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Resumo 

Para diminuir o efeito estressor do calor (aclimatação ao 
calor) e melhorar o desempenho aeróbio, protocolos de 
treinamentos contínuos no ambiente quente são 
tradicionalmente utilizados. No entanto, o treinamento 
intervalado no calor, por ser de alta intensidade, pode ser 
uma importante ferramenta para aumentar o estresse 
térmico e ocasionar uma aclimatação ao calor mais eficaz. 
No entanto, pouco se conhece sobre as adaptações 
relacionadas com o treinamento intervalado e o ambiente 
quente e as respostas relacionadas com os efeitos 
potencialmente estressores: treinamento de alta 
intensidade e calor. Com isso, o objetivo da atual pesquisa 
é investigar as adaptações termorregulatórias, alterações 
fenotípicas muscular e de desempenho aeróbio após 
aclimatação ao calor com treinamento intervalado em 
ambiente quente. Para tanto, o trabalho foi dividido em 3 
delineamentos experimentais. O primeiro, teve como 
objetivo identificar o melhor modelo de treinamento 
intervalado no calor que melhor gere adaptações 
características da aclimatação. Para isso, 24 animais 
foram divididos em 3 grupos, dois com modelos diferentes 
de treinamento intervalado (HIIT100%: treinamento 
intervalado à 100% da velocidade máxima; HIIT85%:  
treinamento intervalado à 85% da velocidade máxima)  e 
o terceiro grupo não treinado (NT). O segundo 
delineamento teve como objetivo estudar as diferentes 
respostas termorregulatórias e de desempenho aeróbio 
após os dois estímulos estressores: exposição ao calor e 
treinamento intervalado. Para isso, 40 animais foram 
divididos em 4 grupos, onde foram separados em: 
treinamento no calor, treinamento no ambiente temperado, 
somente exposto ao calor e grupo controle. O terceiro 
delineamento objetivou estudar as possíveis alterações 
fenotípicas no músculo sóleo após os mesmos estímulos 
estressores. Para isso, 24 animais foram divididos nos 
mesmos grupos experimentais do delineamento 2. Os 
resultados do delineamento 1 apresentaram que ambos os 
treinamentos intervalados foram efetivos em gerar 



 
 

respostas de melhor eficiência termorregulatória e de 
desempenho aeróbio no calor do que o grupo que não 
recebeu treinamento. No entanto, o grupo HIIT100% obteve 
esses resultados com menores sessões de treinamento. 
Os resultados dos delineamentos 1 e 2 mostraram que o 
estímulo gerado pelo treinamento intervalado foi suficiente 
para gerar as respostas de melhor eficiência 
termorregulatória e de desempenho aeróbio no calor, após 
2 semanas de intervenção. Além disso, essas respostas 
parecem ter relação com o aumento da expressão gênica 
da PGC-1alfa e não com a alteração da HSP70, medidas 
no músculo sóleo. Conclusão, o treinamento intervalado 
de alta intensidade parece ser suficiente para gerar 
respostas características da aclimatação ao calor, não 
sendo necessário expor simultaneamente os animais ao 
calor. Além disso, essas respostas parecem ter relação 
com a melhora do sistema oxidativo, representado tanto 
pelo aumento da expressão da PGC-1 alfa e pela melhora 
na eficiência mecânica encontrados após período de 
intervenção nos grupos treinados, o que resultou em 
melhora na eficiência termorregulatória do exercício no 
calor. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

Abstract 

 
To reduce the stressor effect of heat (heat acclimation) and 
improve aerobic performance, endurance training 
protocols in the warm environment are traditionally used. 
However, the interval training in the heat, being of high 
intensity, can be an important tool to increase the thermal 
strain and to cause a more effective heat acclimation. 
However, little is known about the adaptations related to 
interval training and the warm environment and the 
responses related to the potentially stressful effects: high 
intensity training and heat. With this, the objective of the 
current research is to investigate the thermoregulatory 
adaptations, phenotypic alterations related to 
termotolerance and of aerobic performance after heat 
acclimation protocol with interval training in warm 
environment. For this, the study was divided into 3 
experimental designs. The first one, aimed to identify the 
best model of interval training in the heat that better 
generate adaptations characteristic of heat acclimation. 
For this, 24 animals were divided into 3 groups, two with 
different models of interval training and the third group not 
trained. The second objective was to study the different 
thermoregulatory and aerobic performance responses 
after the two stressors: heat exposure and interval training. 
For this, 40 animals were divided into 4 groups, where they 
were separated in: training in the heat, training in the 
temperate environment, only exposed to heat and control 
group. The third study aimed to study the possible 
phenotypic changes in the soleus muscle after the same 
stressors. For this, 24 animals were divided in the same 
experimental groups of the design 2. The results of the 
design 1 showed that both interval training were effective 
in generating responses of better thermoregulatory 
efficiency and of aerobic performance in the heat than the 
group that did not receive training. However, the HIIT100% 
group obtained these results with smaller training sessions. 
The results of the designs 1 and 2 showed that the stimulus 
generated by the interval training was sufficient to generate 



 
 

the thermoregulatory efficiency and the aerobic 
performance in the heat response after 2 weeks of 
intervention. Moreover, these responses seem to be 
related to the increase in the gene expression of PGC-
1alpha and not to the alteration of HSP70 measured in the 
soleus muscle. Conclusion, the high-intensity interval 
training seems sufficient to generate typical responses to 
heat acclimatization, and it is not necessary to 
simultaneously expose the animals to heat. In addition, 
these responses seem to be related to the improvement of 
the oxidative system, represented by both the increase in 
PGC-1 alpha expression and the improvement in 
mechanical efficiency found after the intervention period in 
the trained groups. 
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1 INTRODUÇÃO/REVISÃO DE LITERATURA 

 

1.1 EXERCÍCIO FÍSICO E HIPERTERMIA 

 

Diversos estudos já relacionaram a redução no 
desempenho físico aeróbio com o aumento da temperatura 
corporal interna (TINT) em humanos (GONZÁLEZ-ALONSO et al., 
1999; NYBO, 2008; WEBB, 1995) e também animais de 
experimentação, como roedores (KUNSTETTER, A. C. et al., 
2014; PIRES et al., 2013). Essa fadiga induzida pela hipertermia 
acontece quando os indivíduos são expostos a condições de 
estresse térmico não compensável1, resultando em aumento 
progressivo da temperatura interna e consequente interrupção do 
esforço físico (NYBO e NIELSEN, 2001; NYBO e NIELSEN, 2001; 
NYBO e SECHER, 2004). Os mecanismos fisiológicos associados 
com a fadiga induzida pela hipertermia parecem envolver 
principalmente alterações no sistema nervoso central (NYBO, L; 
NIELSEN, 2001b; NYBO, LARS; SECHER, 2004), com 
comprometimento posterior das funções cardiovasculares. Em 
conjunto, essas respostas podem limitar a contribuição metabólica 
para contração muscular, devido à concorrência da pele (em 
dissipar calor) com o músculo (para manter a contração muscular) 
pelo fluxo sanguíneo durante o exercício em ambiente quente 
(SAWKA et al., 2011; GONZÁLEZ-ALONSO e CALBET, 2003). A 
partir desses achados, despertou-se o interesse em estudar 
estratégias que possam diminuir/minimizar as influências 
negativas do ambiente quente e que, consequentemente, possam 
aumentar o desempenho físico em eventos esportivos realizados 
no calor. 

O exercício físico acarreta inúmeras alterações 
metabólicas, autonômicas e centrais que, em conjunto, interferem 
na regulação da TINT. O aumento da contratilidade muscular induz 
maior utilização de substratos energéticos que aumentam a taxa 

                                                           
1 Capacidade de dissipar o calor corporal não é suficiente para superar 

a de produção metabólica de calor ou o ganho a partir do ambiente. 
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metabólica e, consequentemente, a produção muscular de calor 
(BLOCK, 1994; GONZÁLEZ-ALONSO et al., 2000). Por outro lado, 
o aumento na dissipação acontece de forma mais tardia, cerca de 
10 min após o início do exercício, com novo estado de equilíbrio 
sendo atingido dentre 50 a 60 min (GRUCZA, 1983). Como as 
taxas de produção e dissipação de calor apresentam respostas 
temporais diferentes, observa-se acúmulo de calor corporal no 
início do exercício e consequente aumento da TINT. No ambiente 
quente, o estresse térmico é aumentando pela maior transferência 
de energia térmica (para facilitar a leitura, iremos utilizar o termo 
calor como sinônimo) do ambiente para o corpo, através de 
processos físicos (condução, convecção e radiação), o que 
também resulta em aumento da TINT (NYBO e NIELSEN, 2001a, 
b; GONZÁLEZ-ALONSO e CALBET, 2003). Dessa forma, a 
exposição ao ambiente quente e o exercício muscular interagem 
para reduzir o desempenho aeróbio. A partir das considerações 
acima, inúmeras estratégias têm sido estudadas para minimizar o 
estresse térmico associado com o exercício no calor. Dentre elas, 
a aclimatação ao calor parece produzir adaptações importantes 
que promovem tanto uma maior termotolerância quanto uma 
melhora (atenuação) das respostas termorregulatórias nessas 
situações (SUNDERLAND, MORRIS E NEVILL, 2008). 

 

1.2 ACLIMATAÇÃO AO CALOR 

 

A aclimatação ao calor é caracterizada por sucessivas 
exposições ao estresse térmico quente que resultam em 
diminuição do efeito negativo do calor (HOROWITZ; KODESH, 
2010). É importante ressaltar a diferença que existe entre os 
termos usualmente utilizados nos estudos sobre esse assunto; o 
termo aclimatação é utilizado para descrever alterações 
fisiológicas ou comportamentais que ocorrem dentro de um 
organismo induzidas artificialmente (como alteração artificial da 
temperatura ambiente); já o termo aclimatização refere-se a estas 
alterações fisiológicas geradas a partir de processos naturais (por 
exemplo, mudanças geográficas ou sazonais; IUPS, 2001). 
Portanto, o primeiro termo será utilizado no presente trabalho, pois 
representa melhor o procedimento experimental utilizado no 
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mesmo. Dessa forma, a aclimatação gera redução no 
armazenamento de calor (alterações sistêmicas do sistema 
termorregulatório; discutidas no capítulo 1.3) e/ou maior tolerância 
ao ambiente quente (adaptação que usualmente está associada 
com adaptações fenotípicas, discutidas no capítulo 1.4) 
(CHALMERS et al., 2014; SAWKA et al., 2011; TAYLOR, 2014).  

A aclimatação ao calor pode ser induzida por protocolos 
caracterizados pela exposição passiva a ambientes quentes, ativa 
(exercício físico) ou ambas. Esses protocolos se diferenciam, por 
exemplo, pela frequência (7-15 dias) e duração (40-90 min) das 
exposições, intensidade do exercício (fixa:~50% do VO2max, ou 
não: hipertermia controlada), temperatura ambiente (30-38°C), 
umidade relativa do ar (30-85%) (JAMES et al., 2017; KARLSEN 
et al., 2015; KEISER et al., 2015; LORENZO et al., 2010; 
NIELSEN, B. Y. B. et al., 1993; NIELSEN, BODIL et al., 1997; 
RACINAIS, SEBASTIEN et al., 2014; RACINAIS, SÉBASTIEN et 
al., 2015). Com isso, grupos de estudos voltados para área de 
performance começaram a estudar a possibilidade de o 
treinamento no calor resultar em melhoras no desempenho 
aeróbio em provas realizadas no ambiente quente (KEISER et al., 
2015; RACINAIS, SEBASTIEN et al., 2014) ou até mesmo no 
temperado (KEISER et al., 2015; LORENZO et al., 2010). Para 
exemplificar esses estudos, Keiser e colaboradores (2015) 
observaram que 10 dias de treinamento contínuo (90 min a 50% 
da FCMÁX) a 38°C resultaram em melhoras expressivas no 
desempenho (aumento da potência máxima e média no ciclismo e 
VO2MÁX) em testes realizados no calor, em comparação ao grupo 
que treinou no ambiente temperado. Esse mesmo trabalho não 
observou melhora no desempenho aeróbio no ambiente 
temperado, após aclimatação ao calor. No entanto, outros autores 
observaram a existência de adaptação cruzada. Lorenzo e 
colaboradores (2010) observaram aumento em variáveis de 
desempenho (como o consumo de oxigênio e a carga de trabalho 
relacionada com o limiar de lactato) também em provas realizadas 
em ambiente temperado (13°C, 30%UR), após 10 sessões de 
exercício contínuo (50% do VO2MÀX) a 40°C. É importante 
salientar as diferenças de avaliação realizadas nesses trabalhos. 
Entre os dois trabalhos supracitados, o primeiro realizou teste 
incremental até exaustão (tempo não fixo), enquanto o segundo 
realizou teste que consistiu da realização do máximo de esforço 
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(velocidade auto-regulada) em tempo pré-fixado (60 min). Estas 
diferenças nos métodos dificultam as comparações entre os 
resultados. 

