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RESUMO: Introdução: O treinamento aeróbio em ambientes quentes é responsável por uma 
demanda metabólica que impacta no funcionamento cardíaco, especialmente em atletas. 
Estudos sobre o tema ainda carecem de informações sobre avaliação direta do desempenho 
cardíaco nesta condição. Objetivo: Analisar e avaliar eventuais modificações na função 
cardíaca de ratos wistar após 4 semanas de treinamento e exposição ao calor, e buscar a 
translação dos resultados para a espécie humana. Metodologia: O protocolo experimental 
deste estudo foi aprovado sob registro CEUA/ICBS nº 22/2022. A amostra foi composta por 
12 ratos wistar, machos (319,08 ± 7,53g) e adultos (60 dias), divididos aleatoriamente para 
compor os grupos: controle (CTRL), exposição exclusiva ao calor (CAL) e exposição ao calor 
e treinamento aeróbio (CATR). A função cardíaca foi analisada através do método de coração 
isolado de Langendorff. A atividade elétrica foi avaliada através do eletrocardiograma (ECG) 
e, a partir deste, foi analisada a variabilidade da frequência cardíaca (VFC). O protocolo de 
treinamento consistiu na realização de treinamento aeróbio em esteira rolante com câmara 
de aquecimento integrada, desenvolvida neste laboratório, 3 vezes por semana, por 4 
semanas. A avaliação da temperatura corporal foi aferida por termômetro retal e as medidas 
tomadas imediatamente após o teste de esteira. A exposição ao calor ocorreu por meio da 
permanência na câmara de aquecimento com temperatura de 32ºC (+ 0,5). Resultados: 
Observou-se que a exposição passiva por 4 semanas promoveu redução na frequência 
cardíaca (FC) em CAL (Pré vs. Pós; p<0,05) e CATR (Pré vs. Pós; p<0,05). A  PDVE d 
o grupo CAL apresentou valores significativamente maiores comparado a CTRL e CATR 
(p<0,05). Já CATR apresentou valores mais baixos na PDVE quando comparado a CTRL e 
CAL (p<0,05). Ao avaliar a temperatura colônica (Tcol) e o tempo de permanência na esteira 
rolante, todos os grupos apresentaram valores maiores comparados ao momento prévio à 
aplicação dos protocolos (Pré vs. Pós; p<0,05). No ECG o intervalo RR foi maior em ambos 
os grupos quando comparados ao CTRL (Pré vs. Pós; p<0,05), assim como o componente de 
muito baixa frequência (VLF) da análise de VFC (Pré vs. Pós; p<0,05). Discussão A hipótese 
de que a exposição passiva sem associação com o treinamento aeróbio pode contribuir para 
aclimatação foi demonstrada com a redução da FC ao final do período experimental, apesar 
de ainda demonstrar maior PDVE, o que sugere algum grau de estresse pelo calor após 4 
semanas. A análise da VFC demonstrou maior ação parassimpática, através do aumento 
de RR, e consequente menor simpática sobre o coração, além de aumento no VLF que 
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está associado a retirada de ação simpática e ajustes termorregulatórios. A PDVE menor 
em CATR sugere que a associação do calor com o exercício traz benefícios ao desempenho 
que podem estar relacionados com alterações na cinética dos canais iônicos responsáveis 
pela fase 4 do potencial de ação nas células P do nodo sinoatrial. Conclusão: Baseado nos 
resultados desse estudo, compreende-se que a exposição passiva ao calor associada ao 
treinamento aeróbio confere adaptações, propõe segurança e vantagens fisiológicas para o 
desempenho atlético.
PALAVRAS-CHAVE: Estresse térmico, termorregulação, função cardíaca, treinamento 
aeróbio.

INTRODUÇÃO
O corpo humano possui grande capacidade de adaptação ao calor. Diversos fatores 

influenciam na capacidade de adaptação e tolerância a ambientes desfavoráveis com altas 
temperaturas. O aumento do aquecimento global tem colocado pessoas ao redor do mundo 
sob condições nunca antes vividas. O estresse térmico provocado pelo calor aumenta na 
morbimortalidade se comparado a condições normotérmicas (WHO, 2015; CRANDALL; 
WILSON, 2015).

Os efeitos deletérios do calor podem ser minimizados pela adaptação, seja ela 
planejada ou espontânea. A aclimatação favorece a tolerância a altas temperaturas em 
uma exposição subsequente quando observado em homens, sejam jovens ou idosos 
(ARMSTRONG; KENNEY, 1985). As alterações fisiológicas promovidas pela exposição 
ao calor são manifestadas através do aumento das temperaturas central, pele e cerebral, 
acrescidas de maior tensão cardiovascular, maior dependência do metabolismo dos 
carboidratos, e resulta em redução no desempenho aeróbio, como descrito por Périard et 
al. (2015) citando estudos anteriores (ROWELL, 1974; FEBBRAIO et al., 1994; GALLOWAY; 
MAUGHAN, 1997; PÉRIARD et al., 2011; NYBO et al., 2014).

Durante a prática de exercícios intensos e/ou exposição a ambientes com 
temperaturas elevadas a TC pode facilmente chegar a valores acima de 39ºC. Com o 
organismo funcionando nesta faixa de temperatura o desempenho esportivo é diretamente 
afetado pela redução de parâmetros metabólicos que se refletem em redução funcional. 
Para que o sistema termorregulador possa desempenhar seu papel, além dos sistemas 
orgânicos, é preciso que as condições externas sejam adequadas, portanto este 
funcionamento depende essencialmente da temperatura ambiente, radiação solar, 
velocidade do vento e humidade relativa do ar.

