis normais (≥ 5 mEq/l), exatamente 

como ocorrido neste estudo.  

A acidose metabólica promove a saída de potássio intracelular para 

extracelular, além da própria liberação de potássio da célula muscular lesada. 

Esta combinação poderia inibir a bomba Na+K+ATPase. 

A saída do potássio do meio intracelular não permite que o cálcio volte 

ao retículo sarcoplasmático e restabeleça a inibição troponina-tropomiosina e o 

desligamento das pontes entre a actina e a miosina, impedindo o relaxamento 

desta fibra muscular. 

O estudo de Ferreira (2010) não verificou a diferença na concentração 

de cálcio quando comparados ao grupo fisicamente ativo e ao grupo de atletas 

de futebol de campo de Campo Grande/ MS. 

É importante ressaltar que o cálcio, quando avaliado na forma (nCa), ele 

desempenha outras funções fisiológicas, não necessariamente ligadas ao 
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exercício físico. A atividade neural é dependente deste mineral utilizando 

grande quantidade de energia do organismo (ABASHIDZE et al., 2001). 

As alterações iniciais do dano muscular são seguidas por resposta 

celular inflamatória, uma vez que o cálcio desempenha um importante papel 

nestas alterações secundarias. Acredita-se que a sobrecarga induz aumento na 

concentração de cálcio intracelular, podendo desencadear uma série de 

eventos até a interrupção do exercício (ARMSTRONG, 1990). O acúmulo deste 

cálcio nas mitocôndrias pode reduzir a capacidade de regeneração do ATP 

(DUAN et al.; 1990). 

A diferença significativa de valores encontrados no cálcio total neste 

estudo pode ter ocorrido em função do dano muscular, fazendo com que o 

cálcio migrasse para o interior da célula muscular promovendo o enrijecimento 

das pontes cruzadas de miosina acopladas à actina.  

Vários mecanismos levam à liberação do cálcio do retículo 

endoplasmático do miócito, tais como a lesão direta do sarcolema, devido a 

trauma físico ou exercício extenuante, ou derivado de alguma lesão tóxica da 

membrana sarcoplasmática. A diminuição concomitante dos estoques de ATP, 

promove falência do Ca++ATPase, resultando em influxo sustentado de cálcio. 

Este acúmulo de cálcio se torna letal ao miócito (ZAGER, 1996). 

Estudo de Linjnen et al. (1988), realizado com maratonista verificou que 

valores excretados de magnésio durante o exercício sofreram redução de 85% 

em relação aos valores pré e pós-exercício. Sendo uma das possíveis 

explicações para mudanças compartimentais durante exercícios de longa 

duração, através da redistribuição de magnésio para os locais de maior 

necessidade, como no eritrócito e músculo esquelético. Situação semelhante 

ao acontecido nesta pesquisa. 

O magnésio interfere nos fenômenos de excitação e contração muscular, 

na atividade do sistema de transporte de cálcio através das membranas dos 

retículos sarcoplasmático dependente da presença deste íon. Sua deficiência 

também produz alterações no músculo esquelético, de tal forma que quando a 
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carência é crônica, ocorre uma complexa série de alterações bioquímicas, 

eletrofisiológicas e morfológicas nas fibras musculares (ARMSTRONG, 1990). 

A participação do magnésio na regulação da contração muscular ocorre 

por seu efeito direto no filamento espesso de miosina, proteína regulatória 

denominada troponina, ATPases, retículo sarcoplasmático e pontos de 

armazenamento de cálcio (BRILLA e LOMBARDI, 1995). 

Segundo Kodama et al. (2003) fatores dietéticos são interferentes na 

excreção do magnésio e, a baixa ingestão dietética de sódio pode inibir a 

absorção intestinal de cálcio e magnésio, consequentemente, aumentar as 

quantidades excretadas de ambos. 

A partir destas observações, é imprescindível por parte dos militares 

responsáveis pela organização e realização destas atividades, o cuidado com a 

hidratação dos participantes, a fim de prevenir possíveis perdas dos minerais. 

As concentrações de Fósforo não diferiram entre os momentos 

avaliados, indicando um balanço adequado deste mineral, mesmo sabendo da 

sua grande utilização para a produção de síntese e ressíntese de energia 

fundamentais na contração muscular. 

