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RESUMO 
 

Vários estudos têm demonstrado a relação entre sistema imunológico e hormonal 

com o exercício físico e poucos estudos têm analisado esta relação em diferentes 

intensidades de esforço na natação. O objetivo desta pesquisa foi verificar as alterações 

metabólicas, hormonais e imunológicas antes e depois de um exercício de natação 

intermitente agudo com sessões diferentes durante o programa de treinamento. Dezessete 

nadadores do sexo masculino foram analisados em 3 sessões diferentes de treinamento, 

utilizando intensidades de 90% (potência anaeróbica – Pan), 70% (potência aeróbica – 

Pae) e 98% (capacidade anaeróbica – CAn) da velocidade máxima do melhor tempo de 

prova, resultado proveniente da melhor performance de competição. Amostras sanguíneas 

foram coletadas no pré e imediatamente após o exercício. Foi encontrado aumento 

significativo no lactato pós-exercício das três sessões de treinamento, na glicose pós-

exercício nas sessões de Pan e PAe, respectivamente. A glutamina aumentou 

significativamente no PAe e CAn. Foi observado um aumento nas concentrações de 

cortisol em PAe e em Pan. Os leucócitos aumentaram significativamente depois das três 

diferentes sessões. Não foram observadas diferenças significativas na concentração das 

imunoglobulinas e na contagem diferencial dos linfócitos, neutrófilos e basófilos. Os 

eosinófilos apresentaram diminuição significativa no pós-exercício de PAe e CAn em 

relação ao PAn e os monócitos não apresentaram alterações significativas no pós-

exercício nas três sessões, entretanto entre os tipos de treinamentos ocorreu uma 

diminuição significativa no PAe. Vários trabalhos revelam evidências das alterações nas 

concentrações e funções do sistema imune em decorrência do exercício físico. Esta 

apresentou protocolo de treinamento aplicado nos nadadores são adequados para alterar 

alguns componentes metabólicos, hormonais e leucocitários. 
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1. INTRODUÇÃO 
 

1.1. Treinamento Físico 

 

O corpo humano tem a capacidade de se adaptar a várias formas de stress 

(atividade física, emocional, ambiental, etc.). Sob o ponto de vista fisiológico, o exercício 

pode impor uma quantidade de estresse significante ao organismo. A extensão desta 

resposta, durante e após esforço, depende de vários fatores como a intensidade, duração, 

tempo de exercício e estado de treinamento do indivíduo (Cardia et al. 2006; Leandro et 

al., 2007; Nieman, 1997a). Adaptações metabólicas e fisiológicas específicas são 

requeridas durante o exercício agudo e crônico (Bowers et al., 2008). Neste sentido, é 

necessário que o exercício físico seja realizado com regularidade, com sobrecargas 

progressivas e bem dosadas.  

Durante o treinamento físico, o sistema energético ativado é determinado pelo 

intervalo de recuperação e o número de repetições realizadas (Gatti et al., 2004). Portanto, 

os componentes energéticos ativados pela intensidade do treino podem ser: potência 

anaeróbica máxima (PAn), capacidade anaeróbica máxima (CAn) e potência aeróbica 

(PAe) (Issurin et al., 2001). 

Um treinamento de potência anaeróbica máxima corresponde a alta intensidade 

com predominância do sistema fosfagênio, também denominado sistema anaeróbico 

aláctico, que utiliza o ATP (adenosina trifosfato) e fosfocreatina. Representa a fonte de 

energia mais rápida disponível para ser usado pelo músculo, sendo responsável pelos 

movimentos rápidos e vigorosos dos atletas como provas de explosão e potência em que 

é exigida grande capacidade para realizar trabalhos em curto espaço de tempo e em 
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poucos segundos (largadas dos velocistas, saltos em altura, lançamentos e arremessos). 

O ATP não pode ser fornecido de outros tecidos, portanto terá que ser constantemente 

ressintetizado no interior celular (Fox et al., 1991).  

A capacidade anaeróbia máxima sustenta um treino de alta intensidade, trabalha 

com alta concentração de lactato por um tempo maior. Ao acabar a energia fornecida pelo 

sistema fosfagênio, para produzir grandes quantidades de lactato, o organismo usará o 

sistema anaeróbio (Fox et al., 1991). O sistema anaeróbio glicolítico fornece energia 

predominantemente para exercícios de alta intensidade e curta duração, através da 

produção de ATP, pela utilização de glicogênio (glicogenólise) e glicose (glicólise) contidos 

no interior do músculo ativado sem, no entanto, consumir oxigênio (Van Hall, 2000).  

O treinamento de potência aeróbia aumenta a capacidade cardiorrespiratória e o 

número de capilares presentes nos músculos ativos (Issurin et al, 2001). Com a melhora 

da aptidão aeróbia, espera-se uma menor produção de lactato sanguíneo e assim maior 

capacidade de eliminação do mesmo após o exercício (Costill et al., 1992). No sistema 

aeróbio, o déficit de oxigênio é mantido constantemente reduzido, sendo gradativamente 

compensado durante o exercício (Freitas e Marangon, 2004).  

 

1.2.  Alterações Hormonais Induzidas Pelo Exercício Físico 

 

A estimativa do sistema energético dominante em cada treino realizado é essencial 

para o controle do treinamento (Issurin et al., 2001). A concentração plasmática de 

hormônios tem sido utilizada em vários esportes para avaliar o desempenho dos atletas 

(Kokalas et al., 2004), pois os hormônios são essenciais para o exercício na adaptação 
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aguda ou crônica através da modulação de processos anabólicos e catabólicos (Urhausen 

et al., 1995).  

Diferentes tipos de exercícios podem resultar em diferentes repostas 

neuroendócrinas (Kraemer et al., 1998). Segundo Mitchell et al. (1998) quando a energia 

requerida é alta, a resposta de estresse é mais pronunciada, como evidenciado por uma 

concomitante elevação nos hormônios cortisol, adrenalina e hormônio do crescimento. 