Adaptações Fisiológicas Promovidas pelo Estresse Térmico por Calor
A exposição passiva ao calor (EPC) promove aumento da temperatura central e 

periférica e isso aumenta a sudorese. O fluxo sanguíneo periférico, se comparado a uma 
situação normotérmica (0,3L/min), pode atingir 7 a 8L/min durante a EPC (GRAVEL et al. 
apud ROWELL, 1974 and MINSON et al., 1998). A EPC não parece alterar a massa corporal 
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ou a frequência cardíaca de indivíduos submetidos a exposição, mas já foi constatado que 
induz redução no hematócrito, aumento no volume sanguíneo e plasma (MATHEW et al., 
2019). 

Périard et al. (2015) cita estudos da década de 1940 que já relacionavam a 
adaptação ao calor a uma maior taxa de sudorese e menor concentração de eletrólitos 
no suor. Uma menor frequência cardíaca durante a exposição ao calor é uma adaptação 
clássica da aclimatação ao calor (TRACHSEL et al., 2020), assim como maior vasodilatação 
periférica e consequente elevação da sudorese para redução das temperaturas central e 
periférica, melhor balanço de fluidos e estabilidade cardiovascular (KENNY et al., 2018). A 
magnitude das adaptações biológicas induzidas pela aclimatação ao calor depende muito 
da intensidade, duração, frequência e número exposições (SAWKA; PÉRIARD, 2015 apud 
PÉRIARD et al., 2015).

As temperaturas elevadas dos tecidos e do sangue também contribuem para 
aumentar o fluxo sanguíneo muscular ativo por meio de estímulos metabólicos e térmicos 
que induzem a liberação de trifosfato de adenosina (ATP) derivado dos eritrócitos, um 
potente vasodilatador (PÉRIARD et al., 2021 apud CHIESA et al., 2015 e PEARSON et al., 
2011).

Impacto do Estresse Térmico por Calor sobre o Sistema Cardiovascular
Muitas são as alterações decorrentes da exposição ao calor e dependentes do 

tempo, intensidade, frequência de exposição e tipo da fonte de calor (CRANDALL; WILSON, 
2015). Périard et al. (2016) citando estudos mais recentes (PEARSON et al., 2011, CHIESA 
et al., 2015, GONZALEZ-ALONSO et al., 2015) demonstraram que a maior temperatura dos 
tecidos demanda maior fluxo sanguíneo em repouso e em exercício sob estresse térmico 
provocado pelo calor.

O desenvolvimento de tensão térmica durante o exercício sob estresse térmico 
oferece um desafio robusto para o sistema cardiovascular, com fadiga ligada a ajustes no 
fluxo sanguíneo para a pele, músculos ativos e cérebro (PÉRIARD et al., 2021). A elevação 
da Frequência Cardíaca (FC) provocada pela perda de fluidos através da transpiração que 
caracteriza a chamada flutuação cardiovascular (do inglês: Cardiovascular Drift), pode não 
ser suficiente para manutenção do débito cardíaco necessário, e essa observação está de 
acordo com Trachsel et al. (2020) que demonstrou menor tempo de enchimento ventricular 
decorrente da elevação da FC. Estruturalmente a EPC induz um aumento significativo no 
volume atrial esquerdo e no volume diastólico final do ventrículo esquerdo (MATHEW et al., 
2019). A EPC também induz um aumento na frequência cardíaca.

Influência do Ambiente Quente no Desempenho Esportivo
Nos esportes, as modalidades que demandam o maior desafio na termorregulação 

corporal são as atividades aeróbias, pois são eventos em que os praticantes permanecem 
em atividade por um período mais prolongado de tempo. Quando o resultado é como 
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objetivo principal, a ocorrência de quadros preocupantes se repete ano após ano. A 
insolação por esforço é uma emergência médica, de natureza esporádica e diretamente 
relacionada à atividade física extenuante (EPSTEIN; YANOVICH, 2019). O exercício em 
ambientes quentes pode aumentar o risco de desenvolver doença de calor por esforço, pois 
a produção de calor geralmente excede a capacidade de dissipação de calor.

Protocolos de Aclimatação
A adaptação ao calor implica diretamente no desempenho orgânico, seja em 

repouso ou na prática esportiva. Desta forma diferentes protocolos de adaptação foram 
desenvolvidos, testados e descritos pela literatura (TEIXEIRA-COELHO et al., 2021). 
Trachsel et al. (2020) descreveram adaptações limitadas no funcionamento cardíaco 
durante uma adaptação passiva ao calor com aplicação de protocolo experimental de 7 
dias consecutivos de exposição.

Em pesquisas experimentais com modelo animal, diferentes protocolos de treinamento 
intervalado de alta intensidade promoveram melhora na resposta termorregulatória em 
ratos submetidos a estes protocolos quando comparados com o grupo controle, mas não 
observaram diferença entre os protocolos de alta intensidade (BITTENCOURT, 2020).

Estratégias de reposição de fluidos são bastante importantes ao longo dos 
protocolos de aclimatação. Um organismo hipohidratado terá prejuízo nos compartimentos 
intra e extracelular, logo irá afetar diretamente as funções cardiovasculares e diretamente 
a função muscular esquelética.

Independentemente do tipo de protocolo, haverá adaptação ao estresse térmico, 
mas o que parece determinar o nível de adaptação é a permanência no ambiente 
desfavorável e a intensidade de calor e que o indivíduo é submetido, pois como verificado 
por Teixeira-Coelho (2021) as adaptações que levaram a respostas mais eficientes obtidas 
em um determinado ambiente não foram observadas em outro ambiente mais quente. 
Neste sentido o objetivo deste estudo foi avaliar mudanças no funcionamento cardíaco de 
ratos wistar após 4 semanas de treinamento aeróbio concomitante à exposição ao calor.