Esta boa condição homeostática pode estar relacionada a influencia de 

outros elementos biológicos, em especial a insulina e o glucagon. Sendo o 

exercício físico um estimulador da produção dos hormônios pancreáticos com a 

finalidade de regular a glicose sanguínea (WHITNEY e SIZER, 2006). 

A não alteração significativa nas concentrações de zinco pode estar 

relacionada à própria fadiga muscular, a manutenção desta concentração de 

zinco muscular pode facilitar a redução de ácido lático para piruvato, pela ação 

da lactato desidrogenase, que é uma enzima zinco dependente, 

consequentemente reduzindo a fadiga muscular. A ativação da lactato-

desidrogenase pode promover não somente o aumento da força muscular, 

como o aumento a resistência ao exercício físico (BROOKS et al.,1996). Para a 

manutenção de valores adequados, ocorre uma redistribuição do zinco 

eritrocitário para o músculo ou fígado, sendo um importante mecanismo de 

defesa do organismo. 
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Este sistema de proteção é evidenciado na pesquisa Ohno et al. (1995) 

que observaram que tanto em exercícios físicos agudos como crônicos, 

induzem o zinco para o plasma sanguíneo e descrevem que, em parte, esta 

mobilização ocorre a partir dos eritrócitos. Devido ao papel importantíssimo do 

zinco na regulação da lactato-desidrogenase. Justificando o aumento deste íon 

no fígado e a diminuição no eritrócito. 

O aumento significativo do cobre ocorrido após a marcha pode ser 

explicada da seguinte forma. No exercício extenuante o cobre é transportado, 

utilizado e estocado ligado a proteínas especificas como as transferina, ferritina 

e ceruloplasmina, as quais impedem os minimizam as reações de oxidação 

catalisadas. O cobre é extremamente ativo em reação de óxido-redução, o ciclo 

redox deste mineral promove a reação de Fenton, liberando hidroxila a partir do 

peróxido de hidrogênio, iniciando assim o processo de peroxidação lipídica.  O 

resultado desta peroxidação lipídica é a destruição das membranas celulares, 

com alterações das bombas de Na/K e Ca/Mg, ocorrendo perda de 

homeostase interna da célula por desequilíbrio iônico, desequilíbrio osmótico e, 

consequente, rompimento da membrana e morte celular (OLSZEWER, 1997). 

 É descrito que exercícios extenuantes podem promover alteração 

imunológica favorecendo os processos inflamatórios (NIEMAN, 2000). Este 

aumento do cobre sérico pode estar envolvido com a necessidade do aumento 

da atividade da ceruloplasmina, relacionada a resposta da fase aguda de 

inflamação. 

Uma das formas de avaliar o efeito do exercício sobre a produção de 

radicais livres é por meio da peroxidação lipídica (DROGE, 2002). Tal 

peroxidação é avaliada pela presença de substâncias reativas ao ácido 

tiobarbitúrico (TBARS), procedimento induzido por Buege e Austin (1978).  

O músculo esquelético submetido a carga de trabalho exaustivo sofre 

maior lipoperoxidação mensurada pela concentração de substâncias reativas 

do ácido tiobarbitúrico (TBARS) (SCHNEIDER; OLIVEIRA, 2004). 

Os fatores que estão relacionados com o aumento da peroxidação 

lipídica, durante e após o exercício são a intensidade do exercício, o nível de 
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aptidão física, o status antioxidante dos indivíduos (BAER; AYRES, 2001), o 

tecido, a dieta (MATAIX et al.,1998), e, a recuperação (LEAF et al., 1997). 

A diferença significativa apresentada para o TBARS na Tabela 5 infere 

que a marcha realizada por militares proporcionou um efeito agudo de aumento 

na produção de TBARS, em consequência da ação dos radicais livres. 

Deskur et al. (1998) relatam o aumento na produção dos radicais livres 

durante os exercícios, os quais podem ser prejudiciais para o organismo, 

alterando os processos redox. A dimensão deste fenômeno é dependente da 

capacidade de cada indivíduo e a intensidade do exercício.   