Durante o exercício físico, a concentração sanguínea de hormônios estressores como a 

adrenalina, a noradrenalina, o hormônio do crescimento, a B-endorfina e cortisol, estão 

aumentados (Pedersen, 1996; Karakabey et al., 2005). 

O cortisol é um tipo de glicocorticóide, hormônio esteróide produzido pelo córtex da 

glândula adrenal e regulado pelo eixo hipotalâmico-hipofisário (Maughan, 1999). É um 

hormônio que funciona como um regulador de muitos sistemas fisiológicos (Keast, 1988). 

Altas taxas são secretadas nas primeiras horas do dia e baixas taxas a noite (Guyton e 

Hall, 2006). Sua liberação ocorre em picos sendo que a maioria destes picos ocorre nas 

primeiras horas da manhã (Brugger, 1998). Baixas concentrações circulantes são 

detectados pelo hipotálamo, que secreta o hormônio liberador corticotrófico (HCR) na 

circulação portal da hipófise anterior, liberando o hormônio adrenocorticotrófico (ACTH), 

estimulador da glândula adrenal que produz assim mais cortisol. Sua concentração 

costuma se elevar durante o exercício de qualquer intensidade (França et al., 2006), 

sendo assim de importância primordial para o desempenho no esporte em geral. 
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1.3.  Sistema Imune 

 

O sistema imune é um importante mecanismo de defesa do organismo (Maughan, 

1999; Mavehan e Shirreffs, 1996). Todas as células originam-se de uma célula comum 

pluripotente na medula óssea, a “stem cell” por um processo denominado hematopoiese 

(Sharp e Koutedakis, 1992; Lin et al., 1993; Stites et al., 2000; Roitt et al., 2003). 

Os mecanismos protetores desenvolvidos são divididos em Inato (natural ou 

inespecífico) e Adaptativo (adquirido ou específico) (Maughan 1999; Forte, 2007). O 

sistema Imune Inato representa a primeira linha de defesa (Samartín e Chandra, 2001; 

Abbas e Lichtman, 2005), possui especificidade baixa e é pouco especializado, e também 

não desenvolve memória; se este sistema falhar no primeiro contato com o antígeno, é 

ativado o sistema imune Adaptativo que responde diretamente a cada invasor gerando 

especificidade e “memória”.  

Vários tipos celulares representam a imunidade inata. Os monócitos são leucócitos 

sanguíneos que ao atingir os tecidos se transformam em macrófagos, com a principal 

função de fagocitose (Mackinnon, 1997; Woods et al., 2000). Devido sua localização, 

recebem denominações diferentes como, células de Kupffer no fígado, células de 

Langerhans na epiderme, entre outros.  

Os neutrófilos constituem 50-60% dos leucócitos circulantes (Smith, 1997; Curi et 

al., 1999; Flynn et al., 1999; Newsholme et al., 1999) e tem como função principal a 

fagocitose (Garcia Jr et al., 2000; Risoy et al., 2003; Abbas e Lichtman, 2005). Constituem 

mais de 90% dos granulócitos circulantes e podem ser chamados leucócitos 

polimorfonucleares (PMN) (Silva e Nunes, 2006).  
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Os eosinófilos constituem 2 a 5% dos leucócitos no sangue (Maughan, 1999). Tem 

como principal função destruir parasitas helmínticas e participam das hipersensibilidades 

imediatas (alergias) (Roitt et al., 2003). Embora não seja sua função primária também são 

capazes de fagocitar (Abbas e Licthaman, 2005).  

Os basófilos representam 0 a 2% dos granulócitos na circulação sanguínea, e os 

mastócitos são seu equivalente nos tecidos (Maughan, 1999). Contém mediadores 

químicos, como histamina, que participam da hipersensibilidade imediata (Abbas e 

Licthaman, 2005). 

 Os linfócitos constituem 20 a 25% dos leucócitos circulantes (Garcia Jr et al., 2000). 

São produzidos nos órgãos linfóides primários (timo e medula óssea, nos 

adultos)(Maughan, 1999). Durante o desenvolvimento da imunocompetência, adquirem 

seus receptores específicos além de aprenderem discriminar próprio do não-próprio 

(Abbas e Licthaman, 2005). As células podem migrar através da circulação, para os 

tecidos linfóides secundários (baço, linfonodos, placas de Peyer) conforme sua origem, é 

classificada em T e B (Garcia Jr et al., 2000; Castell, 2002).  

Segundo Maughan (1999), os anticorpos são também denominados de 

imunoglobulinas (Ig). Estas moléculas se subdividem em 5 classes: a IgM participante da 

resposta aguda das doenças, IgG participa da resposta imune secundária, IgA é 

responsável pela proteção local das mucosas, IgE é produzida nas hipersensibilidades e 

IgD funciona como receptor dos linfócitos B (Stites et al., 2000; Roitt et al., 2003). Cada 

molécula de anticorpo tem habilidade para encontrar um antígeno específico e auxiliar na 

sua destruição, servem de ponte entre as moléculas estranhas e as células para 

destruição por vários mecanismos efetores. Os anticorpos possuem várias funções, sendo 

as principais: de bloquear a ação tóxica de alguns antígenos (um processo chamado 
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neutralização), promoverem a ativação do complemento que resulta na fagocitose ou lise 

antigênica, facilitar a fagocitose pela opsonização do invasor, e proporcionar a 

citotoxicidade celular dependente do anticorpo (CCDA) (Maughan, 1999). 

 A glutamina é o mais importante substrato energético para as células do sistema 

imune, principalmente linfócitos e macrófagos, tanto quanto a glicose (Shephard et al, 

1995; Newsholme e Calder, 1997; Garcia Jr e Mortatti, 1998; Nascimento et al, 2005). O 

músculo esquelético é o maior tecido envolvido na produção de glutamina circulante 

(Garcia Jr, 2000). A glutamina é liberada no plasma através de um transporte específico 

de membrana controlado por vários hormônios (Castell, 2002).  