METODOLOGIA

Ethical approval
O protocolo experimental foi submetido à comissão de uso de animais do ICBS-

UFRRJ e autorizado sob registro CEUA 10/2022.
Animals

Os animais foram obtidos do Núcleo de Criação de Animais de Laboratório da 
Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (NCAL-UFRJ) e foram mantidos em ambiente 
controlado com temperatura entre 23°C (+ 1°C), conforme preconizado por estudos 
anteriores (TEIXEIRA-COELHO et al., 2021 apud LIMA et al., 2013; MALHEIROS-LIMA 
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et al., 2018; WANNER et al., 2015, 2015) em gaiolas coletivas em ciclo claro-escuro de 
12h (claro de 06:00h – 17:59h, escuro de 18:00h – 05:59h). Os animais tiveram acesso à 
ração granulada e água ad libtum. Os animais foram divididos em 3 grupos (n=4). CTRL 
(controle), CAL (exposição passiva ao calor) e CATR (grupo treinado e aclimatado).

Massa corporal
A massa corporal foi mensurada por balança semi-analítica (modelo SF400, 

fabricante YDTECH, Brasil) com precisão de 0,1g aos 60 dias de vida em todos os grupos 
e 1 dia após o fim do protocolo de treinamento e/ou exposição ao calor.

Familiarização com a esteira rolante
Aos 54 dias de idade o protocolo de 5 dias de adaptação foi iniciado em uma esteira 

(Caloi, Brazil) com 6 baias de 30 x 10 cm com tampas de acrílico confeccionadas para 
adaptação na esteira. Quando os animais se recusavam a progredir o exercício foram 
lançadas esferas ocas com gizo no seu interior que provocavam estímulo sonoro e 
aversão por parte dos animais, o que os mantinha em atividade por mais tempo. Cada 
baia possuía sensor através da tampa conectado a um termo-higrômetro, para verificação 
da homogeneidade da temperatura em cada cabine. Durante a adaptação as cabines 
permaneciam em 26°C. A esteira possibilitou regulagem a cada de 1,6m/min. Acoplado à 
esteira foi adaptado um aquecedor de ar que, nas sessões de treinamento, transmitia o ar 
aquecido para as baias por meio de tubos. A familiarização ao aparato seguiu a rotina de 
acordo com o quadro 1.

Dia de 
adaptação

Protocolo

1 5min na esteira parada
2 5min na esteira parada + 5min a 5m/min
3 5min com velocidade 5m/min + 5min a 10m/min
4 1min com velocidade 5m/min + 9min a 10m/min
5 1min com velocidade 5m/min + 4min a10m/min + 5min a 15m/min

Teste de potência aeróbia
O teste foi realizado sem inclinação, a uma velocidade de 10m/min, com um 

aumento de 1,6m/min 4:48 minutos até a exaustão (adaptado de Teixeira e Coelho, 2021). 
O Momento de exaustão onde os animais não conseguiam se manter em exercício foi 
padronizado ao observar que mesmo após 5 estímulos mecânicos ou grande irritabilidade 
por parte do animal o mesmo se recusou a correr.

Protocolo de treinamento
A partir dos 60 dias de vida os animais do CATR realizaram o treinamento 3 x 

semana por 4 semanas. O treinamento foi aplicado segundo o quadro 2.
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Grupo Protocolo de treinamento

Treinamento + 
aclimatação

SEMANA 1 – 10min c/ vel. 0,6 + 10min c/ vel. 0,9 – Temp. 32°C
SEMANA 2 – 10min c/ vel. 0,6 + 15min c/ vel. 0,9 – Temp. 32°C
SEMANA 3 – 10min c/ vel. 0,6 + 20min c/ vel. 0,9 – Temp. 32°C
SEMANA 4 – 10min c/ vel. 0,6 + 25min c/ vel. 0,9 – Temp. 32°C

Exposição ao calor
A exposição ao calor ocorreu no aparato de esteira rolante. Os animais do grupo 

CAL permaneceram na esteira pelo período de acordo com o quadro 3.

Week Exposure
1 20min
2 25min
3 30min
4 35min

Temperatura colônica
A temperatura colônica foi mensurada imediatamente após os testes de esteira. Foi 

utilizado um termômetro (Modelo 2018, fabricante Lumiscope, Estados Unidos da América) 
com precisão de 0,01 ºC e com display para leitura da temperatura em ºC ou ºF. A escala 
utilizada foi Celsius. O sensor foi inserido 4cm no ânus do animal e alguns segundos após 
a inserção era realizada a leitura a partir de um sinal sonoro emitido pelo equipamento.

ECG e HRV
A análise da atividade elétrica dos corações e análise de variabilidade da frequeência 

cardíaca (HRV) foi realizada antes e depois do protocolo experimental. 5 dias antes do 
início do protocolo os anismais foram familiarizados ao aparato de EC Durante a fase de 
adaptação dos animais à esteira rolante, os animais eram colocados primeiramente no 
aparato de ECG. Os animais permaneceram por 10min com os eletrodos para que se 
adaptassem ao equipamento e desta forma os ruídos durante o ECG no início e ao final do 
experimento seriam diminuídos. Para captação dos dados foi utilizada a interface analógico-
digital (PowerLab 400, ADinstruments, Estados Unidos da América) e armazenados em um 
computador para análise off-line com o software Lab Chart 8 Pro (ADinstruments, Estados 
Unidos da América). Para análise do ECG e da VFC foram utilizados os módulos ECG 
Analysis (AD Instruments, Estados Unidos da América) e Heart Rate Variability 2.0 (HRV 
2.0, AD Instruments, Estados Unidos da América), ambos módulos complementares ao 
LabChart 8 Pro.