O exercício físico intenso realizado por indivíduos saudáveis pode 

reduzir a capacidade antioxidante total do organismo, devido á excessiva 

produção de ERO. Mas, durante o período de recuperação, pode ocorrer um 

aumento da concentração da capacidade antioxidante total, decorrente da 

injúria pró-oxidante inicial (FISHER-WELLMAN e BLOOMER et al., 2009). O 

treinamento regular induz à adaptação do sistema antioxidante endógeno e o 

uso de suplementação antioxidante contribui para minimizar a intensidade do 

dano oxidativo (JI, 2008; FISHER-WELLMAN e BLOOMER et al., 2009). 

O exercício físico de alta intensidade com carga progressiva causa, 

também, um aumento na concentração sanguínea e muscular de lactato e uma 

depleção mais rápida do glicogênio muscular, antecipando a fadiga e redução da 

performance atlética (NETTO Jr et al., 2007). A depleção do lactato plasmático, 

após o exercício, é decorrente da sua remoção pelo fígado, rins e fibras 

musculares tipo I e menor biossíntese em função da maior oxidação de ácidos 

graxos e redução da glicólise anaeróbia (BROOKS, 1996). 

O exercício extenuante aumenta em até 25 vezes o fluxo sanguíneo 

para os músculos, reduzindo o fluxo sanguíneo da região esplênica. 

Lipoperóxidos podem ser transferidos de um órgão ou tecido para outros e, 

ainda, ser metabolizados pelos que possuem alta capacidade antioxidante. 

Kanter et al. (1996) avaliaram ultramaratonistas e maratonistas e 

observaram um aumento significativo de MDA após 50 milhas percorridas, 

concluindo a ocorrência de danos nas fibras musculares destes corredores pela 

lesão oxidativa. 
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Tabela 6: Efeito da marcha sobre os parâmetros do metabolismo lipídico n = 
110 (teste t de Student, resultados expressos como média e erro padrão da 
média). 
Variáveis Pré Pós p- valor 
Colesterol 137,66±4,32 187,00±5,43 <0,01 
Glicose 76,61±1,37 77,46±1,63 0,90 
HDL 50,70±1,25 47,69±1,06 <0,01 
Triglicérides 101,13±3,123 149,40±7,30 <0,01 
VLDL 20,14±0,62 29,86±1,46 <0,01 
LDL 67,94±3,03 110,25±3,60 <0,01 
 

Em relação aos parâmetros bioquímicos, apenas a glicose não diferiu 

entre o momento pré marcha e o momento pós marcha. Todas as outras 

variáveis apresentaram diferenças estatisticamente significativas. 

Os hormônios insulina e glucagon regulam a glicose plasmática baseada 

na oferta e demanda deste nutriente (WILMORE et al.; 2001), independente da 

condição física do indivíduo.  

Segundo Mcardle et al. (2015), caso ocorra uma ingesta elevada de 

glicose sem que haja gasto proporcional, este nutriente será convertido em 

glicogênio muscular, que será armazenado no fígado e músculos. Persistindo 

esta oferta elevada, ocorrerá a conversão da glicose em gordura, alterando o 

perfil lipídico deste indivíduo com balanço nutricional positivo. 

Armstrong et al. (2007) observaram que o exercício físico promove em 

alguns casos alteração na concentração sérica de lipídios, tanto durante o 

exercício físico realizado quanto depois da atividade. 

O aumento significativo encontrado nos parâmetros do metabolismo dos 

lipídios para este estudo pode resultar da condição de utilização constante da 

musculatura esquelética e dos sistemas fisiológicos utilizados na marcha a que 

foram submetidos. Esta afirmação encontra apoio no estudo de Watt et al. 

(2002) e Ferreira (2010), em que ficou evidente o consumo das reservas de 

glicogênio e,  principalmente, de lipídios em indivíduos submetidos a exercícios 

de longa duração. 

Enevoldsen et al., (2004) acreditam que um bom condicionamento físico 

pode gerar um maior controle das lipoproteínas plasmáticas. 

Este fato citado acima pode ser evidenciado na manutenção dos valores 

da glicemia. As respostas hematológicas ao esforço, com maior ou menor 

duração, parecem ser particulares e/ou dependente do estado de treinamento, 
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havendo a variabilidade de respostas em outros estudos. Para ampliar o 

entendimento das respostas plasmáticas, a tabela 7 a seguir apresenta os 

dados sobre a porção branca do sangue. 