Apesar da diversidade de protocolos, esses trabalhos 
preconizam que treinar no calor pode resultar em adaptações mais 
expressivas nos sistemas termorregulatório e cardiovascular, 
resultando em menores, ou mais lentos, aumentos da temperatura 
corporal ao longo do exercício e, consequentemente, resultando 
em melhor desempenho aeróbio. Apesar de divergências quanto 
ao desempenho em ambiente temperado, existem muitas 
evidências que treinar no calor resulta em melhoras na 
performance em provas realizadas também no ambiente quente.  

Interessantemente, grande parte desses estudos utiliza 
métodos tradicionais de treinamento contínuo, caracterizados por 
esforços de baixa e média intensidade, como ferramenta para 
aumentar o estresse térmico e promover a aclimatação ao calor. 
Por exemplo, Nielsen e colaboradores (1997) estudaram o efeito 
de 13 dias consecutivos de treino, com 45% da carga relativa ao 
consumo máximo de oxigênio (VO2max), durante exercício contínuo 
até a fadiga no ambiente quente (35°C). Janet e colaboradores 
(2016) utilizaram um protocolo diferente, ao estudar os efeitos de 
5 sessões de treinamento, com 90 minutos de duração, e 
hipertermia controlada (conhecida como aclimatação isotérmica2) 
em temperatura ambiente de 36°C. Dessa forma, é difícil 
identificar o papel de intensidades elevadas de esforço físico sobre 
o aumento do estresse térmico durante as sessões de exercício e 
consequente aclimatação ao calor.  

 

1.3 TREINAMENTO INTERVALADO DE ALTA INTENSIDADE E 

ACLIMATAÇÃO AO CALOR 

O treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT, do 
inglês: High Intensity Interval Training) consiste de uma sucessão 
de estímulos de exercícios que se caracterizam por estágios com 

                                                           
2 Os estímulos de exercício, durante as sessões de aclimatação ao calor, são 
controlados pela temperatura corporal; ou seja, quanto maior a 
temperatura corporal menor é o estímulo do exercício. 
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curtos episódios de alta intensidade, intercalados por blocos de 
baixa intensidade e recuperativos (BILLAT, 2001). Inúmeras 
variáveis podem ser manipuladas nesse tipo de treinamento, como 
intensidade dos esforços físicos (submáxima, máxima e 
supramáxima; relativa à velocidade máxima, por exemplo), 
períodos de recuperação (menores ou iguais ao tempo de 
estímulo) e números de estágios realizados em cada sessão de 
treino (BILLAT, 2001; BUCHHEIT; LAURSEN, 2013). No entanto, 
o volume e a intensidade dos estímulos, assim como o volume 
total da sessão, parecem ser as variáveis mais importantes para 
gerar adaptações ao organismo (BILLAT, 2001; BUCHHEIT; 
LAURSEN, 2013).  

Pesquisadores das ciências do esporte utilizam diversos 
protocolos de HIIT com diferentes formas de estruturação da carga 
de treinamento, sendo estas dependentes das intensidades dos 
esforços requeridas. Intensidades dos esforços, compreendidas 
entre intensidades relacionadas com o consumo máximo de 
oxigênio (vVO2MÁX) e 120% da vVO2MÁX, resultam em protocolos 
mais curtos de intervalos de esforço (menores que 2 min), mesmo 
tempo de intervalos recuperativos, e menor duração total da 
sessão. Adicionalmente, estímulos de esforço com intensidades 
menores (abaixo da vVO2MÁX e acima da máxima fase estável do 
lactato), resultam em sessões com estímulos mais longos (2-8 
min) e intervalos recuperativos menores (cerca da metade do 
tempo estipulado no estímulo do esforço), tornando as sessões de 
treinamento mais longas. Treinamentos intervalados com 
intensidades maiores que 120% vVO2MÁX são caracterizados por 
possuírem intervalos de esforço muito curtos (menores que 30 
segundos) e tempos recuperativos mais longos (2-5 minutos, 
aproximadamente); devido a estas características, estes 
treinamentos possuem uma contribuição anaeróbia maior para a 
ressíntese do ATP, do que os outros dois descritos anteriormente. 
(BILLAT, L. V., 2001; BILLAT, V. L. et al., 2000; BUCHHEIT; 
LAURSEN, 2013; LAURSEN; JENKINS, 2002). No entanto, esses 
estudos foram realizados com atletas moderadamente e bem 
treinados. Para outras populações, como cardiopatas ou 
sedentários, pouco se conhece sobre as formas de estruturação 
da carga em diferentes treinamentos intervalados. 
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Tem sido evidenciado que protocolos de HIIT por 
provocarem a utilização do máximo consumo de oxigênio, 
portanto, estimulam ao máximo os sistemas de transporte e 
utilização do oxigênio, resultando em ferramenta mais eficaz para 
melhorar o VO2MÁX (LAURSEN; JENKINS, 2002; MIDGLEY, A.; 
MC NAUGHTON, 2006; MIDGLEY, A. W.; MCNAUGHTON; 
WILKINSON, 2006). Somado a isso, outros estudos apontam 
adaptações oxidativas importantes após treinamentos 
intervalados (discutidas melhor no capítulo 1.4) (GIBALA et al., 
2006; GRANATA et al., 2016), que estão relacionadas com a 
melhora na participação de vias metabólicas aeróbias na 
ressíntese de ATP. A combinação dessas adaptações, obtidas 
pelo treinamento físico intervalado, manifesta-se através do 
aumento da capacidade de sustentar elevadas intensidades de 
esforço (COYLE et al., 1991). Além disso, sessões mais curtas de 
treino e menos sessões são requeridas para gerar melhoras do 
desempenho em relação aos treinamentos contínuos prolongados 
que vêm sendo tradicionalmente utilizados (BURGOMASTER et 
al., 2008; GIBALA et al., 2006). 

Além da redução do número das sessões de treinamento, 
exercícios de alta intensidade parecem estar relacionados com 
maior estresse térmico do que exercícios com baixa intensidade e 
contínuos (GIBSON et al., 2016; SUNDERLAND; MORRIS; 
NEVILL, 2008). Foi observado em modelo animal que a velocidade 
de aumento da temperatura cerebral foi maior quanto maior a 
intensidade do exercício realizado em ambiente temperado 
(KUNSTETTER, A. C. et al., 2014). Dentro da mesma ideia, em 
ambiente quente, a TINT também foi correlacionada com o aumento 
da intensidade do exercício (TANAKA; YANASE; NAKAYAMA, 
1988). Portanto, exercícios de alta intensidade, ao induzirem maior 
estresse térmico, podem ser uma ferramenta mais efetiva para 
aclimatação ao ambiente quente.  

Existem relatos de respostas de aclimatação ao calor após 
exercícios de alta intensidade em humanos (KELLY et al., 2016; 
PETERSEN et al., 2010; SUNDERLAND; MORRIS; NEVILL, 
2008). Kelly e colaboradores (2016) observaram melhoras em 
variáveis cardiovasculares (como, por exemplo, redução na FC 
durante mesmo exercício submáximo no calor) e de desempenho 
no grupo que realizou 5 sessões de treinamento intervalado de 
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alta intensidade no calor (38°C) quando comparado com o grupo 
que treinou (o mesmo protocolo de exercício) no ambiente 
temperado (22°C). No entanto, os pesquisadores não observaram 
alterações claras nas respostas de variáveis termorregulatórias 
entre os grupos. O mesmo observou-se no estudo de Petersen e 
colaboradores (2010), no qual somente o grupo que treinou no 
calor (4 sessões de treinamento intervalado) apresentou melhoras 
nas variáveis cardiovasculares e de desempenho, também sem 
alterações evidentes nas medidas termorregulatórias, como a TINT. 
Importante deixar claro que esses dois estudos utilizaram dois 
grupos experimentais, o grupo aclimatação e o grupo controle 
(realizava o mesmo protocolo de treinamento só que no ambiente 
temperado). Após um protocolo de treino específico e com 
exercícios específicos para esportes coletivos, Sunderland, Morris 
e Nevill (2008) observaram melhoras nas respostas 
termorregulatórias (aumento mais lento da temperatura interna e 
menor temperatura interna inicial) somente no grupo aclimatado, 
que treinou no calor. Importante ressaltar que todos esses estudos 
avaliaram o efeito da aclimatação em diferentes testes no calor 
(incrementais ou distâncias fixas) e com protocolos de 
treinamentos com intensidades diferentes, dificultando 
comparações e conclusões robustas sobre a eficácia desses 
treinamentos em induzir aclimatação ao calor. 

Após a contextualização acima, observa-se que pouco se 
conhece sobre o efeito dos diferentes tipos de protocolos de 
treinamento intervalado no calor na indução de adaptações 
relacionadas com a aclimatação ao calor. Portanto, as primeiras 
perguntas abordadas por esta tese, relacionada com o primeiro 
delineamento experimental, é: ao se comparar dois protocolos de 
HIIT com diferentes intensidades e volumes, qual protocolo 
promove uma aclimatação melhor? Como as respostas 
termorregulatórias respondem durante o período de intervenção 
aos diferentes protocolos de HIIT no calor? A hipótese norteadora 
deste primeiro delineamento é que o treinamento intervalado com 
maior intensidade produzirá maior estresse térmico durante as 
sessões de treinamento e, portanto, resultará em maiores 
adaptações termorregulatórias e de desempenho aeróbio. 
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1.4 ADAPTAÇÕES TERMORREGULATÓRIAS: EFEITOS DA 

ACLIMATAÇÃO AO CALOR COM TREINAMENTO 

INTERVALADO 

 

Existem evidências apontando a ocorrência de adaptações no 
sistema termorregulatório após diferentes protocolos de 
aclimatação ao calor (HOROWITZ, 2007; NIELSEN, B, 1998). O 
controle preciso da TINT, como já mencionado nos capítulos 
anteriores, é representado pela interação entre a produção 
metabólica e a dissipação de calor. Além disso, a regulação da 
TINT é diretamente influenciada pela temperatura do ambiente 
externo. Por exemplo, uma temperatura do ambiente quente 
confere aumento do estresse térmico, pois, em alguns casos, pode 
ocorrer a inversão do gradiente de calor entre o ambiente e a pele; 
resultando em maior transferência de energia térmica para a pele 
e interferindo na TINT. 