 

1.4.  Função Imune e Exercício Físico 

 

O exercício físico causa a produção de hormônios do estresse e alterações do 

número e função de diversas células do sistema imune, induzindo um padrão de resposta 

hormonal e imunológica diferentes do estado normal de um organismo (Nash, 1994; Keast 

et al., 1995; Brugger, 1998; Pedersen, 2000).  

Os corticosteróides influenciam o sistema imune e são geralmente considerados 

imunossupressores (Smith, 1997; Garcia Jr e Mortatti, 1998). Algumas ações principais do 

cortisol envolvem: aumentar a concentração sanguínea de glicose (estimular a 

gliconeogênese), atuar no metabolismo protéico e lipídico, resultando numa diminuição da 

utilização da glicose pelas células musculares e maior disponibilidade para a sua utilização 

por células imunológicas (Weicker e Werle, 1991; Pedersen et al., 1996). 

 A quantidade de cortisol liberada pela glândula adrenal depende da intensidade e 

duração do exercício, do estado de treinamento do atleta, do estado nutricional e do ritmo 
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circadiano (Weicker e Werle, 1991; Fry e Kraemer, 1997; Perna et al., 1997). Estudos 

mostraram que a redução nos níveis plasmáticos de glicose está associada a ativação do 

eixo hipotalâmico-pituitário-adrenal, com uma maior liberação de hormônios como o 

cortisol (Nieman, 1998). Segundo Pedersen et al. (1998), a concentração de cortisol 

aumenta durante o exercício e retorna a valores menores após exercício.  

O exercício físico apresenta efeitos variáveis na função imune (Koyama et al., 1998; 

Jonsdottir, 2000). O exercício físico agudo e intenso afeta profundamente a dinâmica da 

função imune de forma a aumentar a suscetibilidade às doenças, particularmente às 

infecções do trato respiratório superior (Fry et al., 1991; Nieman, 1997b; Peters, 1997; 

Gleeson e Bishop, 2000; Gleeson, 2000; Shephard, 2000; Pedersen et al., 2001; Dias et 

al., 2007; Vieira 2007).  

O efeito do exercício sobre a concentração plasmática de glutamina varia de acordo 

com a intensidade do esforço (Garcia et al., 2000). A concentração plasmática de 

glutamina não se altera em exercícios de baixa intensidade, aumenta em esforços 

moderados, (Walsh et al., 1998; Garcia Jr, 2000) e diminui durante exercício prolongado 

ou durante o período pós-exercício, o que pode influenciar a imunossupressão (Garcia Jr e 

Mortatti, 1998; Fontana et al., 2003) causada pelo exercício. A causa dessa diminuição 

parece ser uma deficiência na produção e liberação de glutamina pelos músculos 

esqueléticos, provavelmente devido à inibição da glutamina sintetase (Garcia Jr e Mortatti, 

1998) assim como na captação e utilização desse aminoácido por outros órgãos (Falduto 

et al., 1989; Newsholme et al., 1994; Koyama et al., 1998). Castell et al. (1997) 

demonstraram que depois do exercício prolongado exaustivo, ocorreu uma diminuição na 

concentração plasmática de glutamina, uma alta utilização pelas células do sistema imune 

e um aumento na concentração de citocinas plasmáticas, resultando na diminuição da 
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função imune (Garcia Jr., 2000). Desta forma, após um exercício intenso, a concentração 

plasmática de glutamina diminui, suprimindo a função imune e tornando o indivíduo mais 

suscetível a infecções do trato respiratório superior após exercício intenso e prolongado 

(Yaqoob e Calder, 1997; MacKinnon, 2000).  Em vista disto, alguns pesquisadores têm 

proposto que a concentração de glutamina plasmática seja utilizada na caracterização do 

excesso de treinamento (Rowbottom et al., 1995).  



9 

________________________________________________________________________________  

 

  

2. OBJETIVOS 

 

Avaliar as respostas metabólicas (lactato, glicose e glutamina), hormonais (cortisol) 

e imunológicas em nadadores velocistas submetidos a três protocolos de treinamento 

diferentes, envolvendo exercício agudo intermitente. 
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3. MÉTODOS 
 

3.1.  Sujeitos 

Foram estudados dezessete voluntários do sexo masculino, com idade entre 16 e 

20 anos, nadadores de elite e alto nível de condicionamento físico. Foram escolhidos por 

praticarem o esporte a 4 anos estando envolvidos com treinamentos e competições de 

natação há pelo menos um ano,  sem afastamento dos treinamentos nos últimos 3 meses; 

e foram excluídos aqueles que tinham qualquer infecção ou outra doença que 

prejudicasse o treinamento, e também não ter dormido adequadamente na noite anterior 

ou não ter se alimentado normalmente na manhã da avaliação. Após responderem a 

questionário escrito sobre histórico de doença familiar e medicamentos em uso, foram 

informados escrita e verbalmente da natureza, propósito e procedimentos do estudo. Um 

Termo de Concordância e Consentimento da Participação no estudo com clareza da 

natureza e riscos mínimos, bem como da utilização dos respectivos dados obtidos para 

divulgação científica foi assinado por todos os participantes. Os procedimentos do 

presente estudo foram aprovados pelo Comitê de Ética da UNOESTE.  

 

3.2.  Protocolo de Treinamento 

Para investigar a alterações bioquímicas, hormonais e imunológicas causadas por 

exercícios de diferentes intensidades foram realizadas três diferentes sessões de 

treinamentos em um intervalo de 6 semanas, sendo a intensidade do exercício 

determinada pela % do melhor tempo de prova de cada atleta. O primeiro treino foi 

denominado de potência anaeróbia, o segundo potência aeróbia e o terceiro de 

capacidade anaeróbia (tolerância à acidose para a produção de energia).  
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O referido esforço foi aplicado para todos os nadadores por cerca de 60 minutos no 

mesmo horário em uma piscina com água aquecida (26º C). Todo o desenvolvimento do 

protocolo foi orientado, executado e controlado com a supervisão de um Professor de 

Educação Física e não sofreu interferência dos pesquisadores. Nos dias de aplicação dos 

testes de esforço, a dieta dos mesmos foi a habitual, os mesmos se apresentaram por 

volta das às 6:30 h para organização do  treino e da coleta de sangue. Antes da execução 

da série principal das diferentes sessões de treinamento foi realizado um aquecimento, 

composto por alongamentos realizados fora da piscina e exercícios dentro da mesma.  