Coração Isolado (Langendorff)
A análise morfofuncional foi realizada após a eutanásia por decapitação seguida 

de remoção imediata dos corações. Os corações foram colocados em uma placa de Petri 
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com perfusato suficiente para cobrir o coração e a uma temperatura entre 0 e 3ºC, logo em 
seguida foram canulados pela aorta ao aparato de Langendorff (modelo Panlab, fabricante 
ADinstruments, Estados Unidos da América) e submetidos à limpeza, retirando as maiores 
estruturas circunvizinhas que permanecem junto à amostra. A cânula foi inserida e fixada até 
próximo aos óstios coronários. O fluxo de perfusão do momento da canulação aórtica até o 
primeiro minuto foi de 5ml/min e foi aumentado até 10ml/min durante o segundo minuto. A 
solução de perfusão artificial utilizada foi a de Krebs-Henseleit (KHB) modificada, contendo 
(em mM): 118 NaCl, 4,7 KCl, 1,2 MgSO4, 1,2 KH2PO4, 25 NaHCO3, 10 glicose, 1,8 CaCl2, 
saturada com mistura carbogênica com 95% O2 e 5% CO2. A solução foi preparada sem 
CaCl2 e este foi adicionado de forma fracionada com a solução mãe já gaseificada. A 
solução foi ajustada para o pH 7,4 e mantida aquecida em 37 ºC, sendo bombeada pelo 
circuito através da bomba de perfusão.

O passo seguinte foi inserir, através de uma incisão no átrio esquerdo, um balão 
de látex no VE conectado a uma cânula e essa a um transdutor de pressão. O balão foi 
previamente preenchido com água destilada e ajustado para manter a pressão diastólica 
final (PDF) em 10 mmHg. O transdutor de pressão foi conectado a um amplificador 
ML110(ADinstruments, Estados Unidos da América), para registro da pressão intraventricular 
desenvolvida pelo ventrículo esquerdo. Os registros de pressão foram digitalizados por uma 
interface analógico-digital (PowerLab 400, ADinstruments, Estados Unidos da América) e 
armazenados em um computador para análise off-line com o software Lab Chart 8 Pro 
(ADinstruments, Estados Unidos da América). 

Morfometria cardíaca
Logo após o protocolo de Langendorff os corações foram pesados em balança 

analítica.
Estatística

Os dados coletados passaram por teste estatístico para verificação de normalidade. 
Quando constatada a normalidade das amostras, os dados foram expressos em média ± 
erro padrão da média. Os dados referentes a coleta pré e pós experimental em cada grupo 
(massa corporal, peso do coração, teste físico em esteira e temperatura colônica) foram 
analisados utilizando o teste Two-Way ANOVA para comparação entre grupos, com pós – 
teste de Turkey. O pós-teste de Bonferroni foi utilizando quando os dados não apresentavam 
normalidade. Para análise estatística foi utilizado o software GraphPad Prism (versão 8.0.0, 
San Diego, CA, USA).

RESULTADOS

ECG analysis
Nos grupos de LE, foram observadas diferenças no componente VLF (A) nos 
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momentos pré e pós no CALC (Pré: 44,72 + 4,44 vs. Pós: 72,74 + 2,99; p=0,0437) e CATRC 
(Pré: 51,7 + 2,72 vs. Pós: 76,9 + 3,2; p=0,0437), assim como no componente LF (B) nos 
momentos pré e pós no CALC (Pré: 25,62 + 1,44 vs. Pós: 11,16 + 0,85; p=0,0368) e CATRC 
(Pré: 22,43 + 3,61 vs. Pós: 11,54 + 1,29; p=0,0368). O componente HF (C), apenas CATRL 
apresentou diferença nos momentos pré e pós (Pré: 19,32 + 2,17 vs. Pós: 44,92 + 1,96; 
p=0,0268). O componente LF/HF houve diferença em CATRL (Pré 1,24 + 0,08 vs. Pós: 0,51 
+ 0,05; p=0,0038).

HRV analysis

Figura 1. Componentes VLF, LF, HF e LF/HF da VFC no domínio da frequência nos grupos de LE. 
CTRLL (controle de 4 semanas); CALL (exposição ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); 
CATRL (exposição ao ambiente aquecido e treinamento 3 x semana, por 4 semanas); A (VLF): F (2, 9) 
= 2,510; P = 0,1361; B (LF): F (2, 9) = 2,674; P=0,1226; C (HF): F (2, 9) = 3,568; P=0,0723; D (LF/HF): 
F (2, 9) = 3,356; P=0,0815. *Comparação intragrupo (Pré vs. Pós; p<0,05); &Comparação intergrupos 
após exposição ao calor ou ao treinamento e calor (Pós: CTRLC vs. CTRLL, CALC vs. CALL, CATRC vs 
CATRL; p<0,05); #Comparação intragrupo com seu respectivo controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos 

LE vs CTRLL; P<0,05).