 Exposições crônicas ao ambiente quente resultam em 
respostas termorregulatórias importantes em animais de 
experimentação. Sareh  e colaboradores (2011) observaram 
redução da temperatura corporal durante exposição passiva ao 
calor (40°C), após 5 dias ininterruptos de exposição ao ambiente 
quente (37°C). Além disso, estes autores também identificaram 
redução da atividade voluntária em camundongos. Francesconi e 
colaboradores (1982) também utilizaram animais de 
experimentação (ratos) e demonstraram que a aclimatação 
passiva ao calor não altera o desempenho aeróbio no calor. Além 
disso, observaram redução da temperatura da cauda em exercício 
contínuo até a exaustão, após 4 semanas de exposição passiva 
ao calor (35°C). Dessa forma, concluíram que o mecanismo que 
gera adaptação à exposição passiva ao calor está relacionado 
com melhora de mecanismo comportamentais de dissipação de 
calor (como espalhar a saliva e inatividade) que não relacionados 
com o aumento do fluxo sanguíneo direcionado para a cauda. 
Dessa forma, parece que a adaptação encontrada pela exposição 
passiva ao calor, em ratos, é gerada por mecanismos 
termorregulatórios específicos de dissipação de calor e que por 
sua vez resultam em redução da temperatura corporal. No 
entanto, não parecem ter relação positiva com o exercício no calor. 
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Em humanos, observou-se adaptações termorregulatórias 
no exercício no calor e melhora do desempenho em exercício no 
ambiente quente, após período de aclimatação ao calor e 
treinamento aeróbio (LORENZO et al., 2010; MAGALHÃES,  et al., 
2010; NIELSEN, et al., 1997). Nielsen e colaboradores (1993) 
observaram redução da temperatura média do corpo ao longo de 
10 sessões de aclimatação ao calor que consistiram de exercício 
constante, além de menores valores de TINT, maior taxa de 
evaporação de suor e aumento no fluxo sanguíneo da pele. 
Estudos com treinamentos no calor com animais são mais 
escassos e trazem poucos elementos em relação ao desempenho 
aeróbio e mecanismos termorregulatórios associados. Para 
exemplificar, estudo de Kodesh e Horowitz (2010) observaram 
melhora na força isométrica no músculo sóleo, após 30 dias de 
aclimatação ao calor com treinamento contínuo. Este efeito parece 
ter sido em relação ao treinamento somado ao calor, pois os 
grupos que foram somente expostos ao calor ou ao treinamento 
contínuo não observaram respostas tão expressivas quanto ao 
grupo que treinou no calor. Esses resultados reforçam o efeito 
estresse-específico que a aclimatação ao calor e treinamento 
acarretam.  

Em relação ao treinamento intervalado e aclimatação ao 
calor, as adaptações termorregulatórias são menos estudadas. 
Apesar de já existirem alguns estudos sobre este tema, conforme 
mencionado no capítulo 1.2, pouco se conhece sobre as 
adaptações no sistema termorregulatório (KELLY et al., 2016; 
PETERSEN et al., 2010; SUNDERLAND; MORRIS; NEVILL, 
2008). Para exemplificar, estudo recente de Reeve e 
colaboradores (2019) observou reduções na TINT basal e da pele, 
após 5 sessões de aclimatação ao calor (35°C) envolvendo 
treinamento intervalado (12 x 1 min a 100% pico de potência, com 
1 min de intervalo recuperativo entre os estágios), em humanos. 
No entanto, este e os demais estudos não observaram o efeito 
isolado dos estímulos estressores: exposição ao calor e 
treinamento intervalado. 

A partir dos achados descritos acima, observa-se que a 
literatura ainda não possui informações claras sobre o efeito do 
treinamento intervalado no calor e as possíveis adaptações 
termorregulatórias que estariam associadas com a melhora do 
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desempenho em mesmo ambiente. Além disso, faltam 
informações sobre como essas adaptações se inter-relacionam 
com os dois estímulos estressores: exposição crônica ao calor e 
treinamento intervalado. Portanto, as seguintes perguntas 
abordadas por esta tese, mais especificamente no delineamento 
experimental 2, é: como os dois estímulos estressores 
(treinamento intervalado e exposição passiva ao calor) influenciam 
nas respostas termorregulatórias e de desempenho aeróbio 
característicos da aclimatação ao calor? Além disso, como os 
mecanismos termorregulatórios (produção e dissipação de calor) 
são influenciados por esses fatores? A hipótese é que o grupo que 
treinar no calor apresentará adaptações mais expressivas em 
relação ao grupo que treinar no ambiente temperado ou ao grupo 
que for exposto passivamente ao ambiente quente. Essas 
adaptações mais expressivas seriam caracterizadas por um maior 
aumento da dissipação de calor, resultando em menor TINT ao 
longo do exercício e, consequentemente, maior tolerância ao 
esforço físico no calor. 

 
1.5 TERMOTOLERÂNCIA: EFEITOS DA ACLIMATAÇÃO AO 

CALOR COM TREINAMENTO INTERVALADO 

 

Além de ser usado para investigar de forma mais 
controlada as adaptações induzidas pela aclimatação ao calor, 
utiliza-se o modelo animal para tentar compreender os 
mecanismos moleculares envolvidos nessas adaptações, a partir 
do emprego de técnicas mais invasivas. A aclimatação ao calor 
gera adaptações termorregulatórias sistêmicas já mencionadas no 
capítulo 1.3 desse estudo, mas outros estudos também indicam a 
existência de uma maior termotolerância3 após esse fenômeno 
adaptativo, que é resultado de alterações fenotípicas importantes 
(HOROWITZ, 2016). Além disso, compreender melhor como os 
estímulos oferecidos (treinamento intervalado e exposição ao 
calor) podem interagir, à nível molecular, é importante para melhor 
entendimento sobre os mecanismos que explicam o aumento da 

                                                           
3 Melhora na resposta celular frente a um estímulo subsequente de 

estresse ao calor. 
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tolerância ao exercício em ambientes quentes; e assim relacionar 
com as alterações sistêmicas envolvidas com a aclimatação ao 
calor. 

O termo plasticidade fenotípica tem sido empregado em 
muitos campos biológicos; uma definição amplamente aceita é “a 
capacidade de um único genótipo para exibir uma gama de 
fenótipos em resposta à variação do ambiente”  (FORDYCE, 
2006). Dessa forma, a plasticidade fenotípica relacionada com a 
aclimatação ao calor se manifesta como forma protetora ao novo 
estímulo térmico estressor. De forma geral, a homeostase da 
aclimatação está relacionada com programas moleculares que 
induzem a expressão de transcriptomas4 ,após sucessivos 
estímulos de calor. Na aclimatação ao calor, existem inúmeras 
evidências que os mecanismos epigenéticos são importantes no 
processo para promover maior termotolerância. Mecanismos 
epigenéticos afetam a acessibilidade do DNA para fatores de 
transcrição5, regulando assim a expressão gênica e controlando o 
fenótipo. O fenótipo do indivíduo aclimatado pelo calor confere 
citoproteção contra novos estressores (revisão em HOROWITZ, 
2016). No parágrafo abaixo, esses mecanismos foram explicados 
com maiores detalhes. 

Os transdutores que levam as informações do estímulo 
ambiental ao núcleo celular parecem ser estimulados por 
aumentos do Ca+ e proteína ativada por mitôgeno (do inglês, 
AMPK). Adaptações fenotípicas relacionadas com a aclimatação 
ao calor parecem ser subdivididas em duas fases: de curto e longo 
prazo. As alterações fenotípicas de curto prazo (2-5 dias) parecem 
causar, após o aumento de Ca+ intracelular e a ativação da AMPK, 
a ativação das proteínas de choque térmico (do inglês, HSPs) para 
fosforilar a histona6 H3, que serve para acetilar a histona H4; 

                                                           
4 Conjunto completo das substâncias transcritas (RNAs mensageiros, 
RNAs ribossômicos, RNAs transportadores e os microRNAs). 
5 São proteínas que se ligam ao DNA de células eucarióticas para 

permitir ligação entre a enzima RNA-polimerase e o DNA, possibilitando 
a transcrição e posterior tradução das proteínas. 
6 Proteínas responsáveis pela compactação e descompactação do DNA. 
Importantes na regulação dos genes, tornando-os mais ou menos 
acessíveis à ação da RNA-polimerase. 
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alterações termorregulatórias autonômicas parecem ser mais 
importantes nessa fase, para compensar a quantidade de 
respostas intracelulares desse momento. A aclimatação de longo 
prazo (25-30 dias) acontece quando a histona H4 já está acetilada, 
correspondendo ao período de estabilização dos efetores 
autonômicos nos ajustes termorregulatórios. Ou seja, a resposta 
molecular antecede a necessidade de maiores alterações 
autonômicas e assim ajustes termorregulatórios. Além disso, 
fatores de choque térmico (do inglês, HSF) ligam-se aos 
elementos de choque térmico (do inglês, HSE) nos promotores 
dos genes HSPs, iniciando a transcrição e tradução das proteínas 
que resultam em maior citoproteção  (HOROWITZ, 2016; 
HOROWITZ; KODESH, 2010; KOLYBABA; CLASSEN, 2014; 
MOSELEY, 2019). 

 

Figura 1. Resumo das adaptações relacionadas com a aclimatação ao 
calor. Em curto prazo, as alterações autonômicas são mais determinantes 
para diminuição do estresse térmico. Em longo prazo, as alterações 
fenotípicas sobressaem sobre as autonômicas, e a homeostase térmica 
acontece. Adaptado do Horowitz e Kodesh, 2010 

As HSPs são chaperonas7 que previnem efeitos deletérios 
(como apoptose) geradas a partir de situações estressoras, como 
a exposição a temperaturas elevadas (DEROCHER et al., 2016; 
SAMALI, 1999). Ou seja, quando as chaperonas são requeridas, 

                                                           
7 Proteínas que facilitam o enovelamento proteico e, assim, a formação 
correta de novas proteínas. 
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indicam maior controle celular para assegurar a formação de 
novas proteínas e assim impedir a perda das mesmas. Kuennen e 
colaboradores (2011) sugerem que as HSPs estejam relacionadas 
com as adaptações clássicas da aclimatação ao calor, como 
redução da TINT e aumento da dissipação de calor. Estes autores 
observaram que, após inibição da resposta das HSP, via 
suplementação com quercetina, houve redução dessas 
adaptações termorregulatórias. Além disso, estudos com animais 
mostraram que exposições passivas ao calor promovem 
regulação epigenética desse gene, resultando em maior tolerância 
ao calor (TETIEVSKY et al., 2014). 

Corroborando os achados apresentados acima, obsevou-
se, em ratos, aumento na expressão gênica das HSPs no coração 
(ASSAYAG et al., 2010; MALOYAN, ALINA et al., 2005; 
MALOYAN, ALINA; PALMON; HOROWITZ, 2017) e no hipotálamo 
(WALTERS et al., 2017) após aclimatação passiva ao calor. Além 
disso, em humanos, outros estudos observaram aumento na 
expressão gênica das HSPs após dois diferentes protocolos de 
aclimatação ativa ao calor, caracterizados  por exercícios de 
velocidade fixa (GIBSON et al., 2015) e hipertermia controlada 
(GIBSON et al., 2015; MAGALHÃES, F. D. C. et al., 2010), em 
células do sangue. É importante ressaltar que os protocolos de 
exercício utilizados não foram semelhantes ao protocolo proposto 
pelo presente trabalho. Interessantemente, um estudo do tipo 
high-throughput (mapeamento geral sobre genes importantes) 
investigou alterações em genes “marcadores” vinculados ao 
estresse térmico, como a HSP70 (subunidade do HSP; KODESH 
e HOROWITZ, 2010). Esse mesmo gene estava alterado no grupo 
que treinou a uma velocidade constante em ambiente quente. 
Apesar desse último estudo também não ter sido realizado com 
treinamento de alta intensidade, o mesmo é importante para nos 
guiar sobre genes importantes para promover adaptações 
relacionadas ao exercício e estresse térmico. No entanto, não 
foram observadas as possíveis interações ou influências do 
treinamento aeróbio de alta intensidade sobre essas adaptações. 

Treinamentos aeróbios regulares também induzem 
alterações fenotípicas que, em conjunto com outras adaptações 
sistêmicas e centrais, provocam mudanças marcantes na 
bioenergética muscular.  A mitocôndria é uma organela celular que 
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determina a função oxidativa em atividades prolongadas de 
contração muscular; portanto, melhoras no desempenho aeróbio 
estão relacionadas com o aumento de enzimas oxidativas e 
biogênese mitocondrial (revisar em (COFFEY; HAWLEY, 2007). 
Biogênese mitocondrial pode ser definida como crescimento e 
divisão de mitocôndrias pré-existentes. Co-ativador-1 'alfa' do 
receptor ativado por proliferador do peroxissoma (PGC-1α8) tem 
sido amplamente estudado no contexto da biogênese mitocondrial 
(HOOD, 2006). A PGC-1α corresponde a um complexo de 
coativadores capazes de estimular vias de transcrição e regular a 
expressão gênica (RUAS et al., 2012).  