 A primeira sessão de treinamento, denominada potência anaeróbia (PAn), foi 

caracterizada por uma intensidade de nado correspondente a 90% da velocidade do 

melhor tempo de prova individual. A série principal foi composta por 4 baterias de três tiros 

de 50m cada, e o esforço foi realizado dentro de 1 minuto com intervalo de 1 minuto entre 

uma bateria e outra. Em seguida, realizaram 8 tiros de 25m dentro de 25 segundos cada 

um. Logo após, os atletas foram submetidos a coleta de sangue venoso e retornaram à 

piscina para a realização de uma série de 150 m de nado regenerativo. 

 Na segunda sessão de treinamento, potência aeróbia (PAe), a intensidade do 

referido esforço foi correspondente a 70% da velocidade do melhor tempo de prova 

individual. Os atletas realizaram 4 baterias de 400m dentro de 6 minutos. Ao final das 

baterias, foi coletado sangue venoso, depois retornaram à piscina onde realizaram 200 m 

de nado regenerativo. 

Na última sessão de treinamento, denominada capacidade anaeróbia (CAn), com  

intensidade das mesmas a 98% da sua velocidade individual de competição, os atletas 

fizeram 4 séries de 100 m cada, sendo que entre uma série e outra eles realizavam 200 m 

de nado regenerativo dentro de 6 minutos (nadavam 200 m e descansavam o restante do 
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tempo até completar 6 minutos). Em seguida realizavam 2 tiros de 50m cada, também a 

98% da sua velocidade máxima de competição, sendo que entre um tiro e outro ocorria 

um intervalo de 10 segundos. Ao completar os dois tiros, foi coletado sangue venoso e 

posteriormente realizaram 200 m de nado regenerativo.  

 

3.3.  Coleta das Amostras de Sangue e Dosagens Bioquímicas 

 De cada nadador foi coletada amostras de sangue venoso do braço. Este 

procedimento foi realizado no pré-exercício (repouso), para a obtenção das concentrações 

basais. Após a coleta os nadadores foram encaminhados à piscina para o início do teste 

de esforço, imediatamente após o final da sessão de treinamento realizou-se o mesmo 

procedimento de coleta, para as concentrações pós-exercício. Foram feitas duas lâminas 

de esfregaço sanguíneo em cada coleta, para contagem diferencial das células 

sanguíneas. 

As amostras para a medida de glicose, lactato e hemograma foram coletadas com 

anticoagulante, o cortisol e as imunoglobulinas sem anticoagulante. As amostras foram 

congeladas e processadas no dia posterior. Os hemogramas foram processados no 

mesmo dia. 

 

3.4.  Métodos Analíticos 

 Glicose 

 As dosagens de glicose foram realizadas de acordo com Método Colorimétrico 

Enzimático, GOD POD, utilizando reagentes Sera-pak, Bayer Diagnostic, EUA, que foram 

quantificados automaticamente pelo Opera Analyser, Technicon, EUA. 
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 O princípio do método baseia-se no fato de a enzima glicose oxidase ser altamente 

específica para a glicose que, em presença de oxigênio, converte a glicose em ácido 

glicônico e peróxido de hidrogênio e numa segunda reação, a enzima peroxidase 

decompõe o peróxido de hidrogênio em água e oxigênio. O oxigênio liberado oxida o 

substrato 4-aminoantipirina, resultando na formação de um produto avermelhado, a 

antipirilquinonimina, cuja intensidade de cor, medida em 505nm, é diretamente 

proporcional à concentração de glicose presente na amostra (Kaplan, 1988).  

 

 Lactato 

 Para dosagem de lactato foi utilizado o Método Colorimétrico Enzimático (reagente 

Sentinel, CH, Milão, Itália, produto importado e distribuído pela Merck S.A.), cujo 

fundamento é baseado na reação de oxidação do lactato pela enzima lactato oxidase 

produzindo piruvato e peróxido de hidrogênio, e este em presença da enzima peroxidase e 

do substrato N-etil-N-(2hidroxi-3sulfopropil)-m-toluidina produz um composto colorido, 

medido em 550nm, cuja intensidade de cor é diretamente proporcional à concentração de 

lactato na amostra (Livesley, 1974). 

 

Cortisol 

O hormônio cortisol é determinado pelo Método Imunométrico quimioluminescente 

de fase sólida por automação (Immulite, DPC Diagniostic Los Angeles, CA, EUA). A fase 

sólida é uma pérola de poliestireno presa à unidade teste (tubo de ensaio feito 

especialmente para este método), recoberta com um anticorpo policlonal de coelho 

específico para cortisol. 
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 Durante o ensaio, a amostra de soro e fosfatase alcalina conjugada com cortisol 

são colocadas na unidade teste e incubadas por 30 minutos à 37ºC com intermitente 

agitação. Nesta etapa, o cortisol da amostra compete com o aquele marcado com a 

enzima por um número limitado de sítios de ligação do anticorpo presente na pérola de 

poliestireno. Posteriormente, o cortisol marcado com enzima que não se ligar à pérola e 

resíduos da amostra são removidos com lavagem por centrifugação. Numa próxima etapa, 

o substrato é adicionado à unidade teste e incubado por 10 minutos. 