6.7 – Função Ventricular Esquerda
Houve diferença na PDVE entre CTRLL e CALL (CTRLL: 97,0 + 0,67 mmHg vs. CALL: 

104,42 + 1,16 mmHg, p < 0,0001) , entre CTRLL e CATRL (CTRLL: 97,0 + 0,67 mmHg vs. 
CATRL: 80,39 + 1,72 mmHg, p < 0,0001) e entre CATRL e CALL (CATRL: 80,39 + 1,72 mmHg 
vs. CALL: 104,42 + 1,16 mmHg, p < 0,0001), assim como na PSVE entre CTRLL e CALL 

(CTRLL: 106,71 + 0,65 mmHg vs. CALL: 114,79 + 1,26 mmHg, p < 0,0001) , entre CTRLL e 
CATRL (CTRLL: 106,71 + 0,65 mmHg vs. CATRL: 91,37 + 1,89 mmHg, p < 0,0001) e entre 
CATRL e CALL (CATRL: 91,37 + 1,89 mmHg vs. CALL: 114,79 + 1,26 mmHg, p < 0,0001).
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Figura 2. Pressão desenvolvida do ventrículo esquerdo (PDVE). CTRLL (controle de 4 semanas); 
CALL (exposição ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATRL (exposição ao ambiente 
aquecido e treinamento 3 x semana, por 4 semanas). F (2, 9) = 10,78; p = 0,0041). *CTRL vs. CALL, p 
< 0,05. **CTRL vs. CATRL, p < 0,05. ***CATRL vs. CALL, p < 0,05. Pressão diastólica final do ventrículo 

esquerdo (PDFVE). CTRLL (controle de 4 semanas); CALL (exposição ao ambiente aquecido 3 x 
semana, por 4 semanas); CATRL (exposição ao ambiente aquecido e treinamento 3 x semana, por 

4 semanas). CTRL vs. CALL, p > 0,05. CTRL vs. CATRL, p > 0,05. CATRL vs. CALL, p > 0,05. Pressão 
sistólica do ventrículo esquerdo (PSVE). CTRLL (controle de 4 semanas); CALL (exposição ao ambiente 

aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATRL (exposição ao ambiente aquecido e treinamento 3 x 
semana, por 4 semanas). F (2, 9) = 8,372; p = 0,0088. *CTRL vs. CALL, p < 0,05. **CTRL vs. CATRL, p < 

0,05. ***CATRL vs. CALL, p < 0,05.

Morfometria cardíaca
24h após o término do protocolo experimental em cada grupo foi realizada a 

pesagem dos animais, ECG e por fim a eutanásia por decapitação. Imediatamente após a 
eutanásia os corações foram coletados para montagem no aparato de Langendorff. Ao final 
do protocolo de coração isolado os corações foram coletados e, devidamente, pesados. 
Deste modo, foi possível calcular o peso relativo, sendo expressos em mg de órgão por 
peso corporal em g. 

A morfometria cardíaca demonstrou diferença entre a massa cardíaca dos grupos 
CATR C e CATR L (p<0,0001) após aplicação do protocolo experimental. Entre os grupos 
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de LE houve diferença na massa cardíaca entre CATRL e CALL (p=0,0058). * refere-se à 
comparação entre CATRL e CATRC. & Refere-se à comparação entre CATRL e CTRLL.

CTRL L CAL L CATR L p
Massa corporal (g) 381,4 + 57,63 399,5 + 62,25 376,9 + 80,63 NS
Massa cardíaca (g) 1,765 + 0,877 1,495 + 0,0696 1,970 + 0,101 0,0058

Massa cardíaca (mg/g) 0,004 + 0,0003 0,003 + 0,0002 0,004 + 0,0003 NS

CTRLL, controle de 4 semanas. CALL, exposição intermitente de 4 semanas ao ambiente aquecido. 
CATRL, exposição intermitente de 4 semanas ao ambiente aquecido e treinamento.

Tabela 1 – Tabela de dados da morfometria cardíaca nos grupos de CE.

DISCUSSÃO
O presente estudo é um dos poucos estudos voltados a termorregulação durante 

o exercício físico que buscou avaliar de maneira direta modificações nas propriedades 
mecânicas do coração decorrentes de adaptações resultantes do treinamento aeróbio sob 
condições ambientais de estresse térmico pelo calor.

Massa Corporal
Os grupos de CE apresentaram aumento na massa corporal após o período de 7 

dias. Apesar de curto período, a fase de desenvolvimento desses animais que foi o início da 
fase adulta é um período de grande e rápido desenvolvimento, especialmente em machos. 
A diferença observada entre os grupos de CE e LE era esperada, pois o ganho de massa 
pelos animais no início da fase adulta e por 4 semanas é bastante evidente nesta espécie 
(NOVELI et al, 2007). Na análise dependente do tempo de exposição a massa corporal 
entre os grupos de curta e LE também apresentou aumento significativo nos grupos de LE. 
Apesar de todos os grupos de LE apresentarem aumento na massa corporal é importante 
destacar que o aumento entre CTRLL e CATRL, provavelmente, se deve por motivos 
diferentes, pois CATRL passou por protocolo de treinamento de 4 semanas, enquanto CTRLL 
aumentou de massa sem executar treinamento ou se expor ao uma condição ambiental 
fora da faixa de conforto, o que sugere uma possível diferença na composição corporal 
desses animais. A diferença observada sugere maior desenvolvimento de massa magra em 
CATRL em comparação a CTRLL devido ao treinamento físico realizado durante o protocolo, 
assim como demonstrado em estudo prévio (OZAKI et al, 2022).