Lin e colaboradores (2002) identificaram aumento da 
expressão da PGC-1α no músculo esquelético de roedores e 
observaram maior quantidade nas fibras musculares do tipo I 
(contração lenta). Além disso, outros estudos identificaram 
aumento da expressão (WEN et al., 2014) e da ativação da 
proteína (OLIVEIRA et al., 2014) da PGC-1α no músculo de 
camundongos; e este aumento foi diretamente relacionado com a 
intensidade do exercício contínuo. Ou seja, o exercício de maior 
intensidade gerou maior expressão desse cofator. Os mesmos 
autores também observaram aumento da atividade da proteína 
citrato sintase (participante da via oxidativa). Portanto, observa-se 
que esse cofator parece estar relacionado com a indução de 
biogênese mitocondrial e, consequentemente, com a melhora 
bioenergética muscular após exercício aeróbio. 

Em respostas a treinamento aeróbios intervalados, essas 
adaptações podem ser ainda mais expressivas. Em estudo com 
modelo animal, observou-se aumento da expressão gênica do 
RNAm da PGC-1α, no músculo de ratos, até 18 horas após a 
sessão de treinamento; e esta foi maior do que no grupo que 
exercitou em exercício constante e moderado (TERADA et al., 
2005). Além disso, outro estudo também aponta adaptações 
oxidativas maiores após treinamento intervalado de alta 
intensidade. Chilibeck e colaboradores (1998) identificaram maior 
oxidação de gorduras em mitocôndrias musculares de animais 
submetidos a treinamentos intervalados; esta adaptação foi maior 

                                                           
8 complexo de coativadores capazes de estimular vias de transcrição e 

regular a expressão gênica 
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do que aquela observada nos ratos que treinaram com sessões 
contínuas e de moderada intensidade. O aumento da resposta 
oxidativa pelo treinamento intervalado também foi observado em 
humanos (GRANATA et al., 2016). Portanto, mudanças 
fenotípicas mitocondriais parecem ser importantes adaptações 
induzidas por treinamentos aeróbios, principalmente os 
intervalados de alta intensidade. 

Observa-se que nos estudos de aclimatação ao calor 
envolvendo a realização de exercício em ambiente quente pouco 
se conhece sobre as adaptações fenotípicas isoladas e as 
possíveis interações entre esses dois estímulos estressores: 
exposição ao calor e exercício. Isso fica mais evidente no contexto 
de treinamentos intervalados de alta intensidade. A partir da 
contextualização acima, identifica-se que a intensidade do 
exercício parece ser um fator determinante para as adaptações 
fenotípicas, portanto, não considerá-la nas interpretações sobre os 
efeitos do exercício, no fenômeno de aclimatação ativa ao calor, 
pode gerar uma grande confusão.  

Em resumo, pouco se conhece sobre o efeito somado e 
isolado induzido pela exposição ao calor e pelo treinamento 
aeróbio intervalado. Neste contexto, as perguntas abordadas no 
terceiro delineamento experimental do presente trabalho foram: 
Como a musculatura esquelética adapta-se fenotipicamente, em 
relação à expressão das proteínas PGC-1α e HSP70, após 2 
semanas de treinamento de alta intensidade no calor? Além disso, 
como os fatores potencialmente estimulantes (exposição ao 
ambiente quente e treinamento intervalado) influenciam nessas 
adaptações? Nossa hipótese é que os ratos submetidos ao 
treinamento intervalado no calor apresentarão maior expressão 
dos genes estudados, quando comparados aos ratos expostos 
passivamente ao calor ou submetidos ao treinamento intervalado 
em ambiente temperado. 

 
1.5 OBJETIVO GERAL 

 

Investigar as possíveis alterações nas variáveis 
termorregulatórias, alterações fenotípicas musculares e de 
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desempenho aeróbio, após 2 semanas de aclimatação ao calor 
induzida por treinamento intervalado realizado em ambiente 
quente. Para alcançar os objetivos listados acima, serão 
realizados experimentos com ratos. 

 

1.5.1 Objetivos Específicos 
 

1.5.1.1 Delineamento 1 

1.5.1.1.1 Identificar qual protocolo de treinamento intervalado que 
promove adaptações termorregulatórias e ganhos de 
desempenho aeróbico (adaptações característicos da aclimatação 
ao calor) mais evidentes durante exercício realizado em ambiente 
quente; 

1.5.1.1.2 Verificar e relacionar as respostas termorregulatórias 
(temperatura colônica e da pele da cauda) ao longo das sessões 
de treinamento no calor nos diferentes protocolos de treinamento 
intervalado com os resultados encontrados após as intervenções; 

1.5.1.2 Delineamento 2 

1.5.1.2.1 verificar os efeitos do treinamento intervalado e da 
exposição ao calor sobre as adaptações termorregulatórias 
(temperatura da pele da cauda, temperatura interna e produção 
metabólica de calor) observadas durante diferentes exercícios 
realizados em esteira (velocidade constante e incremental até a 
fadiga) e em ambiente quente, em ratos aclimatados ao calor; 

1.5.1.3 Delineamento 3 

1.5.1.3.1 verificar as possíveis alterações na expressão gênica 
muscular de PGC-1α e de HSP70, após protocolo de treinamento 
intervalado no calor; 

1.6 JUSTIFICATIVA 

 

Com o intuito de ampliar o conhecimento sobre os efeitos 
da aclimatação ao calor e do treinamento intervalado em aspectos 
termorregulatórios e na termotolerância, o presente projeto 
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estabeleceu de uma nova parceria. Esta parceria foi estabelecida 
entre o Laboratório de Esforço Físico (LAEF; PPGEF), da 
Universidade Federal de Santa Catarina, e o Laboratório de 
Fisiologia do Exercício (LAFISE; PPGCE), da Universidade 
Federal de Minas Gerais, e do Laboratório de Regulação da 
Expressão Gênica (LABREG), Fiozcruz/PR. Como o LAEF 
(UFSC) não possui instalações e equipamentos adequados para 
realizar os experimentos propostos com animais, os mesmos 
foram realizados no LAFISE (UFMG) e no LABREG (Fiocruz/PR).  

Para realizar estudos mais controlados sobre mecanismos 
subjacentes às adaptações induzidas pela aclimatação ao calor ou 
pelo treinamento, faz-se necessário o uso de animais 
experimentais para identificação das adaptações fenotípicas e 
termorregulatórias que resultam em diminuição dos efeitos 
negativos do calor e em melhora do desempenho aeróbio nestas 
condições ambientais. É importante destacar a dificuldade para se 
estudar adaptações/mecanismos em humanos, pois tais estudos 
requerem a utilização de métodos invasivos, inviabilizando-os. A 
partir disso, o modelo animal pode ser considerado útil no estudo 
dos mecanismos subjacentes à aclimatação ao calor. Além disso, 
a padronização de um modelo para estudar aclimatação ao calor 
e exercício de alta intensidade facilitará a realização de estudos 
posteriores sobre as respostas adaptativas, além de possibilitar 
futuras comparações com estudos realizados em humanos. Dessa 
forma, faz-se necessário o estudo de protocolos de treinamento 
intervalados adequados para gerar respostas de aclimatação ao 
calor e que permitam compreender como o estresse térmico 
relaciona-se com essas adaptações termorregulatórias e 
alterações fenotípicas. 

A técnica utilizada para análise de adaptações 
moleculares induzidas pela aclimatação ao calor e pelo 
treinamento intervalado (RT-qPCR) nos dará uma visão mais 
específica sobre a ação dos genes estudados. Isso proporcionará 
um direcionamento importante na identificação dos fatores 
determinantes da aclimatação ao calor (efeito do treinamento, 
efeito da exposição ao ambiente quente ou a somação dos dois 
estímulos) para futuros estudos envolvendo o tema. Além disso, 
os protocolos tradicionais de treinamento no calor (com duração 
aproximada de 15 dias) são muitas vezes impraticáveis por grande 
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parte de atletas de elite. Com isso, o treinamento intervalado de 
alta intensidade pode ser uma ferramenta interessante que 
possibilita reduzir o número de sessões de treinos em ambiente 
quente que antecedem a competição alvo. Com isso, a realização 
de estudos envolvendo o treinamento intervalado pode ser 
importante para melhor compreender uma ferramenta 
potencialmente capaz de induzir aclimatação ao calor de forma 
mais tempo-eficiente. 

Em resumo, os achados que levantados por esta tese 
ajudarão na compreensão e na adoção de intervenções que 
possam minimizar o estresse térmico em provas/competições 
realizadas em ambiente quente. 
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2 FUNDAMENTAÇÃO METODOLÓGICA 

 

2.1 CUIDADOS ÉTICOS  

 

Todos os procedimentos experimentais utilizados nesta 
tese foram aprovados pela Comissão de Ética no Uso de Animais 
(CEUA) da Universidade Federal de Minas Gerais, sob o protocolo 
número 364/2016.  

 
2.2 ANIMAIS 

 

Foram utilizados um total de 95 ratos (Wistar) machos, 
com peso entre 250 e 350 g, provenientes do Centro de Bioterismo 
do Instituto de Ciências Biológicas da Universidade Federal de 
Minas Gerais. Esses animais foram mantidos em caixas coletivas 
de polipropileno (49 X 34 X 16 cm), forradas com maravalha, com 
acesso à água filtrada e ração (Nuvilab CR1) ad libitum. A 
reposição de ração e água, assim como a troca de maravalha, 
foram realizadas três vezes por semana. A temperatura do 
laboratório foi controlada em 24 ± 1°C, com ciclo claro/escuro de 
12:12 h (luz acesas das 7 h às 19 h). Os ratos foram mantidos 
nessas condições até alcançarem a massa corporal pré-
estabelecido (250 g). 

2.3. DELINEAMENTO EXPERIMENTAL  

 

Durante as situações experimentais, os animais não 
tiveram acesso à água e ração e foram retirados da caixa-casa, 
somente, anteriormente ao início das sessões 
experimentais/exercício. Os experimentos foram realizados na 
fase clara do dia, no período da tarde. Considerando essas 
informações, o presente trabalho foi composto por 3 
delineamentos experimentais, que estão descritos separadamente 
para maior compreensão do leitor.   
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2.3.1 Delineamento 1: Comparação entre dois diferentes 
protocolos de HIIT no calor. 

 
Esse experimento objetivou investigar os efeitos de dois 

diferentes protocolos de treinamento intervalado no calor sobre as 
adaptações termorregulatórias e o desempenho aeróbico, 
avaliados durante exercício incremental até a fadiga em ambiente 
quente. O delineamento foi composto por 3 grupos experimentais, 
com 8 animais em cada grupo. Dois grupos realizaram diferentes 
treinamentos intervalados de alta intensidade: a 85% da 
velocidade máxima (HIIT85%) ou a 100% da velocidade máxima 
(HIIT100%) em ambiente quente (32°C), enquanto o terceiro grupo 
não foi submetido a nenhum treinamento (não treinado, NT), 
sendo somente exposto ao mesmo ambiente quente. Quarenta e 
oito horas antes e após 2 semanas de intervenção, os três grupos 
foram submetidos a exercícios progressivos (olhar em 2.4.1.2) até 
a fadiga voluntária, para avaliação das respostas 
termorregulatórias (temperatura colônica; TCOL e temperatura da 
pele da cauda; TPELE) e do desempenho físico aeróbio; além da 
identificação da velocidade máxima atingida no exercício (VMÁX), 
utilizada para prescrição da intensidade do treinamento (olhar 
tabela 2). As variáveis termorregulatórias também foram 
mensuradas durante todas as sessões de intervenção nos três 
grupos. A tabela 1 descreve a organização temporal dos 
experimentos do delineamento 1. 

Tabela 1. Distribuição dos grupos experimentais e organização temporal 
das etapas do delineamento 1. 