 O substrato é um éster fosfato de adamantil dioxetano, substrato luminogênico, que 

é hidrolisado na presença da fosfatase alcalina formando um produto intermediário 

instável. A produção contínua deste intermediário resulta em emissão de luz sustentada, e 

bastante precisa, a luz emitida pode ser lida depois de 2 minutos até 2 horas após a 

formação do produto. O complexo ligado, é proporcional à produção de fótons e é medido 

por um luminômetro, sendo inversamente proporcional à concentração de cortisol na 

amostra, ou seja, quanto mais cortisol marcado participar na reação, menor a 

concentração de cortisol contido na amostra (Migeon, 1990). 

 

 Imunoglobulinas 

 As dosagens de IgG, IgA e IgM foram realizadas pelo método turbidimétrico, 

através de antisoro de cabra específico, utilizando reagentes Bayer Diagnostic, EUA, que 

foram quantificados auromaticamente (Opera Analyser, Technicon, EUA). 

 O princípio deste método é baseado no fato de que uma proteína em exame 

(antígeno) reagir com anticorpo específico, na presença de polietilenoglicol, formando-se 

rapidamente imunocomplexos precipitantes. Se existir um grande excesso de anticorpo, 

estes precipitados dão lugar a uma turbidez que está em relação com a concentração de 
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proteína da amostra. A turbidez se mede fotometricamente em um comprimento de onda 

de 340nm. Com as absorbâncias obtidas na análise de uma série de calibradores se 

constrói uma curva de calibração, onde se concentra a proteína da amostra (Price, 1983) . 

 

 

 Glutamina 

  A glutamina plasmática foi determinada utilizando metodologia descrita por 

Lund, 1985; em duas etapas: 

 

Reação A: desaminação da L-glutamina para L-glutamato 

 

L-glutamina + H2O glutaminase  L-glutamato + NH4 

 

Reação B: desidrogenação do L-JOXWDPDWR� SDUD� Þ -cetoglutarato acompanhada pela 

redução do NAD+
 + H2O                                       Þ -cetoglurato + NH4

+
  + NADH 

    

A conversão de NAD+ para NADH foi medida espectrofotometricamente em 

comprimento de onda de 340 nm, sendo esta conversão proporcional à quantidade de L-

glutamina inicial. 

 

Glóbulos Brancos 

No hemograma, a contagem dos glóbulos brancos do sangue é por impedância 

elétrica que passam pela abertura do canal dos glóbulos brancos no CELL-DYN 1400. 

Cada célula é retirada através da abertura, e a mudança da resistência elétrica ocorre 

geralmente em equivalência ao pulso de voltagem. O número de pulsos sentido em cada 

ciclo corresponde a contagem do número de glóbulos brancos. A amplitude de cada pulso 

é diretamente proporcional ao volume das células presentes. 

glutamato desidrogenase 
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O CELL-DYN 1400 usa o tamanho para determinar as duas distintas 

subpopulações de células brancas. As células correlacionadas com linfócitos são incluídas 

na subpopulação celular pequena. As células correlacionadas com os granulócitos são 

incluídas na população de células grandes. Os monócitos, eosinófilos, basófilos, blastos, e 

outros precursores de células brancas são geralmente incluídas na região de células 

grandes com os granulócitos. Todos os dados são transferidos para o computador do 

CELL-DYN 1400 para o seu processamento (Shapiro, 1984; ICSH, 1988; Spring, 1990).  

 

 Coloração das lâminas 

 As lâminas de sangue foram ralizadas no local da coleta e depois de secas 

acondicionadas em laminários apropriados com separações individuais. Todas foram 

coradas ao mesmo tempo com corante de Leishman, específico para a contagem celular. 

A observação foi realizada em microscópio óptico na objetiva de 100 vezes com óleo de 

imersão.  A contagem diferencial das células nas lâminas é feita contando 100 células, 

assim obtemos os valores relativos em porcentagem de cada tipo celular. 

 

3.5.  Análise Estatística  

 Os resultados deste trabalho foram expressos como média ± desvio padrão 

da média (x±DP). Inicialmente, foi realizado o teste de normalidade Kolmorogorov-

Smirnov, e as variáveis das amostras analisadas apresentaram distribuição normal. A 

análise estatística foi determinada utilizando ANOVA two way, para verificar o efeito do 

treinamento, das condições pré e pós-exercício e da interação entre eles em relação 

aos resultados das variáveis estudadas O níveis de significância foram (p<0,05). Neste 

caso foi utilizado o  post-hoc de Bonferroni”.  
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4. RESULTADOS  

 
Os resultados de todas as dosagens estão apresentados como média ± DP, 

comparando três sessões de treinamentos (3ST) baseados na velocidade percentual 

do menor tempo de prova de cada atleta com protocolos de exercício de intensidade 

diferentes, assim representados por PAn (potencial anaeróbio), PAe (potencial aeróbio) 

e CAn (capacidade anaeróbia).  

 

TABELA 1. Lactato, glicose, glutamina e cortisol antes do exercício (pré) e depois do 
exercício (pós) em diferentes protocolos de treinamento (PAn, PAe e CAn) durante um 
macrociclo pré-competitivo. 

 PAn PAe CAn 

 Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

Lactato  
(mmol•l-1) 

1.04±0.22 6.76±1.67 a 0.76±0.22 5.57±2.08 a b 1.16±0.97 8.01±0.78 a b c 

Glicose 
(mg•dl-1) 

84.75±10,19 104.8±18,94a 86.07±14.22 111.3±29.31 a 81.69±12.24 94.30±15.44 

Glutamina 
(µmol•ml-1) 

1.41±0.65 1.26±0.25 0.90±0.34 1.18±0.37 a 1.02±0.41 1.39±0.31 a 

Cortisol 
(µg•dl-1) 

29.27±7.29 31.07±7.66 23.82±6.65 31.69±9.11a 25.83±6.11 39.53±12.91a 

Post-hoc comparação entre os grupos (95%, intervalo de confiança): a vs pré, b vs 
Potência Anaeróbica e c vs Potência Aeróbia 
a = diferença significativa da condição pré e pós 
b = diferença significativa da condição pós em relação ao Potencial Anaeróbico 
c = diferença significativa da condição pós em relação ao Potencial Aeróbico 

 

A dosagem de lactato pós-exercício aumentou significativamente (p<0,05) em 

relação ao repouso (Tabela 1), sendo o maior aumento representado na sessão de 

CAn. Não ocorreram diferenças significativas entre os valores de repouso e entre os 

valores pós-exercício.  