Teste de Esteira Rolante
Os resultados do teste de esteira foram controversos uma vez que foram observados 

comportamentos que podem ter influenciado no ponto de interrupção do teste nos grupos 
de LE. Quando analisados somente os resultados brutos dos testes foi observado que 
o grupo de melhor desempenho foi CTRLL. Tal resultado é discordante da literatura 
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e do senso científico, pois do grupo que ficou em observação e sem qualquer tipo de 
treinamento ou adaptação esperava-se um desempenho inferior no pós-teste. Quando os 
resultados foram normalizados pelo peso corporal não foram observadas diferenças entre 
os grupos, o que também não era esperado. A explicação para estas observações pode 
ser o comportamento dos animais no pós-teste que aparentemente foi influenciado pela 
adaptação desses animais ao aparato e com isso, grande parte em função de não ter sido 
utilizado estímulo elétrico como estímulo aversivo, teriam aprendido a não permanecer em 
exercício com o passar do tempo do teste e consequentemente quando mais próximos ao 
ponto de fadiga. Tal aprendizado não teria sido possível pelo grupo CTRLL porque estes só 
foram colocados na esteira para a adaptação inicial e para os testes. Os grupos de CE e LE 
foram colocados na esteira para treinamento e aquecimento, tanto no caso de exposição 
ativa, mas também passiva (somente para aquecimento). No caso de exposição passiva, 
o aparato de aquecimento era de montagem fixa na esteira. Esse maior número de horas 
no aparato teria sido suficiente para que os animais aprendessem a se esquivar do esforço 
quando este chegava a zonas de maior desconforto, apesar de terem atingidos um maior 
tempo de permanência na esteira durante os testes, o que é, na prática, eficaz na busca 
por resultados. Na figura 27 podem ser observadas imagens dos animais de LE ao final do 
pós-teste.

Temperatura Colônica
A Tcol é uma medida que fornece uma informação importante referente a condição 

de adaptação orgânica a ambientes mais quentes. CALC apresentou Tcol maior após 7 dias 
de aclimatização, assim como CATRL que também apresentou Tcol maior ao final das 4 
semanas. Independente de terem sidos expostos ao calor ou ao calor e exercício, ambos 
os grupos apresentaram maior Tcol e isso mostra que, apesar de não terem apresentado 
diferença entre os momentos pré e pós, nos testes de esteira, os animais permaneceram por 
mais tempo em exercício no teste de esteira e isso reflete uma melhora no desempenho. Ao 
comparar os grupos no momento pós, CALL foi significativamente maior do que CALC. CATRL 
apresentou Tcol menor em relação a CALL e também em relação a CATRC. Aparentemente 
a exposição a ambientes quentes associada ao treinamento físico parece conferir maiores 
adaptações. 

A aclimatação ao calor é uma adaptação orgânica que leva em consideração 
a individualidade biológica e multifatorial. Anteriormente já houveram estudos que 
demonstraram a eficácia de exposição passiva ao ambiente quente e dessa forma a 
aquisição de benefícios frente ao estresse térmico (ARMSTRONG et al, 1993; KENNEY, 
1997; TRACHSEL et al, 2020). Foi demonstrado que a abordagem produz adaptações 
compatíveis com a aclimatação ao calor do exercício, como uma diminuição na frequência 
cardíaca e na temperatura retal e um aumento na taxa de suor durante o exercício em 
uma determinada taxa de trabalho no calor (BRAZAITIS; SKURVIDAS, 2010). O efeito da 
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exposição contínua e passiva de curto prazo demonstrada no presente estudo comprova 
os achados anteriores e sustenta a hipótese de que a exposição passiva pode ser benéfica 
no sentido de preservar sessões de treinamento em que o atleta possa se dedicar 
exclusivamente as valências físicas de sua modalidade, enquanto que a adaptação ao 
ambiente estressor pode ser aprimorada em um momento complementar e secundário. 
Como foi possível observar, CATRL teve a menor Tcol quando comparado com CALL e 
CATRC, o que também comprova a eficácia da exposição combinada com exercícios e por 
um período maior, neste caso, 4 semanas.

A CE é responsável por rápidas adaptações, dentre as mais evidentes a expansão 
do volume plasmático e diminuição da frequência cardíaca (Shapiro et al., 1998). A pesar 
disso, estratégias que priorizam períodos de algumas semanas se mostraram mais eficazes 
na aquisição de todas as adaptações possíveis associadas a ambientes de estresse térmico 
pelo calor (TYLER et al., 2016). A fase inicial de curto prazo (1-5 dias) é caracterizada 
por uma diminuição da taxa de saída do órgão efetor para o sinal autonômico, em que 
o aumento da atividade eferente substitui a responsividade periférica prejudicada para 
produzir uma saída efetora adequada. Na fase de longo prazo (>21 dias), a razão entre 
a saída do órgão efetor e o sinal autonômico é aumentada, pois as adaptações centrais 
e periféricas aumentam a eficiência fisiológica e reduzem a necessidade de aumento da 
excitação (PÉRIARD et al., 2021). Dessa forma a exposição de curto prazo promove uma 
demanda em que o sistema termorregulatório mantenha a temperatura central às custas do 
aumento das descargas autonômicas em função da capacidade de resposta do órgão efetor 
estar prejudicada, enquanto que a longo prazo as adaptações para controle da homeostase 
diminuem a descarga autonômica.

Sugere-se que a redução no fluxo sanguíneo cerebral durante o exercício extenuante 
no calor influencie o impulso neural central para exercitar os músculos em resposta a um 
comprometimento no fornecimento de oxigênio ao cérebro (NYBO; RASMUSSEM, 2007). 
Neste sentido a redução de desempenho associada a um prejuízo termorregulatório se 
justifica, pois haverá menor motivação (neural) para a demanda imposta pela atividade 
física. Além disso, uma hipótese a ser testada por este grupo oportunamente é a de que 
uma alteração na dinâmica do funcionamento cardíaco pode sofrer alteração devido 
a temperatura central estar acima do ponto de termoneutralidade. Um aumento na 
temperatura da pele tem sido sugerido para mediar a fadiga durante o exercício aeróbico 
submáximo sob estresse. Acredita-se que o desenvolvimento da fadiga decorre do maior 
fluxo sanguíneo da pele e da complacência venosa cutânea associados à pele quente e ao 
aumento concomitante da tensão cardiovascular, ou seja, aumento da frequência cardíaca 
e diminuição do volume sistólico (PÉRIARD et al., 2021). Anteriormente já foi demonstrado 
que ocorrem prejuízos induzidos pela temperatura na função do retículo sarcoplasmático 
de músculo esquelético e os danos estruturais que comprometem a capacidade reguladora 
do cálcio do retículo sarcoplasmático também podem influenciar a produção de força do 
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músculo esquelético (SCHERTZER et al., 2002). A partir desta constatação, seria possível 
considerar a hipótese de algum prejuízo no funcionamento cardíaco, não necessariamente 
uma patologia decorrente do exercício e exposição a ambientes quentes, mas uma redução 
na sua função e consequente queda no desempenho.