Grupo/dia 1 3-16 18 

HIIT100% Exercício 
incremental 

PRÉ 
32°C 

Treinamento 
intervalado a 100% 

da VMÁX 
32°C 

Exercício 
incremental 

PÓS 
32°C 

HIIT85% Exercício 
incremental 

PRÉ 
32°C 

Treinamento 
intervalado a 85% 

da VMÁX 
32°C 

Exercício 
incremental 

PÓS 
32°C 

NT Exercício 
incremental 

PRÉ 
32°C 

Repouso dentro da 
esteira 
32°C 

Exercício 
incremental 

PÓS 
32°C 
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Legenda: HIIT100%: grupo treinamento intervalado de alta intensidade a 
100% da velocidade máxima; HIIT85%: grupo treinamento intervalado de 
alta intensidade a 85% da velocidade máxima; NT: grupo não treinado; 
VMÁX: velocidade máxima. 

A tabela 2 apresenta os protocolos de treinamento que os 
grupos HIIT100% e HIIT85% realizaram, assim como o tempo de 
exposição do grupo NT à esteira rolante (e ao calor). 
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Tabela 2. Descrição das intervenções de 2 semanas às quais os grupos 
HIIT100% e HIIT85% e do NT foram submetidos. 

 

Legenda: HIIT100%: grupo treinamento intervalado de alta intensidade a 
100% da velocidade máxima; HIIT85%: grupo treinamento intervalado de 
alta intensidade a 85% da velocidade máxima; NT: grupo não treinado; 
DTS: Duração total da sessão; VMÁX: velocidade máxima; Int.: 
intensidade. A intensidade da recuperação ativa (R. ativa) para todos os 
grupos treinados foi de 65% da VMÁX. Todos os grupos foram exposto ao 
ambiente de 32°C durante todas as sessões experimentais. 
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2.3.2 Delineamento 2:   Investigação dos efeitos isolados e 

somados do treinamento intervalado de alta intensidade e da 

exposição ao ambiente quente sobre as respostas 

termorregulatórias, avaliadas durante diferentes tipos de 

exercícios realizados na esteira e no calor. 

 
Esse experimento teve como objetivo identificar se as 

adaptações relacionadas à aclimatação ao calor ocorrem devido 
aos estímulos causados pelo treinamento intervalado, pela 
exposição ao calor ou por ambos. Além disso, o delineamento 
utilizou dois diferentes protocolos de exercício para avaliar as 
respostas termorregulatórias após as intervenções. Nessa etapa 
do estudo, 40 animais foram divididos em 4 grupos, com 10 
animais cada. Dois grupos foram submetidos a 2 semanas de 
treinamento intervalado idêntico ao HIIT100% realizado no 
delineamento 1, um no ambiente de 32°C (TR32°C) e outro no 
ambiente de 24°C (TR24°C). Dois outros grupos foram mantidos em 
repouso na mesma esteira e durante o mesmo tempo que os 
grupos treinados; um no ambiente de 32°C (NT2°C) e o outro no 
ambiente de 24°C (NT24°C). Todos os grupos realizaram exercícios 
incrementais antes e após o período de 14 dias de intervenção, 
para observação das respostas termorregulatórias e de 
desempenho físico (assim como no delineamento 1). Além disso, 
a economia de corrida desses animais foi avaliada (descrito em 
2.5.3.3). Em adição a essas análises, os ratos ainda foram 
expostos a um exercício de velocidade constante e submáximo, 
48 horas após o exercício incremental no calor. Ao final do 
protocolo de exercício constante, foi realizada uma pequena 
incisão na ponta da cauda do animal para retirada de sangue e 
posterior análise das concentrações de lactato (olhar em 2.5.2.4.). 
Todos os exercícios realizados nos momentos pré e pós-
intervenções ocorrem no ambiente quente (32°C). A única 
exceção ocorreu antes do período de intervenção, 48 h após o 
exercício incremental no calor, quando todos os grupos também 
foram expostos a um exercício incremental no ambiente de 24°C. 
Esse exercício serviu para identificar a VMÁX e assim prescrever a 
intensidade das sessões de treinamento do grupo que foi treinado 
no ambiente de 24°C; a ordem desses exercícios incrementais foi 
aleatória e balanceada. Após o último exercício no calor 



48 
 

(constante), os animais foram eutanasiados com sobredose de 
anestésicos. A tabela 3 apresenta a distribuição dos grupos 
experimentais e organização temporal das etapas desse 
delineamento. 

 

Tabela 3. Distribuição dos grupos experimentais e organização temporal 
das etapas do experimento 2. 

 

Legenda: TR32°C: grupo treinado com HIIT no ambiente de 32°C; TR24°C: 
grupo treinado com HIIT no ambiente de 24°C; NT32°C: grupo sedentário 
exposto ao ambiente de 32°C; NT24°C: grupo sedentário e controle. 

 

2.3.3 Delineamento 3: Alterações fenotípicas musculares 
induzidas pela exposição ao ambiente quente e/ou pelo 
treinamento intervalado de alta intensidade 

Essa etapa teve como objetivo identificar as adaptações 
fenotípicas no músculo esquelético (sóleo) induzidas pela 
aclimatação ao calor com treinamento intervalado. Trinta e dois 
ratos foram divididos em 4 grupos, com 6 animais cada. Os grupos 
foram os mesmos descritos no delineamento 2. Quarenta e oito 
horas depois da última sessão de intervenção, todos os animais 
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foram eutanasiados através de decapitação (olhar em 2.4.3.2.). 

Nesse momento, os animais foram retirados da caixa-casa e um 
pano foi colocado ao redor do corpo, para imobilizá-los e assim 
fixá-los na guilhotina para posterior decapitação. Após 
decapitação, o músculo sóleo foi rapidamente removido e 
armazenado para posterior análise da expressão gênica (olhar em 
2.4.3.5.). Esse músculo possui maior quantidade de fibras do tipo 

I, ou seja, tem características mais oxidativas (SILVA 
CORNACHIONE et al., 2011). Além da remoção do sóleo, todo o 
tecido adiposo foi retirado e posteriormente pesado (olhar em 

2.4.3.3), para comparação da massa adiposa entre os grupos 

experimentais 

 

2.4 PROCEDIMENTOS 

 

2.4.1 Delineamento 1 
 

2.4.1.1 Familiarização à corrida em esteira rolante 

  
Antes do início das sessões experimentais, os ratos foram 

submetidos ao protocolo de familiarização ao exercício físico, o 
qual consistiu em correr em uma esteira rolante projetada para 
pequenos roedores (Gaustec Magnetismo; Nova Lima, MG, Brasil) 
por meio de sessões diárias realizadas em 5 dias consecutivos. 
Os ratos foram encorajados a correr por estímulos elétricos leves 
(0,5 mA), fornecidos por uma grade de metal localizada na parte 
traseira da esteira. Ao final do protocolo de familiarização, os 
animais eram capazes de correr durante 5 min a uma velocidade 
constante de 15 m/min e a uma inclinação de 5%, com exposição 

mínima aos estímulos elétricos. A partir do 3 dia de familiarização, 
os animais também foram familiarizados à inserção da sonda 
utilizada para a temperatura colônica. A temperatura ambiente foi 
medida utilizando-se um termopar (YSI-400A, Yellow Springs 
Instruments, OH), colocado na parte superior da caixa de acrílico 
que envolve a esteira rolante, e foi mantida em 24 ± 1°C (mesma 
temperatura mantida no biotério setorial). A familiarização serviu 
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para indicar aos animais o sentido correto da corrida. Os animais 
que foram frequentemente expostos ao estímulo elétrico foram 
excluídos do estudo (cerca de 10% dos animais) . 

2.4.1.2 Exercício com aumentos progressivos da velocidade 
(incremental) 

Antes e após as duas semanas de intervenção, os animais 
foram submetidos ao exercício em esteira com velocidade 
incremental. O exercício foi iniciado com velocidade de 10 m/min, 
com incremento de 1 m/min a cada 3 minutos, e inclinação fixa em 
5% (RABELO et al., 2015). Os animais realizaram o exercício até 
a interrupção voluntária. A interrupção voluntária foi caracterizada 
pela permanência de, pelo menos, 10 segundos na parte metálica 
da esteira (grade elétrica). O exercício foi realizado em ambiente 
quente (32°C). 

 

2.4.2 Delineamento 2 
 

2.4.2.1 Os procedimentos 2.4.1.1 e 2.4.1.2 foram repetidos.  

 

No entanto, no procedimento 2.4.1.2 (i.e., exercício com 
aumentos progressivos da velocidade) os animais também foram 
expostos, no momento pré-intervenção, ao mesmo exercício só 
que em ambiente temperado (24°C). 

 

2.4.2.2 Exercício submáximo utilizado para o cálculo da economia 
de corrida 

 

Antes e após as sessões de intervenção, foram realizados 
exercícios para a medida do consumo de oxigênio (VO2) e, 
consequentemente, cálculo da economia de corrida. Este 
exercício foi realizado no mesmo dia, 3 h antes do exercício 
progressivo. O exercício consistiu de uma corrida em esteira 
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rolante com velocidade constante e submáxima (15 m/min) 
durante 15 minutos, realizada em ambiente quente (32°C).  

 

2.4.2.3 Exercício de velocidade constante para avaliação das 
adaptações termorregulatórias 

 

Após as intervenções, mais especificamente quarenta e 
oito horas após o exercício incremental no calor, os animais foram 
submetidos a uma corrida em esteira com velocidade constante 
de 17 m/min. Esta velocidade correspondeu a 70% da VMÁX média 
atingida pelos 3 grupos do delineamento 1, após período de 
intervenção. A padronização da intensidade foi dada pela carga de 
trabalho fixa, garantindo que os parâmetros fisiológicos medidos 
não seriam influenciados pela intensidade absoluta do exercício. 
A partir de dados prévios obtidos no Laboratório de Fisiologia do 
Exercício da UFMG, observou-se que as principais respostas 
termorregulatórios ocorrem entre 6 min e 30 min após o início de 
exercícios com velocidade constante (WANNER, . et al., 2007). 
Estas observações justificam a duração pré-estabelecida do 
exercício em 30 min. O exercício foi realizado em temperatura 
ambiente de 32°C. Ao final desse exercício, uma pequena incisão 
foi feita na porção distal da cauda dos animais para retirada de 25 
µL de sangue. 

 

2.4.3 Delineamento 3 
 
2.4.3.1 Os procedimentos 2.4.1.1 e o 2.4.1.2 foram repetidos 

 

No entanto, o procedimento 2.4.1.2 (i.e., exercício com 
aumentos progressivos da velocidade) foi repetido 2 vezes para 
esses animais; um na temperatura ambiente de 24°C e o outro em 
32°C. Dessa forma, o grupo que treinou no calor recebeu 
prescrição do treinamento (relativo à VMÁX) relacionada com o 
exercício no mesmo ambiente; a mesma coisa foi feita para o 
grupo que treinou no ambiente temperado. 
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2.4.3.2 Decapitação e retirada do músculo sóleo 

 

 Quarenta e oito h após a última sessão experimental, os 
animais foram retirados das suas caixas-casa e conduzidos, com 
cuidado, até a sala onde se encontrava a guilhotina. Em menos de 
5 s, o animal foi decapitado e a parte inferior do seu corpo foi 
transferida para uma mesa cirúrgica, onde o sóleo foi retirado. 
Logo após a retirada, o material biológico foi rapidamente 
introduzido em tubos plásticos (marca Eppendorf), que foram 
então imersos em nitrogênio líquido, possibilitando o 
congelamento rápido dos tecidos. Na sequência, foram 
armazenados em freezer a –80°C até posterior análise da 
expressão de alguns genes por meio da reação em cadeia da 
polimerase quantitativa, em tempo real (RT-qPCR). Todo o campo 
e material cirúrgicos foram previamente autoclavados e 
descontaminados com RNAaway. 