Na concentração plasmática de cortisol não foram observadas alterações 

significativas em repouso e pós-exercício de PAn, porém ocorreu um aumento 

significativo (p<0,05) em PAe e em CAn pós-exercício (Tabela 1).  
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A glicose aumentou significativamente (p<0,05) no pós de PAn e PAe em 

relação ao repouso, mas sem alterações significativas no pós entre os três tipos de 

treinamento.  

A concentração de glutamina não alterou significativamente pós-exercício em 

PAn. Nos treinamentos de PAe e CAn observou-se aumento significativo (p<0,05), 

sendo em CAn uma elevação maior em comparação com PAe. Ao comparar os valores 

de repouso nas 3ST observou-se uma pequena diminuição de PAn para PAe. Não 

foram encontradas alterações nos valores pós-exercício comparando as 3ST. 

 

TABELA 2. As células sanguíneas pré e pós exercício em três protocolos de 
treinamento diferentes (PAn, PAe e CAn) durante um macrociclo pré-competitivo de 
natação. 
              PAn 

     Pré                  Pós 
               PAe 
       Pré                  Pós 

              CAn 
      Pré                  Pós 

 
LEUCÓCITOS 
 

 

6,16±1,36          8,06±1,70
a
 

       

 6,11±1,94        9,84±4,38
 a b c

 

   

 7,04±1,67            10,51±3,26
 a b c

 

 
NEUTRÓFILOS 
 
EOSINÓFILOS       
 
BASÓFILOS 
 
LINFÓCITOS 
 
MONÓCITOS 
 

 
53,94±10,73     54,88±8,32 
 

4,18±2,24          1,65±1,32 
a
 

 
0,29±0,47           0,35±0,49 
 
35,24±9,06     34,71±10,01 
 
5,24±2,73         6,59±2,09      

       
      56,35±6,52       58,81±8,02 
 

      1,82±1,19         1,25±0,45 
a b c

 
 
      0,18±0,39            0,0±0,0 
 
    37,0±5,43            35,94±8,25 
 

     4,71±1,57            4,0±1,26
 c

 

   
     57,44±7,3             59,13±9,33 
 

     2,44±1,36            1,63±0,72 
a b c

 
 
     0,0±0,0               0,13±0,34 
 
    36,63±7,37          35,06±8,77 
 
      3,63±1,45        3,94±1,06  
 

Post-hoc comparação entre os grupos (95%, intervalo de confiança): a vs pré, b vs 
Potência Anaeróbica e c vs Potência Aeróbia 
a = diferença significativa da condição pré e pós 
b = diferença significativa da condição pós em relação ao Potencial Anaeróbico 
c = diferença significativa da condição pós em relação ao Potencial Aeróbico 

 

A Tabela 2 apresenta os valores das células sanguíneas pré e pós-exercício em 

três protocolos de treinamento. Nas 3ST ocorreu aumento significativo (p<0,05) do 

repouso com o pós-exercício. No repouso das 3ST, não ocorreu aumento significativo 

de CAn em relação à PAn e PAe. PAe e CAn apresentaram um aumento significativo 

em relação ao PAn no pós-exercício (p<0,05). 
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Não foram observadas alterações dos neutrófilos e linfócitos nas 3ST, pós-

exercício (Tabela 2). Ocorreu uma diminuição dos eosinófilos nas 3ST pós-exercício, 

quando comparado com o repouso. No pós-exercício, PAe e CAn apresentaram 

diminuição significativa em relação ao PAn (p<0,05).  

Não foram observadas alterações significativas dos monócitos pós-exercício nas 

3ST em comparação com o estado pré. Entretanto, quando os diferentes tipos de 

treinamentos foram analisados, observou-se uma diminuição significativa no PAe em 

relação ao PAn e CAn (p<0,05) (Tabela 2). 

Os valores das imunoglobulinas IgA, IgG e IgM, não alteraram  significantemente 

entre o estado pré e pós-exercício, assim como entre os 3ST (Tabela 3). 

 

Tabela 3. Valores de imunoglobulinas durante um macrociclo pré-competitivo, pré e 
pós exercício em três protocolos diferentes de treinamento (PAn, PAe e CAn). 

                     PAn 

       Pré                        Pós 

                        PAe 

          Pré                     Pós 

                             CAn 

         Pré                       Pós 

IgA   220,29± 58,21        215,19±  59,06    270,12± 52,63       272,75± 54,91  250,80± 59,13          302,69± 67,51  

IgG 1186,71±181,41     1143,29±156,73   1262,0±209,12    1260,75±199,23 1161,40±311,21      1427,13±248,43 

IgM     122,0± 60,49        112,47±  58,32    138,35± 99,0          136,8±110,33    125,13±  83,56        157,31±126,22 

Não houve diferenças significativas. 
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5. DISCUSSÃO 

 

Os resultados obtidos nesta pesquisa mostraram alterações metabólicas, 

hormonais e imunológicas em diferentes estágios do treinamento em natação. A dosagem 

de lactato e cortisol sanguíneos mostraram-se significativamente elevadas no pós-

exercício das três sessões de treinamento, com maior aumento em CAn por ter sido o 

protocolo de maior intensidade. No repouso das três sessões de treinamento, não 

ocorreram alterações para tais parâmetros analisados. Outros trabalhos sugerem o lactato 

como estimulador da secreção de cortisol, importante glicocorticóide regulador secretado 

pelo córtex da glândula adrenal (Nogueira et al., 2002). Os fatores regulatórios 

neuroendócrinos tem função fundamental no desenvolvimento e função do sistema imune 

que regulam a imunidade natural e a adaptativa. Portanto o sistema endócrino funciona 

como um modulador da resposta imune (Cardia et al., 2006; Alves e Palermo-Neto, 2007).  