Essas informações são ainda mais úteis quando analisadas em paralelo ao tempo 
máximo de permanência no teste de esteira. Quando não há diferença na Tcol no pós-teste, 
mas este apresenta um tempo maior de permanência, isso significa que para uma mesma 
temperatura o animal conseguiu obter melhor desempenho. Se há uma menor temperatura 
no pós-teste e isso está associado também a um maior tempo de permanência no teste, 
isso reflete um cenário ideal de aclimatação, pois além de conseguir regular a temperatura 
corporal adequadamente o indivíduo ainda conseguiu um melhor desempenho. Os grupos 
expostos ao calor por CE e LE apresentaram maior Tcol ao final do treinamento, assim 
como o grupo de exposição ao calor e treinamento que também apresentou aumento na 
Tcol ao final do período experimental. Como todos os grupos permaneceram um período de 
tempo maior, apesar de após normalizados não terem apresentado diferença significativa, 
pode-se considerar maior adaptação ao ambiente quente durante o exercício.

Respostas autonômicas e eletrocardiográficas 
O controle do sistema cardiovascular é realizado, em parte, pelo SNA, na forma de 

terminações simpáticas por todo o miocárdio e parassimpáticas para o nódulo sinusal, o 
miocárdio atrial e o nódulo atrioventricular. A EPC induz redução no hematócrito, aumento 
no volume sanguíneo e plasma (MATHEW et al., 2019), logo demanda maior trabalho 
cardiovascular. A demanda imposta pela atividade física está diretamente relacionada com 
a intensidade do exercício e a regulação das respostas circulatórias através da participação 
simpática e parassimpática, o que coloca a resposta simpática muscular predominante 
durante a atividade física (JOINEY; CASEY, 2015). Ao mesmo tempo existe uma demanda 
de maior fluxo para a pele por necessidade de resfriamento, desta forma podemos destacar 
a relação entre a termorregulação e o desempenho cardíaco. 

A prática regular de atividade física tem sido referida como um fator de incremento 
no tônus vagal devido às adaptações fisiológicas ocorridas pelo aumento do trabalho 
cardíaco, uma vez que há uma redução da sensibilidade dos receptores beta. Assim, a 
elevação da modulação parassimpática induz uma estabilidade elétrica do coração, 
ao passo que a atividade simpática elevada aumenta a vulnerabilidade do coração e o 
risco de eventos cardiovasculares. Através da análise dos componentes da VFC foi 
possível constatar o aumento na atividade parassimpática pelo aumento dos valores 
nos componentes correspondentes da ação do sistema parassimpático (VLF e HF) nos 
grupos de CE, e corroboram com estudos anteriores (PATTERSON et al, 2004) referentes 
a períodos curtos de aclimatação que estão relacionados principalmente com o aumento 
do líquido extracelular e uma redução na FC. Nos grupos de LE, também houve diminuição 



As ciências biológicas e os progressos que beneficiam a sociedade Capítulo 15 192

significativa nos componentes correspondentes da ação do sistema simpático (LF e LF/
HF), pois além de os resultados apontarem aumento nos componentes correspondentes a 
participação parassimpática, ainda foi constatado a redução dos componentes relacionados 
com o sistema simpático.

O estresse térmico diminui os efeitos parassimpáticos cardíacos que aumentam a 
frequência cardíaca (CRANDALL; WILSON, 2015), dessa forma ressalta-se a importância 
da aclimatação, principalmente quando o desempenho esportivo é desejado. 

Foram analisados os componentes do ECG, assim como componentes lineares 
no domínio da frequência amplamente utilizados para avaliação da VFC. O intervalo QT 
foi analisado sem necessidade de correção pelo QTc, pois roedores acordados não têm 
adaptação de taxa típica de seu intervalo. Em termos práticos, não parece haver nenhuma 
base fisiológica para a correção do QT em estudos com roedores (MULLA et al., 2018).

O intervalo PR nos grupos de CE não apresentou diferença significativa entre os 
momentos pré e pós, o que demonstra que em um curto período de tempo não houveram 
modificações estruturais ou morfológicas suficientes para alterações neste componente. 
Houve apenas diferenças significativa com redução no intervalo PR em CALL no momento 
pós se comparado a seu momento pré. Tal alteração parece refletir ainda algum nível de 
estresse ainda não compensado pelo sistema, apesar de após 4 semanas já ser esperado 
uma adaptação, o que neste caso não garantiu redução na FC deste grupo.

A duração da onda P foi menor em CALL no momento pós e isso pode representar 
adaptação ao estresse térmico. Já quando observamos apenas o momento pós e 
comparamos os grupos de CE e LE, CAL apresentou maior duração da onda P se comparado 
a CALC no momento pós assim como CATRL comparado a CATRC, também no momento 
pós. Tais observações demonstram maior tempo na ativação dos átrios o que também 
aponta para adaptações adquiridas com o período de LE.