 
2.4.3.3 Retirada e pesagem tecido adiposo total 

 
Logo após a retirada do sóleo, coxins de tecido adiposo 

foram retirados de cada animal. Mais especificamente, os tecidos 
adiposos epididimal, mesentérico e retroperitonial foram retirados 
e pesados, conjuntamente, para posterior comparação entre 
grupos. 

 
2.4.3.4 Extração de RNA total utilizando-se Trizol 

 

Após retirada do tecido muscular, foi realizada a extração 
do RNA para sua posterior quantificação. Após adição de 200 µl 
de clorofórmio, a suspensão foi homogeneizada e incubada por 15 
min no gelo e posteriormente centrifugada a 13.400 x g por 10 min. 
O sobrenadante foi cuidadosamente transferido para outro tubo 
contendo o mesmo volume de isopropanol 95% e incubado a -
20°C por 12-18 h. O RNA assim precipitado foi então lavado com 
etanol 70%, seco e ressuspenso em água autoclavada, estéril e 
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livre de RNAse. A concentração do RNA total foi determinada por 
espectrofotômetro considerando 1 unidade de absorbância 260 
nm = 40 µg/ml. 

2.4.3.5 RT-qPCR 

 

O PCR quantitativo em tempo real foi utilizado para 
quantificar o nível de mRNA dos genes HSP70 (Genebank 
NM_031971.2) e PGC-1α (genebank AB025784). O gene GAPDH 
(genebank AF106860.2) foi utilizado como controle interno da 
reação. Inicialmente uma biblioteca de cDNA foi obtida a partir das 
amostras de RNA extraídas. Para tanto foi utilizada 200 U da 
enzima transcriptase reversa Superscript II® da Invitrogen, 
conforme as instruções do fabricante. Para a síntese da primeira 
fita de cDNA foi preparado um mix nas seguintes condições: 2 µg 
de RNA total, 0.5 µg de oligo d(T), 1X tampão RT, 10 mM DTT, 0.5 
mMdNTP, 40 U RNase e 200 U de transcriptase reversa 
Superscript II, em um volume final de 20 µl. A reação do cDNA foi 
incubada a 42ºC por 60 min. Após a síntese da primeira fita, a 
reação foi inativada a 70°C por 20 min, e o cDNA foi diluído 15X 
em água deionizada. O cDNA recém sintetizado foi armazenado a 
-20°C para posterior utilização.  

Os iniciadores foram retirados e descritos previamente por 
Liu et al. (2009; PGC-1α ) e Murlasists et al (2006;HSP70) . As 
reações foram preparadas separadamente contendo 10 pmoles de 
cada iniciador dos genes em teste (HSP70 ou PGC-1α) mais os 
iniciadores do gene controle, tampão 1X SYBR GREEN® (Applied 
Biosystems), e 5 µl de DNA  e água deionizada para completar o 
volume final da reação de 20 µl. A amplificação foi realizada pelo 
Sistema de Detecção de seqüência Gene-Amp 5700 (PE 
AppliedBiosystems). O corante SYBR GREEN intercala na fita 
dupla de DNA permitindo quantificar o produto de PCR a cada ciclo 
da reação. O programa de amplificação realizou as seguintes 
etapas: 95°C por 10 min e 40 ciclos de desnaturação a 95°C por 
15 s, anelamento a 60°C por 15s e extensão a 72°C por 30s.  

A quantificação relativa da expressão dos genes alvos 
(HSP70 e PGC-1α) foram realizadas de acordo com o método 2-

ΔCT descrito por Livak e Schmittgen (2001). Nesse método, o ΔCT 
foi determinado a partir da subtração do limiar de ciclos (CT) para 
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a amplificação do gene alvo pelo CT para a amplificação do 
normalizador (GAPDH). A partir desses resultados, foi utilizado 
como um exponencial negativo na base 2 para cálculo da 
expressão relativa de cada animal. 

2.5 VARIÁVEIS MEDIDAS 

 

2.5.1 Variáveis de controle 
 

2.5.1.1 Temperatura ambiente 

 

A temperatura ambiente foi medida no interior da esteira 
por meio de um termopar (Yellow Spring Intruments – YSI, modelo 
409B, OH, EUA), fixado na parte superior da caixa de acrílico que 
envolve a esteira e acoplado a um teletermômetro (YSI, modelo 
400A). Durante as situações experimentais em ambiente 
temperado e em ambiente quente, a temperatura na esteira foi 
mantida em 24°C e 32°C, respectivamente. A temperatura 
ambiente foi controlada utilizando-se um ar condicionado 
(ambiente temperado) ou um aquecedor (ambiente quente). A 
temperatura de 24°C foi selecionada como um ambiente 
temperado, pois dados anteriores sugerem que temperatura 
ambiente variando de 24 a 26°C correspondem à extremidade 
inferior da zona termoneutra de ratos em repouso mantidos dentro 
da câmara que continha a esteira rolante (WANNER, et al., 2015). 
Somado a isso, estudos prévios mostraram que ratos operando a 
32°C apresentam prejuízo no desempenho aeróbico e maiores 
aumentos no TINT e TPELE, em relação aos ratos que correm a 23-
24°C (DRUMMOND et al., 2016) 
 

2.5.1.2 Massa corporal 

 

A massa corporal dos animais foi registrada 3 vezes por 
semana, logo após o exercício, utilizando-se uma balança 
eletrônica (Filizola®). As alterações da massa corporal foram 
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utilizadas como uma estimativa do estado de saúde dos animais, 
visto que, na faixa etária avaliada, espera-se que ratos 
apresentem aumentos contínuos na sua massa corporal. 
 

2.5.2 Desempenho físico 
 

2.5.2.1 Tempo de exercício até a fadiga 

 

O tempo de exercício até a fadiga, medido em minutos, 
correspondeu ao intervalo entre o início do exercício e o momento 
em que os animais interromperam, voluntariamente, o esforço 
físico. 

 

2.5.2.2 Velocidade máxima 

 

A velocidade máxima de corrida (VMÁX) foi calculada, 
adaptando-se a equação proposta por (Kuipers et al. (1985) para 
o cálculo da potência máxima: 

VMÁX = V1 + (V2 x t/180). Sendo, V1: velocidade da esteira atingida 
no último estágio completo; V2: incremento na velocidade da 
esteira a cada estágio; t: tempo gasto no estágio incompleto (em 
segundos). 
 
2.5.2.4 Concentração de Lactato ([La]) 

 

Ao final do exercício em velocidade constante, realizado 
no delineamento 2, foi coletada amostra de sangue (25 µL) na 
porção distal da cauda por meio de uma pequena incisão, para 
medir a concentração sanguínea de lactato (em mmol/L-1). Essa 
amostra foi armazenada em tubos de Eppendorf (1,5 mL) 
contendo 50 µl de fluoreto de sódio (1%). A análise da 
concentração de lactato foi realizada utilizando-se um analisador 
electroquímico (YSI 2700 STAT®, Yellow Springs, Ohio, EUA). 
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2.5.3 Termorregulatórias 

 
2.5.3.1 Temperatura colônica (TCOL) 

 

O registro da TCOL foi realizado por meio de sonda 
(Measurement Specialties, modelo 4491RJ) introduzida a uma 
profundidade de 7 cm além do esfíncter anal, acoplada por um 
teletermômetro (YSI, modelo 400A). Para facilitar a introdução, foi 
aplicada vaselina ao redor da ponta da sonda. A mesma foi afixada 
no terço proximal da cauda do animal, com auxílio de 
esparadrapos. Os dados foram registrados manualmente a cada 
minuto. 

 

2.5.3.2 Temperatura da pele da cauda (TPELE) 

 

Nos dias dos experimentos, foi fixado um termopar (YSI 
Inc., de Dayton, OH, EUA) na superfície lateral do terço proximal 
da cauda de cada animal, acoplado ao teletermômetro (YSI, 
modelo 400ª), para a medida da temperatura da pele. A partir dos 
estudos abordados na revisão de literatura, observa-se uma 
participação importante da vasculatura da pele da cauda na 
dissipação de calor durante o exercício físico em esteira 
(WANNER, et al., 2015). Os dados foram registrados 
manualmente a cada minuto.  

 

2.5.3.3 Consumo de oxigênio (VO2) 

 

Durante o exercício descrito em 2.4.2.2, realizado no 
delineamento 2, o VO2 foi medido continuamente através de 
calorimetria indireta de fluxo aberto (LE8700, Panlab, Harvard 
Apparatus). Para medir o VO2, foi utilizada uma configuração de 
esteira diferente (LE400, Panlab, Harvard Apparatus, Cornella, 
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Espanha). Os dados de VO2 foram analisados utilizando o 
software Metabolism (versão 2.2.01, Panlab, Harvard Apparatus) 
e transformados em mililitros por minuto e depois relativizados 
pela massa corporal (mLO2.kg-1.min-1). O equipamento foi 
calibrado semanalmente com uma mistura gasosa conhecida (alto 
O2 = 49,99%, alto CO2 = 1,50%, baixa O2= 20,00%, baixo CO2 = 
0,00%). 

 

2.5.4 Variáveis histológicas  
. 

2.5.4.1 Tecido muscular 

 

No delineamento 3, o sóleo da perna esquerda foi retirado 
para posterior quantificação da expressão gênica de RNAm das 
proteínas PGC-1α e HSP70. 

 

2.5.4.2 Tecido adiposo total 

 

No delineamento 3, o somatório da massa de três coxins 
de tecido adiposo (epididimal, mesentérico e retroperitonial) foi 
calculado (g) após o período de intervenção. 

 

2.6 VARIÁVEIS CALCULADAS  

 

2.6.1 Carga de Trabalho 
 

A carga de trabalho (J) foi calculada utilizando-se a 
equação a seguir: carga de trabalho = m.g.v.senθ.t, onde m = 
massa corporal em kg; g = aceleração da gravidade (9.8 m.s-2); v 
= velocidade em m/min-1; senθ = seno da inclinação da esteira (5°); 
e t = tempo em minutos.  
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2.6.2 Eficiência Mecânica (%)  

 
A eficiência mecânica foi calculada dividindo a carga de 

trabalho (J) pelo VO2; o resultado obtido foi então multiplicado por 
100. A carga de trabalho e o VO2 foram mensurados e calculados 
durante o exercício realizado em velocidade constante e 
submáxima, descrito em 2.4.2.2. Além disso, para esse cálculo, o 
VO2 foi medido em calorias e multiplicado por 4,184, para 
transformação em joule (J). 

 

2.6.3 Eficiência Termorregulatória 
 

Primeiramente, foi calculada a razão entre a variação (final-
inicial) da TCOL (°C) e a distância total percorrida (km) durante o 
exercício, sendo expressa, portanto, em °C/km. Esta razão está 
inversamente relacionada à eficiência termorregulatória; ou seja, 
quanto maior a razão, menor a eficiência (RABELO et al., 2018). 

 

2.6.4 Porcentagem de tecido adiposo corporal (%) 
 

Para calcular a porcentagem de tecido adiposo corporal, o 
tecido adiposo total (g) foi dividido pela massa corporal (g) e, na 
sequência, o valor encontrado foi multiplicado por 100, resultando 
em valores em %. 

 

2.7 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Primeiramente, os dados foram submetidos ao teste de 
Shapiro-Wilk (distribuição de Gauss) para verificar a normalidade 
e ao teste de Levene para verificar a homocedasticidade dos 
dados. Os dados foram expressos em valores de média ± Erro 
padrão da média. Após isso, análises de Anova de 2 vias com 
medida repetida (tempo como medida repetida) foram 
empregadas nas variáveis termorregulatórias, de desempenho e 
nas variáveis histológicas. O software utilizado para análises e 
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criação dos gráficos foi Statistica 8.0 (Statsoft, Tulsa, Oklahoma, 
EUA). O nível de significância utilizado correspondeu a p < 0,05. 
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3 RESULTADOS 

 

3.1 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 1 

 

3.1.1 Temperatura ambiente e massa corporal 
 

A temperatura média do ambiente onde os experimentos 
foram realizados não foi diferente entre os grupos e entre os 
exercícios incrementais (pré- e pós-intervenção) ou ao longo das 
sessões de intervenção (primeira, intermediária e última; p > 0,05 
para todas as comparações; tabela 4). Isso indica o controle da 
temperatura ambiente durante os experimentos foi realizado com 
sucesso. 