A glutamina, um importante combustível para algumas células do sistema imune, 

principalmente os linfócitos e macrófagos (Rohde et al., 1996; Rowbotton et al., 1996; 

Castell e Newsholme, 1997; Walsh et al., 1998; Curi et al., 1999; Garcia Jr, 2000; Castell, 

2002) e Shepard e Shek (1995) relataram que a glicose, também é um substrato utilizado 

pelas mesmas células e aumentam após os exercícios intensos e exaustivos. Neste 

estudo, a glutamina obteve um comportamento que variou entre as sessões do pós-

exercício devido a intensidade do treinamento exercida em cada um. PAe e CAn 

aumentaram significativamente em relação ao repouso. Os resultados de repouso 

mostraram-se normais nas três sessões. Portanto, constatou-se que a intensidade do 

treinamento não foi um fator que poderia alterar a glutamina, uma vez que o volume do 
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exercício é um componente importante para provocar alterações significantes da 

glutamina sanguínea.  

Em relação às células sanguíneas de defesa, representada pelos leucócitos, obtive-

se um aumento significante em todas as sessões de treinamento em relação ao pré-

exercício. No pós-exercício, os treinamento PAe e CAn apresentaram um aumento maior 

em relação ao PAn.  

Neste estudo observamos que ocorreu uma leucocitose durante as três sessões de 

treinamento, alterando a composição percentual de alguns tipos celulares residentes no 

sangue, entretanto, nem todas com resultados significativos, podendo tal fato estar 

relacionado com uma dependência da intensidade do exercício.  

O exercício estressante aumenta marcadamente o número de células brancas 

(leucócitos) na circulação (Nagel et al., 1992; Mavehan e Shirreffs 1996; Castell, 2000; 

Natale et al., 2003; Vieira 2007). Sabe-se que as alterações na contagem leucocitária, 

podem ser decorrentes de exercício realizado com treinamento agudo (Brines et al., 1996; 

Silva e Nunes, 2006), podendo significar uma positiva adaptação orgânica (Crespilho et 

al., 2006). Isto pode ser explicado pelo fato dos leucócitos apresentarem expressão de 

receptores para hormônios estressores (Brugger, 1998, Leandro et al., 2002; Cardia et al., 

2006). A mudança nas concentrações plasmáticas de leucócitos se deve a alterações 

hormonais e provavelmente metabólicas e fisiológicas decorrentes do tipo de exercício 

exercido no músculo (Pedersen et al., 1997). De acordo com a intensidade do exercício, a 

leucocitose aumenta linearmente, e isto pode acontecer em decorrência da resposta 

hormonal (Shinkai et al. 1996).  

Nesta pesquisa, não foram mostradas alterações no sistema imune com efeitos 

modulatórios importantes, embora tenha ocorrido aumento significativo no número dos 
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leucócitos, pois não foram observadas mudanças na contagem diferencial dos tipos 

celulares, como têm sido evidenciado em outros estudos. 

Os neutrófilos e linfócitos deste estudo não se alteraram entre os três tipos de 

treinamentos, assim como na condição pré e pós-exercício. Um estudo realizado por 

Rohde et al (1996), também não observou alterações nas células linfocíticas em triatletas. 

Não foi encontrada diferença significativa na contagem diferencial destes tipos celulares 

no grupo estudado, diferindo dos apresentados na literatura. Provavelmente, a ausência 

de diferença significativa nesta pesquisa esteja relacionada com o protocolo de 

treinamento físico utilizado, uma vez que a freqüência e intensidade do esforço são 

aspectos importantes para interferir sobre as populações leucocitárias. Ainda, o fato da 

coleta de sangue ter sido realizada imediatamente a saída dos atletas da piscina, pode 

explicar estes resultados, pois o aumento de algumas células tem início pelo menos após 

30 minutos o início do exercício.  

 Neste estudo, o número de neutrófilos não alterou significativamente, talvez por não 

ter ocorrido lesão muscular (Pizza et al. 2005, Scheneider, 2007), ou porque a mobilização 

destas células é intermediada pela dependência da intensidade do exercício relacionada 

com a secreção de cortisol (Suzuki, 1999).  

Ao contrário deste estudo, existem evidências de que o estresse provocado pelo 

exercício intenso e prolongado induz aumento da atividade das células do sistema imune, 

sendo relacionado principalmente com linfocitose (Bruunsgaard e Pedersen, 2000) e 

mobilização das células "Natural Killer" (Mackinnon e Hooper, 1996; Kohut et al, 2001, 

Santos et al., 2006). Contudo, estudos têm demonstrado que o número e atividade dessas 

células circulantes são transitórios e, no intervalo de 30 a 60 minutos após o final do 
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exercício a sua contagem retorna aos valores encontrados em repouso (Garcia Jr e 

Mortatti, 1998), (Mavehan e Shirreffs, 1996). 

Entre as células sanguíneas, os linfócitos B, ao se diferenciarem em plasmócitos 

formam as moléculas de imunoglobulinas (efetoras da resposta imunológica). Pesquisas 

têm mostrado que atletas treinados possuem os níveis de imunoglobulinas séricas em 

repouso dentro de valores normais de referência (Nieman, 1993). Estudos recentes 

mostraram que nadadores de elite, durante o exercício agudo, possuem níveis de IgA, IgG 

e IgM 10% abaixo dos valores de referências clinicamente normais, em decorrência da 

diminuição da função linfocitária (Pedersen et al., 1996). Em exercícios agudos, o aumento 

das imunoglobulinas séricas pode estar devidamente relacionado com a diminuição do 

volume plasmático. Neste estudo, não se observou alteração das imunoglobulinas e nem 

do volume plasmático demonstrado através do hematócrito (Sharp e Koutedakis, 1992; 

Maughan, 1999). O protocolo utilizado nesta pesquisa não sugere alterações imunológicas 

específicas em relação aos anticorpos no sistema imune. 