  

Tabela 7 : Efeito da marcha sobre os parâmetros dos marcadores 
hematológicos e imunológicos n = 110 (teste t de Student, resultados 
expressos como média e erro padrão da média). 

Variáveis Pré Pós p-valor 
Eritrócitos (ao6) 5,16±0,04 5,17±0,05 

 
0,55 

Hematócrito (%) 43,67±0,28 
 

42,75±0,40 
 

0,07 
 

Hemoglobina(g%) 
 

15,23±0,15 
 

14,08±0,13 0,02 
 

Plaquetas ( n/m3) 
 

248,98±7,97 
 

267,41±11,72 
 

<0,01 
 

Leucócitos (n/m3) 
 

6,97±0,25 
 

8,95±0,38 
 

<0,01 

Linfócitos (%) 
 

2,33±0,07 3,90±0,21 
 

<0,01 

Monócitos (%) 
 

0,57±0,10 
 

0,76±0,03 
 

<0,01 

Eosinófilo(%) 0,27±0,03 
 

0,21±0,01 
 

<0,01 

Segmentado(%) 64,62±7,85 34,08±16,30 <0,01 
 

Apenas os eritrócitos e hematócritos não apresentaram diferenças, antes 

e depois da marcha, estatisticamente significativas, os demais marcadores 

hematológicos, hemoglobina e plaquetas foram diferentes pré e pós marcha (p 

< 0,01). 

O estudo de Kratz et al.(2002) recrutou 37 maratonistas com carga 

semanal de treinamento de aproximadamente 40 km/semana, e atletas que já 

tinham completado cinco maratonas. Os dados foram comparados entre pré-

competição, 4h e 24h após. O hematócrito apresentou redução, partindo de 44 

± 0,98 para 43 ± 2,35 e 40,8 ± 2,65%, enquanto a hemoglobina apresentou 

aumento de 14,8 ± 0,91 para 15,1 ± 0,94 g/dL, mas retornou ao nível basal 

após 24h. A contagem de eritrócito apresentou queda (de 5 ± 0,31, para 4,9 ± 3 
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e 4,6 ±0,34 x 106/μL), as plaquetas tiveram aumento expressivo e depois leve 

redução (de 227,6± 50,31, para 267,7 ± 60,3 e 233,1 ± 47,93 x 103/μL). 

Em comparação ao estudo de Kratz et al., (2002), os resultados obtidos 

por esta pesquisa corroboram seus achados, distinguindo-se para hematócrito 

e hemoglobina que tiveram redução de valores. Os elementos que 

indiretamente caracterizam o sistema imunológico após a marcha 

apresentaram diferença estatisticamente significativa para leucócitos, linfócitos 

e segmentados. 

A não alteração observada no hematócrito ou níveis de hemoglobina 

pode ser explicado pelo aumento da atividade de vasopressina e da 

aldosterona plasmática, promovendo a manutenção ou aumento do volume 

plasmático. 

O exercício físico está associado à modulação da dinâmica de algumas 

funções de células imunes, na qual a intensidade e a duração do esforço são 

fatores determinantes na observação destas respostas. 

 Após a realização de exercício físico é comum encontrar na literatura um 

aumento dos leucócitos circulantes, sendo uma resposta aguda natural, 

dependente da intensidade e volume da atividade realizada. Esta fagocitose 

pós-esforço é visualizada devido aumento de neutrófilos sendo pronunciada em 

atividades prolongadas (NIEMAN et al., 2005; GLEESON, 2006) . 

Os neutrófilos polimorfonucleares são mediadores da lesão tecidual 

durante a inflamação, via libertação de espécies reativas de oxigênio e outros 

fatores tóxicos. 

O aumento do número de leucócitos, evidenciado após a realização da 

marcha, corrobora com resultados de estudos supracitados, sendo decorrente 

da desmarginalização dos neutrófilos, a partir das paredes do endotélio, 

induzida pelo aumento do débito cardíaco e alterações dos níveis de cortisol e 

catecolaminas (KAYASHIMA et al., 1995; SUZUKI et al., 1996). 