Antes da intervenção, o grupo HIIT85% apresentou uma massa 
corporal menor do que o grupo não treinado (NT); estes valores 
permaneceram menores após as 2 semanas de intervenção 
(HIIT85%: de 263,5 ± 7,1 g para 297,1 ± 8,9 g vs. NT: de 304,7 ± 
16,4 g para 340,4 ± 11,6 g; FGRUPO = 3,80, p < 0,05). Entretanto, 
não houve diferenças na massa corporal entre os grupos HIIT85% 
e HIIT100% ou entre os grupos HIIT100% e NT. Além disso, o ganho 
de massa corporal foi similar entre os três grupos (HIIT100%: 39,5 ± 
7,4 g vs. HIIT85%: 33,6 ± 3,8 g vs. NT: 35,7 ± 16,1 g; FGRUPO = 0,09, 
p > 0,05). 
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Tabela 4. Média da temperatura ambiente (°C) durante os exercícios 
incrementais (pré- e pós-intervenção) e durante o início, metade e final 
da intervenção nos três grupos experimentais. 

Grupo
s 

Exercíci
o Pré 

Exercíci
o Pós 

1ª 
sessã

o 

Sessão 
intermediári

a 

Última 
sessã

o 

HIIT100% 
32,10 ± 

0,04 
32,10 ± 

0,05 
32,10 ± 

0,15 
32,17 ± 0,03 

32,07 ± 
0,05 

HIIT85% 
32,09 ± 

0,04 
32,24 ± 

0,05 
32,35 ± 

0,34 

 
32,13 ± 0,09 
 

 
32,19 ± 
0,14 
 

NT 
32,08 ± 

0,06 
32,09 ± 

0,06 
32,20 ± 

0,10 
31,99 ± 0,13 

31,95 ± 
0,21 

Legenda: HIIT100%: treinamento intervalado de alta intensidade a 100% da 
velocidade máxima; HIIT85%: treinamento intervalado de alta intensidade 
a 85% da velocidade máxima; NT: não treinado. Os dados estão 
expressos em média ± EPM. A média da temperatura ambiente foi 
calculada a partir de dados coletados a cada minuto durante o exercício 
ou exposição passiva ao calor. A sessão intermediária no grupo HIIT100% 
correspondeu à quarta sessão de treinamento; já nos grupos HIIT85% e NT 
correspondeu à quinta sessão de intervenção. 

 

3.1.2 Mudanças na carga de trabalho e parâmetros 
termorregulatórios durante as sessões de intervenção 

 

A carga de trabalho durante as sessões de treinamento nos 
dois grupos HIIT aumentou durante as 2 semanas de intervenção 
(FMOMENTO = 1051,7; p < 0,001, figura 2). O grupo HIIT85% 
apresentou maiores cargas nos três momentos avaliados: 
primeira, intermediária e última sessão de treinamento (FGRUPO = 
7,43; p < 0,05). Além disso, a carga de trabalho total foi 60% maior 
no grupo HIIT85% em comparação ao grupo HIIT100% (Figura 2B). 
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Figura 2. Carga de trabalho (J) durante a 1ª, do meio e última sessão de 
treinamento nos grupos submetidos ao HIIT (A) e carga de trabalho total 
após todas as sessões de treinamento (B). HIIT100%: treinamento 
intervalado de alta intensidade a 100% da velocidade máxima; HIIT85%: 
treinamento intervalado de alta intensidade a 85% da velocidade máxima. 
Os valores estão expressos em média ± EPM. § denota diferença 
significante do HIIT100% (p < 0,05); # denota diferença significante da 1ª 
sessão de treinamento (p < 0,05).  

A TCOL e a TPELE aumentaram durante a primeira e a última 
sessão de treinamento ou exposição passiva ao calor nos três 
grupos. No entanto, os dois grupos treinados apresentaram 
maiores valores da TCOL no último estágio de exercício na primeira 
(Figura 3A; FINTERAÇÃO = 15,18; p < 0,001) e última sessão (Figura 
3B; FINTERAÇÃO = 24,30; p < 0,001) de treinamento, em comparação 
ao grupo NT. Não houve diferença estatística na TCOL entre os 
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grupos treinados (p > 0,05). Além disso, as duas sessões de 
intervenção geraram o mesmo perfil de alteração na curva da TCOL 

ao longo do tempo no grupo NT; observou-se um aumento inicial, 
seguido de manutenção dessa variável até o final da sessão. Em 
relação à TPELE, houve interação entre o momento e o grupo na 
primeira (Figura 3C; FINTERAÇÃO = 3,89; p < 0,001) e na última 
sessão (Figura 3D; FINTERAÇÃO = 2,36; p < 0,05). Mas, a análise post 
hoc somente detectou diferença ao longo do tempo nas duas 
sessões nos grupos HIITs (p < 0,001). 

 

Figura 3. Temperatura colônica (A e B) e da cauda da pele (C e D) durante 
a 1ª e última sessão de treinamento ou exposição passiva ao calor. # 
denota diferença significante em relação ao estágio anterior da sessão (p 
< 0.05).  Os valores estão expressos em média ± EPM. * denota diferença 
significativa em relação ao NT do mesmo estágio da sessão (p < 0.05). 
Nota: NT não foi exposto a nenhum tipo de exercício, somente exposto 
ao ambiente quente (32°C) durante o mesmo tempo que os animais do 
HIIT85%. HIIT100%: treinamento intervalado de alta intensidade a 100% da 
velocidade máxima; HIIT85%: treinamento intervalado de alta intensidade 
a 85% da velocidade máxima; TCOL: temperatura colônica; TPELE: 
temperatura da pele da cauda. Eixo “x” descreve os estágios das 
intervenções. 
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Para melhor compreensão das alterações nas 
temperaturas corporais induzidas pelas intervenções, avaliou-se 
as TCOL e TPELE iniciais e finais. Visto que a TPELE inicial é 
influenciada pela postural corporal adotada pelo animal, a mesma 
não foi incluída nesta análise. Dessa forma, a TCOL inicial não se 
diferenciou entre os grupos nas duas sessões de treinamento 
observadas (F = 1,59; p > 0,05; Figura 4A), mas diminuiu na última 
sessão em comparação com a primeira em todos os grupos (F = 
8,46, p < 0,05; Figure 3ª); não foi observada interação entre grupos 
e momentos em relação à TCOL inicial (F = 0,39; p > 0,05). Em 
relação à TCOL final, foi observada interação entre os fatores 
momento e grupo (F = 9,68, p < 0,05). Os grupos HIIT100% e HIIT85% 

tiveram maiores valores nessa variável quando comparados ao 
grupo NT, nas duas sessões de treinamento analisadas (e.g., 

última sessão: HIIT100% 41,03 ± 0,22C vs. HIIT85% 40,90 ± 0,21C 
vs. NT 38,43 ± 0,22 °C; p < 0,05). No entanto, somente o grupo 
HIIT100% apresentou aumento nessa variável na última em relação 
à primeira sessão. Similarmente, observou-se uma interação 
significativa na variação da TCOL (Figura 4C; F = 6.45, p < 0.05), 
com maiores valores sempre observados nos grupos HIIT do que 
no grupo NT. Novamente, somente o grupo HIIT100% apresentou 
maiores mudanças na TCOL na última sessão de treinamento 
quando comparada à primeira sessão.  

Em relação a perda de calor pela cauda, a TPELE final foi 
influenciada significativamente pelo momento (F = 24.56, p < 0.05) 
e grupo (F = 3.68, p < 0.05; Figura 4D), entretanto não houve 
interação entre esses fatores (F = 0.05, p > 0.05).  TPELE final foi 
maior nos grupos HIIT do que no grupo NT na primeira e última 
sessões (última sessão: HIIT100% 36.97 ± 0.28°C vs. HIIT85% 36.78 
± 0.29°C vs. NT: 35.57 ± 0.44°C; figura 4D; p < 0.05). Além do que, 
TPELE final foi maior na última sessão comparada com a primeira 
em todos os grupos. 
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Figura 4. Temperatura colônica no início (A) e no final da intervenção (B), 
variação da temperatura colônica ao longo da intervenção (final-inicia)l; 
C) e temperatura da pele da cauda no final da intervenção (D) durante a 
1ª e última sessão de treinamento ou exposição passiva ao calor. Os 
valores estão expressos em média ± EPM. # denota diferença em relação 
a 1ª sessão de treinamento (p < 0,05); * denota diferença em relação ao 
NT na mesma sessão de treinamento (p < 0.05). HIIT100%: treinamento 
intervalado de alta intensidade a 100% da velocidade máxima; HIIT85%: 
treinamento intervalado de alta intensidade a 85% da velocidade máxima; 
TCOL: temperatura colônica; TPELE: temperatura da pele da cauda.  

Para a melhor compreensão da relação entre a 
termorregulação e a carga de trabalho desempenhada pelos 
animais, foi calculada a razão entre a variação da TCOL e a 
distância percorrida para cada sessão de intervenção (Fig. 5). Esta 
razão está inversamente associada à eficiência termorregulatória. 
Diferenças significativas para o momento e o grupo foram 
observadas para essa variável (Figura 5A; FGRUPO = 7.21, p < 0.05; 
FMOMENTO = 108.91, p < 0.001). Ocorreu uma redução da razão nos 
dois grupos submetidos ao HIIT na última sessão de treinamento 
em comparação à primeira sessão (p < 0.001). O grupo HIIT100% 

apresentou maiores valores da razão entre a variação da TCOL e a 
distância percorrida nas duas sessões de treinamento avaliadas, 
em comparação ao grupo HIIT85% (p < 0.05). Quando a razão foi 
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analisada ao longo de todas as sessões de treinamento, essa 
variável apresentou uma redução inicial na 3ª sessão de 
treinamento no grupo HIIT100% (F = 23.99; p < 0.001; Figura 5B) e 
na 5ª sessão no grupo HIIT85% (F = 12.18; p < 0.001; Figura 5C). 

 

Figura 5. Razão entre a variação da TCOL e a distância percorrida (A; 
°C/Km) durante a 1ª e última sessão de treinamento no calor (32°C), ou 
durante todas as sessões do  HIIT100% (B) e do HIIT85% (C). Os valores 
estão expressos em média ± EPM. # denota diferença em relação à 1ª 
sessão de treinamento (p < 0,05); § denota diferença em relação ao 
HIIT100% (p < 0.05). HIIT100%: treinamento intervalado de alta intensidade 
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a 100% da velocidade máxima; HIIT85%: treinamento intervalado de alta 
intensidade a 85% da velocidade máxima; TCOL: temperatura colônica. 

 

 3.1.3 Mudanças no desempenho aeróbio e em parâmetros 
termorregulatórios após as intervenções 
 

A análise estatística revelou interação entre grupo e 
momento para a carga de trabalho durante os exercícios 
incrementais até a fadiga (F = 8,39; p < 0,05; Figura 6). A carga de 
trabalho no primeiro exercício incremental (pré-intervenção) não 
foi diferente entre os grupos. No entanto, os dois grupos 
submetidos ao HIIT apresentaram maiores desempenhos 
aeróbicos no exercício incremental pós-intervenção em 
comparação com o exercício pré-intervenção. As mudanças 
induzidas pelas 2 semanas de intervenção foram similares entre 
os grupos submetidos ao HIIT; no entanto, ambos apresentaram 
maiores alterações do que o grupo NT (HIIT100%: 86,5 ± 21,5 J vs. 
HIIT85%: 130,4 ± 20,4 J vs. NT: 7,9 ± 20,9 J; F = 8,39; p < 0,05). 

 

Figura 6. Carga de trabalho durante os exercícios incrementais até a 
fadiga voluntária no ambiente de 32°C, realizados nos momentos pré- e 
pós-intervenção (J). Os valores estão expressos em média ± EPM. # 
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denota diferença em relação ao momento pré-intervenção (p < 0.05). 
HIIT100%: treinamento intervalado de alta intensidade a 100% da 
velocidade máxima; HIIT85%: treinamento intervalado de alta intensidade 
a 85% da velocidade máxima; NT: não treinado. 