Os eosinófilos apresentaram uma diminuição significativa no pós-exercício das três 

sessões de treinamento e em relação ao repouso. A diminuição na contagem de 

eosinófilos se deve a intensidade do exercício, determinado pelo programa de treinamento 

que aumenta a migração dos outros tipos celulares da medula óssea (Gabriel et al., 1997). 

Aumentos nos níveis deste tipo celular poderiam indicar a presença de estresse ou 

“overtraining” (MacKinnon, 1997; Gabriel et al., 1998; Rogatto et al., 2002), o que não 

aconteceu nesta pesquisa. Os basófilos não sofreram alterações significantes nas 

diferentes condições de exercício. 

Os monócitos não alteraram significativamente nas três sessões de treinamento em 

relação ao pré e pós-exercício, mas entre os treinos observou-se uma diminuição 
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significativa em PAe. Diferente desta pesquisa, outros estudos mostraram que no 

exercício agudo, o cortisol plasmático pode aumentar a migração e o número de 

receptores dos monócitos (Oliveira et al., 2002; Okutsu et al., 2008), e isto acontece em 

indivíduos bem treinados (Malm et al., 2004). O exercício pode também modificar alguns 

dos receptores de quimiocinas e selectinas das células monocíticas (Hong e Mills, 2008). 

É provável que tal fato tenha acontecido pelo tipo de exercício realizado.    

Dados clínicos e epidemiológicos mostram que em exercício intenso em atletas, 

aumentam os riscos de infecções do trato respiratório superior devido a mudanças 

negativas na função imune e elevação dos hormônios estressores, como a adrenalina e o 

cortisol. É importante ressaltar que isto acontece principalmente em atletas de elite 

(Gleeson e Pyne, 2000; Nieman, 2000). Dependendo do esforço realizado, a glutamina 

pode não sofrer alterações significantes (Keast et al., 1995). A redução na disponibilidade 

de glutamina talvez seja suficiente para reduzir a reatividade imunológica e induzir os 

atletas ao risco de infecções (Brugger, 1998; Vieira 2007). Essa imunodepressão do 

organismo em geral, após um exercício intenso, pode ser mediada pelos efeitos da 

temperatura elevada, das citocinas, e dos vários hormônios relacionados ao estresse, tais 

como adrenalina, GH, cortisol e beta-endorfinas (Malm et al., 2004; Peres e Koury, 2006). 

Várias pesquisas revelam evidências das alterações nas concentrações e funções 

do sistema imune em decorrência do exercício físico. Esta pesquisa, demonstrou que o 

protocolo de treinamento aplicado nos nadadores são adequados para alterar alguns 

componentes metabólicos, hormonais e leucocitários. 
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6. CONCLUSÕES 

 

Os resultados obtidos a partir do presente estudo sugerem que atletas submetidos 

ao exercício físico de natação proposto, demonstrou que o protocolo de treinamento 

aplicado nos nadadores não tiveram um potente estímulo imunológico, mas foram 

adequados para alterar componentes metabólicos, hormonais e alguns leucocitários; e foi 

possível observar que: 

1. O protocolo de treinamento utilizado é capaz de estimular componentes 

metabólicos, sendo este acompanhado por um maior aumento nas 

concentrações de lactato em CAn, aumento de glicose principalmente nos 

treinos de PAn e PAe e glutamina em PAe e CAn; 

2. Representando os componentes hormonais foi verificada a concentração 

plasmática de cortisol, que obteve aumento significativo nos treinamentos 

de PAe e CAn, assim como a glutamina conhecida como combustível das 

células do sistema imune; 

3. A alteração do sistema imunológico é observada pelo aumento de alguns 

componentes como os leucócitos, que se apresentaram aumentados nos 

três tipos de treinamentos e com significância em PAe e CAn como 

aconteceu também com o cortisol e a glutamina. As células sanguíneas 

como neutrófilos e linfócitos não sofreram mudanças nos três protocolos 

de treinamento assim como as imunoglobulinas e houve diminuição 

significativa dos eosinófilos nos treinamentos de PAe e CAn e os 

monócitos somente em PAe; 

4. Podemos observar que o aumento de alguns componentes imunológicos 

podem ter acontecido em decorrência da resposta aumentada do cortisol, 

um hormônio estressor, devido o estímulo do exercício físico aplicado. 

5. E não se pode descartar a possibilidade de que os componentes 

metabólicos e a glutamina também aumentaram pela resposta do cortisol. 
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ABSTRACT 
 

 
 The effect of physical exercise in immune function has been extensively 

studied. The intensity and duration of physical exercise have considerable influence in 

immunologic parameters. However, few studies have compared different exercise 

intensities in different stages of a physical training program. To this point, we aimed to 

verify the metabolic, hormonal and immunologic changes before and after acute 

intermittent swimming exercise following different stages of training program. Seventeen 

male swimmers were analyzed in three stages of training, using the intensity of the three 

sessions was 90% (anaerobic potency – ANP), 70% (aerobic potency - AEP) and 98% 

(anaerobic ability – ANA) of the maximal speed from the best time of the distance, resulted 

from peak performance in competition. Blood samples were collected pre and immediately 

after exercise. Lactato increased significantly after the three different stages of training 

program, glucose post exercise in the ANP and AEP sessions, respectively. Glutamine 

increased significantly in AEP and ANA. Increased cortisol levels were also observed in 

AEP and in ANP. Leukocytes increased significantly after the three different sessions. 

There were no significant differences in lymphocytes, neutrophils e basophils. The 

eosinophils decreased in AEP and ANA. Monocytes no significant differences after the 

three different stages of training program, however decreased significantly on AEP. The 

immunoglobulins did not change of the three exercise patterns of pre and post-exercise. In 

summary, the protocoll intermittent swimming exercise following different stages of training 

the alterations capacity metabolic, hormones parameters and leukocytes any populations, 

favoring however health condition, so illnesses to not present. 