Foi constatado o alargamento de QRS nos grupos de LE no momento pós, assim 
como quando comparados com grupos de CE. O treinamento físico é conhecidamente fator 
preponderante para alargamento de QRS e redução de sua amplitude (BACHAROVA et 
al 2005), logo essa diferença era esperada, mas o que chamou a atenção é que em CALL 
também houve alargamento e isso indica que o protocolo foi suficiente para algum nível de 
adaptação já com 4 semanas de exposição ao calor de forma repetida, 3 x semana.

O intervalo QT foi observado maior em CALL e CATRL (pré vs. Pós) e também maior 
em comparação a CALC e CATRC no momento pós, mas não em grupos de CE (pré vs. 
pós). O alargamento de QT por treinamento já foi citado em estudos anteriores (SCHNELL 
et al, 2018) e é um fenômeno adaptativo ao exercício. Mais uma vez chama-se a atenção 
para o aumento do intervalo QT no grupo que foi exposto apenas ao estresse térmico 
de LE, mas não de CE. A exposição prolongada, mesmo que passiva, parece promover 
adaptações no funcionamento cardíaco.

A amplitude da onda T foi observada menor em CAL (pré vs. pós) e em CATRL 
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(pré vs. pós). No caso de CATRL foi observado inclusive uma sutil inversão, o que já foi 
observado anteriormente e não está relacionado, necessariamente, a uma patologia. Ao 
contrário disso, é um fenômeno muito comum observado em atletas de esportes de longa 
duração (D’ASCENZI et al, 2020).

Foi constatado maior intervalo RR nos grupos de LE, o que refletiu em menor FC nos 
grupos de longa exposição quando comparados seus momentos pré e pós, assim como 
menor FC no grupo de treinamento e exposição ao ambiente quente se comparado ao 
seu controle ou ao grupo de exposição passiva de LE. De acordo com os dados obtidos, o 
treinamento teve influência na redução da FC, mas o que chama atenção é que não houve 
diferença entre CATRL e CALL, o que sugere que houve um maior efeito do calor do que 
do próprio treinamento, pois se isso não fosse verdade CATRL apresentaria menor FC do 
que CALL.

O componente rMSSD é um componente relacionado com o tônus vagal e sensível 
a variações em curtos períodos (NISKANEN et al, 2004)., mas não apresentou diferença 
intra grupos ou intergrupos.

Propriedades Mecânicas Cardíacas
A análise do funcionamento mecânico foi feita nos grupos de LE. Foi observado 

maior desenvolvimento de PSVE no grupo de exposição passiva ao calor (CALL). No grupo 
CATRL foi verificada menor pressão PSVE dentre os grupos. Esses resultados são análogos 
a PDVE que nada mais é do que a subtração da PDFVE da PSVE. Logo, parece ter havido 
maior estresse térmico pelo CALL, pois o maior desenvolvimento de pressão e maior FC 
quando comparado com o CATRL que passou por treinamento e exposição ao ambiente 
quente. A aclimatação passiva em CALL não foi suficiente para aumentar a capacidade de 
relaxamento miocárdico. Além disso a possível expansão do volume sistólico, alteração 
característica pós adaptação ao estresse térmico pelo calor, pode ter contribuído para o 
maior desenvolvimento PDVE em decorrência do aumento da pré-carga.
Remodelamento Cardíaco

A exposição repetida ao estresse térmico, como durante a aclimatação natural ao 
calor ou aclimatação laboratorial ao calor, induz adaptações que permitem um melhor 
equilíbrio hídrico e maior estabilidade cardiovascular. Essas adaptações incluem aumento 
da água corporal total e volume plasmático expandido, redução da frequência cardíaca, 
aumento do volume sistólico e melhor débito cardíaco sustentado durante o exercício, 
aumento da função miocárdica, como observado em modelos animais (PÉRIARD et al., 
2021).

Considerando que o protocolo de treinamento e aclimatação promoveu aumento da 
massa cardíaca é interessante considerar a análise de cortes histológicos para verificar 
o exato local de hipertrofia, que parece ser no VE. O Treinamento físico sem dúvida é 
um potencial desenvolvedor da massa miocárdica, mas deve-se considerar também a 
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exposição ao calor que promoveu adaptações. É possível que em protocolos maiores que 
4 semanas a tendência de desenvolvimento miocárdico seja também observada em grupos 
de exposição passiva. 

CONCLUSÃO
Com base nos resultados obtidos no presente estudo, observou-se que a exposição 

passiva pode contribuir para o processo de adaptação a ambientes mais quentes, embora 
de forma limitada em períodos mais curtos. Ainda assim, em período mais prolongado a 
exposição passiva demonstrou contribuir para uma melhor adaptação orgânica. Apesar 
disso, o treinamento associado ao estresse térmico durante o exercício pode ser um 
fator limitador de desempenho se os níveis de calor forem superiores a capacidade 
termorregulatória. A exposição prolongada, mesmo que passiva, contribuiu para uma 
queda na FC basal dos animais, porém ainda apresentou um nível mais alto de estresse 
após período de adaptação se observada a PDVE, o que pode estar relacionado com 
aumento no hematócrito e/ou no volume plasmático, adaptações características já citadas 
anteriormente.  

Desta forma pode-se então, oportunamente, considerar a principal aplicação prática 
visualizada neste estudo, um protocolo de treinamento com dois momentos de adaptação 
onde em um momento específico a adaptação é exclusivamente física, treinamento físico 
propriamente dito. Em outro momento exposições passivas a ambientes aquecidos podem 
promover aclimatação. Desta maneira o desempenho no dia a dia de trabalho dos atletas 
não será afetado por altas temperaturas e ainda poderão se submeter a sessões de 
aclimatação entre os intervalos de treinamento.  
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