O aumento da concentração dos linfócitos durante o exercício 

extenuante decorre do recrutamento de suas populações (célula natural killer 

(NK), linfócitos T e linfócitos B) para o compartimento vascular, constituindo 

uma resposta estereotipada (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000). 
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Os resultados dos linfócitos nesta pesquisa coincidem exatamente com 

os valores relatados na literatura, uma vez que durante o exercício extenuante 

ocorre um aumento entre 50% a 100% em comparação com os níveis basais. 

A resposta local para uma infecção ou tecido lesionado envolve a 

produção de citocinas, que facilitarão ao influxo de vários tipos de leucócitos 

para a região atingida.  

Pedersen e Tvede (1993) estudaram a resposta das populações de 

linfócitos em ciclistas dinamarqueses durante uma hora de exercício, 

observando o mesmo comportamento dos achados nesta pesquisa. 
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Conclusões 

 

1. Em relação ao perfil antropométrico e somatotípico foi 

encontrada a predominância da gordura corporal em 

detrimento da massa corporal. 

2. A marcha de 24 km realizada pelos militares não influiu no 

hemograma básico. 

3. Entre os parâmetros minerais houve aumento significativo nas 

concentrações do potássio, sódio, cloro, n-cálcio, t-cálcio, 

magnésio, fósforo e cobre, mostrando a adaptação do 

metabolismo às condições da sobrecarga física. Ficaram 

inalterados os níveis de i-cálcio, fósforo e zinco. 

4. Houve aumento do colesterol, triglicérides, VLDL e LDL, 

evidenciando a ativação do metabolismo aeróbico. Aconteceu 

a redução de HDL, indicando o consumo para os processos de 

recuperação e ressíntese. Já o nível da glicose ficou 

inalterado, indicando a existência de controle homeostático 

rigoroso, mesmo após o esforço físico extenuante. 

5. O aumento de TBARS indica que os participantes tiveram o 

estresse oxidativo moderado.  
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APÊNDICE - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

(TCLE) 

 

 

Prezado Senhor(a): 

O professor mestre Pablo Teixeira Salomão portador do registro 
profissional CREF- 008134 – G/MG, servidor do Instituto Federal de Educação, 
Ciência e Tecnologia do Mato Grosso do Sul – Campus Aquidauana (IFMS), 
pretende realizar um estudo do metabolismo mineral e estresse oxidativo em 
Indivíduos sadios submetidos a exercícios extenuantes, respeitando todos os 
critérios de autenticidade científica. 

 A pesquisa pretende elaborar recomendações para que se evitem 
sobrecargas físicas excessivas, contribuindo para a melhoria de desempenho 
do grupo estudado, reduzindo assim lesões musculares e riscos à saúde. 

No presente estudo, serão realizadas avaliação submáxima da condição 
cardiorrespiratória de indivíduos saudáveis, avaliações antropométricas, 
marcadores bioquímicos, minerais e estresses oxidativo do plasma sanguíneo. 

A escolha do grupo amostral possui um histórico de atividade física, 
sendo recrutas do 9º Batalhão de Engenharia e Combate Carlos Camisão. 

Sua participação neste estudo é absolutamente voluntária, dentro desta 
premissa, todos os participantes são livres para, a qualquer momento, negar 
seu consentimento ou abandonar o estudo se assim o desejar, sem que isto 
provoque qualquer tipo de penalização. 

Mediante a sua aceitação, espera-se que compareça nos dias e horários 
marcados e, acima de tudo, siga as instruções determinadas pelo pesquisador 
responsável, quanto à segurança durante a realização das avaliações e/ ou 
procedimentos de intervenção. 

Os dados colhidos na presente investigação serão utilizados para 
subsidiar a confecção de artigos científicos, mas os responsáveis garantem a 
total privacidade e estrito anonimato dos participantes, quer no tocante aos 
dados, quer no caso de utilização de imagens, ou outras formas de aquisição 
de informação. Garantindo, desde já a confidencialidade, a privacidade e a 
proteção da imagem e a não estigmatização, escusando-se de utilizar as 

Título 
O METABOLISMO MINERAL E ESTRESSE OXIDATIVO EM 

INDIVÍDUOS SADIOS SUBMETIDOS A EXERCÍCIOS 
EXTENUANTES 

Coordenador Prof. Dr. PetrMelnikov 

Pesquisador 

Responsável 

Pablo Teixeira Salomão 

pablo.salomao@ifms.edu.br 
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informações geradas pelo estudo em prejuízo das pessoas e/ou das 
comunidades, inclusive em termo de auto-estima, de prestígio ou de quaisquer 
outra forma de discriminação. 

As despesas porventura acarretadas pela pesquisa serão de total 
responsabilidade da equipe de pesquisadores. 

Em caso de dúvidas ou perguntas, queira manifestar-se em qualquer 
momento, para explicações adicionais, dirigindo-se a qualquer um dos 
pesquisadores. 

Após a leitura do presente termo, e estando de posse de minha 
plenitude mental e legal, ou da tutela legalmente estabelecida sobre o 
participante da pesquisa, declaro, expressamente que entendi o propósito do 
referido estudo e, estando em perfeitas condições de participação, dou meu 
consentimento para participar livremente do mesmo. 

 

Aquidauana, ______ de _____________de 2016. 

Assinatura do 

Participante ou 

Representante Legal 

 

Nome Completo (legível)  

Identidade 

nº 

 CPF nº  

Telefones para contato  

Pablo Teixeira Salomão (67) 99645-1559 
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ANEXO A – AUTORIZAÇÃO DO LABORATÓRIO DE METABOLISMO 

MINERAL 

 

 

MINISTÉRIO DA EDUCAÇÃO 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE MATO GROSSO DO SUL 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÂO EM SAÚDE E DESENVOLVIMENTO 

NA REGIÃO CENTRO-OESTE  

 

 

Campo Grande – MS, 20 de setembro de 2016. 

 

Ilmo. Sr. Valter Aragão do Nascimento. 

Pesquisador Responsável pelo Laboratório de Metabolismo Mineral da 

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS). 

 

Na condição de aluno de Doutorado no programa de Pós-Graduação em 

Saúde e Desenvolvimento na Região Centro-Oeste, realizado pela 

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS), solicito a cooperação de 

Vossa Senhoria para realizar o processamento das amostras de sangue dos 

indivíduos participantes do estudo intitulado “O metabolismo mineral e estresse 

oxidativo em Indivíduos sadios submetidos a exercícios extenuantes”, 

disponibilizando equipamentos e recursos humanos do Laboratório de 

Metabolismo Mineral da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS). 

Caso conte com sua autorização, esclareço que o estudo envolverá os 

recrutas do 9° Batalhão de Engenharia e Combate Carlos Camisão, composto 

por 100 indivíduos, os quais farão doação de uma amostra de sangue (12 ml) 

para análise bioquímica, a qual se constituirá de hemograma e verificação da 

concentração de cobre, zinco no plasma e analise do estresse oxidativo após a 

marcha de 24 quilômetros regular no exército Brasileiro. 

Coloco-me a disposição para outros esclarecimentos, caso haja 

necessidade, pelo telefone (67) 99645-1559. 
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Com isso, esperamos contribuir com a construção de conhecimentos 

novos e relevantes para a área da Saúde Humana relacionada à Prática de 

treinamento físico no Estado de Mato Grosso do Sul e no Exército Brasileiro. 

 

Atenciosamente, 

Pablo Teixeira Salomão 

 

 

 

__________________________ 

Professor Valter Aragão do Nascimento 
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Anexo B – AUTORIZAÇÃO INSTITUCIONAL 

 

 

Para: Me. Pablo Teixeira Salomão 

 

De: José Diderot Fonseca Junior  

 

Assunto : Autorização de pesquisa  

 

Prezado pesquisador  

 

 

 

 Conforme sua solicitação, autorizo a realização da pesquisa com a 

participação dos recrutas do 9° batalhão de engenharia e combate, para 

estudar o esforço físico em indivíduos saudáveis dentro da faixa etária de 18 a 

35 anos. 

Atenciosamente  

 

 

 

Aquidauana 21 de julho de 2016 

 

_____________________________________ 

José Diderot Fonseca Junior- Cel 

 