Como esperado, a TCOL e a TPELE aumentaram 
constantemente durante todo o exercício incremental pré-
intervenção (Figura 7A e C); estes aumentos foram similares entre 
os grupos. Embora uma interação entre grupo x momento para 
TCOL tenha sido observada no segundo exercício incremental 
(FINTERAÇÂO = 2,79; p < 0,001; Figura 7B), a análise post hoc não 
conseguiu identificar a diferença entre as médias dos grupos. 
Além disso, para a TPELE, as observações feitas no momento pré-
intervenção foram semelhantes àquelas observadas para a TCOL. 
Durante o incremental realizado após período de intervenção, foi 
encontrada influência somente do momento (F = 163,40; p < 
0,001; Figura 7D), mas do grupo (F = 0,06; p > 0,05). Dessa forma, 
a partir de 10 minutos após o início do exercício, todos os grupos 
exibiram aumentos progressivos na TPELE que persistiram até o 
momento da fadiga. 
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Figura 7. Temperatura colônica (A e B) e da pele da cauda (C e D) durante 
os exercícios incrementais até a fadiga no ambiente quente (32°C), 
realizados nos momentos pré- (A e C) e pós- intervenções (B e D). Os 
valores estão expressos em média ± EPM. # denota diferença em relação 
ao momento pré-exercício (tempo zero; p < 0,05); a: denota diferença em 
relação ao momento pré-exercício (tempo zero; p < 0,05) para o HIIT85%; 
b: denota diferença em relação ao momento pré-exercício (tempo zero; p 
< 0,05) para o HIIT100% e UN. HIIT100%: treinamento intervalado de alta 
intensidade a 100% da velocidade máxima; HIIT85%: treinamento 
intervalado de alta intensidade a 85% da velocidade máxima; NT: não 
treinado. TCOL: temperatura colônica; TPELE: temperatura da pele da 
cauda. 

A TCOL inicial e na fadiga, a variação da TCOL e a TPELE na 
fadiga também foram comparadas entre os grupos e momentos 
(ou seja, primeiro vs. segundo exercício incremental). Não foram 
encontrados efeitos significativos do grupo e nem interação (grupo 
e momento) em nenhuma das variáveis analisadas. No entanto, 
observou-se efeito significativo em relação ao momento nas 
variáveis TCOL inicial (F = 10,42; p < 0,05; Figura 8A) e variação da 
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TCOL (F = 5,56; p < 0,05; Figura 8C); o mesmo efeito não foi 
observado para as variáveis TCOL (Figura 8B; F = 0,06 p > 0,05) e 
TPELE medidas na fadiga (F = 1,55 p > 0,05; Figura 8D). 

 

Figura 8. A temperatura colônica inicial (A) e fadiga (B), variação da 
temperatura colônica ao longo da intervenção (final-incial; C) e 
temperatura da pele da cauda na fadiga (D) durante os exercícios 
incrementais até a fadiga no calor (32°C), realizados nos momentos pré- 
e pós-intervenção. Os valores estão expressos em média ± EPM. # 
denota diferença em relação ao momento pré-intervenção (p < 0.05). 
HIIT100%: treinamento intervalado de alta intensidade a 100% da 
velocidade máxima; HIIT85%: treinamento intervalado de alta intensidade 
a 85% da velocidade máxima; NT: não treinado. TCOL: temperatura 
colônica; TPELE: temperatura da pele da cauda. 

A razão entre a variação da TCOL e a distância percorrida 
pelos ratos também foi calculada para identificar as alterações na 
eficiência termorregulatória após as 2 semanas de intervenção. 
Essa variável apresentou interação entre o momento e o grupo 
(FINTERAÇÂO = 11,39; p < 0,001), mas a análise post hoc somente 
observou diferença significativa entre os momentos pré- e pós-
intervenção no grupo HIIT85% (p < 0,05). Portanto, não houve 
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diferença significativa entre os três grupos (HIIT100%, HIIT85% e NT) 
independente do momento avaliado (Figura 9A; p > 0,05). Para 
compreender melhor essa resposta, nós decidimos realizar outra 
análise (i.e., calcular a variação entre os momentos pré- e pós-
intervenção para cada grupo e então comparar essas variações). 
Dessa forma, a figura 9B apresenta que ambos os grupos 
submetidos ao HIIT exibiram variação similar na razão e os dois 
grupos foram diferentes do NT (melhoraram a eficiência 
termorregulatória), após as 2 semanas de intervenção (F = 10,49; 
p < 0,001).  

 

Figura 9. Razão entre a variação da temperatura colônica e a distância 
percorrida (°C/Km) durante os exercícios incrementais até a fadiga no 
calor (32°C), realizados nos momentos pré- e pós-intervenção (A). 
Diferença na razão para cada grupo entre  os dois momentos. Os valores 
estão expressos em média ± EPM  # denota diferença em relação ao 
momento pré intervenção (p < 0,05). * denota diferença em relação ao 
NT (p < 0,05). HIIT100%: treinamento intervalado de alta intensidade a 
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100% da velocidade máxima; HIIT85%: treinamento intervalado de alta 
intensidade a 85% da velocidade máxima; NT: não treinado. TCOL: 
temperatura colônica. 

 

3.2 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 2 

 

3.2.1 Temperatura ambiente e massa corporal 
 

A tabela 5 apresenta os valores de temperatura ambiente 

(°C) e de massa corporal (g), medidas durante o exercício 

incremental até a fadiga no calor, antes e após o período de 

intervenção para o delineamento 2. Não houve diferença 

estatística entre os grupos na variável de temperatura ambiente 

pré- (FGRUPO x AMBIENTE: 0,60, p > 0,05; FAMBIENTE: 4,93, p > 0,05; 

FGRUPO: 1,52, p > 0,05) e pós-intervenção (FGRUPO x AMBIENTE: 0,69, 

p > 0,05; FAMBIENTE: 1,03, p > 0,05; FGRUPO: 1,00, p > 0,05), assim 

como na massa corporal pré- (FGRUPO x AMBIENTE: 0,00, p > 0,05; 

FAMBIENTE: 0,92, p > 0,05; FGRUPO: 0,81, p > 0,05) e pós-intervenção 

(FGRUPO x AMBIENTE: 0,22, p > 0,05; FAMBIENTE: 1,50, p > 0,05; FGRUPO: 

0,51, p > 0,05).  

Tabela 5. Temperatura ambiente (°C) e massa corporal (g), medidas nos 
exercícios incrementais até a fadiga no calor, antes e após as 
intervenções de 2 semanas, para todos os grupos. 

Grupos 
TAMB 
Pré 

TAMB 
Pós 

MC 
Pré 

MC 
Pós 

HIIT32°C 
32,15 ± 

0,06 
32,12 ± 

0,05 
274,7 ± 8,5 322,7 ± 9,3 

HIIT24°C 
31,99 ± 

0,04 
32,02 ± 

0,05 
285,1 ± 15,3 342,8 ±15,2 

NT32°C 
32,08 ± 

0,06 
32,30 ± 

0,06 
265,2 ± 5,5 319,8 ± 9,3 

NT24°C 
32,09 ± 

0,05 
31,98 ± 

0,08 
275,3 ± 11,4 328,7 ± 13,1 

Legenda: HIIT32°C: grupo treinamento intervalado no ambiente de 32°C; 
HIIT24°C: grupo treinamento intervalado no ambiente de 24°C; NT32°C: 
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grupo não treinado exposto ao ambiente de 32°C; NT24°C: grupo não 
treinado exposto ao ambiente de 24°C. TAMB: temperatura ambiente. MC: 
massa corporal. Os dados estão expressos em média ± EPM. A média 
da temperatura ambiente foi calculada a partir de dados coletados a cada 
minuto durante o exercício ou exposição passiva ao calor. 

 

3.2.2 Valores das variáveis termorregulatórias, de 
desempenho aeróbio no momento pré-intervenção. 
 

A tabela 6 mostra que nenhuma variável termorregulatória 
e de desempenho estudada apresentou diferenças significativas 
entre os diferentes grupos no momento pré-intervenção. 
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Tabela 6. Variáveis de desempenho aeróbico e termorregulatórias 
durante o exercício incremental até a fadiga voluntária em ambiente 
quente, realizado antes do período de intervenção. 

 

Legenda: Os dados estão expressos como média ± EPM. HIIT32°C: grupo 
treinamento intervalado no ambiente de 32°C; HIIT24°C: grupo treinamento 
intervalado no ambiente de 24°C; NT32°C: grupo não treinado exposto ao 
ambiente de 32°C; NT24°C: grupo não treinado exposto ao ambiente de 
24°C. 

3.2.3 Variáveis de desempenho aeróbio e termorregulatórias 
após período de intervenção 
 

3.2.3.1 Exercício incremental até a fadiga no calor 

 

Após o período de 2 semanas de intervenção, as mesmas 
variáveis foram estudadas e plotadas nas figuras que serão 
apresentadas abaixo. Para o estudo de possíveis respostas 
relacionadas com a aclimatação ao calor durante o exercício, 
foram utilizadas duas formas de exercício: incremental até a fadiga 
voluntária (Figuras 10, 11, 12 e 13) e exercício com velocidade 
constante (17 m/min) e duração pré-estabelecida em 30 min para 
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todos os grupos (Figuras 15, 16 e 17). Os dois protocolos de 
exercício foram realizados em ambiente quente (32°C). Além 
disso, para analisar a eficiência mecânica durante o exercício no 
calor, os animais foram expostos a outro exercício com velocidade 
constante (15 m/min) durante 15 min, dentro de uma esteira que 
possibilitou a mensuração do consumo de oxigênio (Figura 14). 

A figura 10 apresenta a carga de trabalho após o período 
de 2 semanas de intervenção. Os grupos treinados apresentaram 
maiores cargas de trabalho do que os grupos sedentários, 
independente do ambiente ao qual foram expostos durante a 
intervenção (FINTERAÇÃO: 0,95 p > 0,05; FGRUPO: 35,33, p < 0,001; 
FAMBIENTE: 0,71, p > 0,05) (NT24°C: 202,62 ± 17,11 J; NT32°C: 174,06 
± 16,36 J; HIIT24°C: 280,29 ± 20,35 J; HIIT32°C: 282,37 ± 8,96 J).  

 

Figura 10. Carga de trabalho (J) durante o exercício incremental em 
ambiente quente (32°C) até fadiga, realizado após as 2 semanas de 
intervenção. * denota diferença significativa em relação aos grupos não 
treinados (p < 0,001). HIIT: do inglês, Treinamento intervalado de alta 
intensidade. 
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A figura 11 apresenta os valores de TCOL e TPELE ao longo 
do exercício incremental no calor, após o período de intervenção. 
A Figura 10A apresenta que os valores de TCOL aumentaram 
continuamente durante todo o exercício incremental para todos os 
grupos (p < 0,001). No entanto, no momento da fadiga, os grupos 
que treinaram apresentaram maiores valores de TCOL quando 
comparados aos grupos sedentários (FGRUPO x MOMENTO: 6,60, p < 
0,001). Em relação à figura 11B, observou-se maiores valores da 
TPELE durante todo o tempo de exercício nos grupos que foram 
expostos ao ambiente de 32°C, independentemente do status de 
treinamento (FAMBIENTE: 4,93, p < 0,05). Além disso, todos os 
grupos tiveram aumentos contínuos até a fadiga (FMOMENTO: 
119,57, p < 0,001). 
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Figura 11. Temperatura colônica (A) e da pele da cauda (B) durante o 
exercício incremental até a fadiga no calor, após período de intervenção. 
Os dados estão expressos em média ± EPM. # denota diferença em 
relação ao momento pré-exercício (tempo zero; p < 0,05). * denota 
diferença em relação aos grupos não treinados no mesmo momento (p < 
0,05). a denota diferença significativa entre os grupos do ambiente calor 
e temperado (p < 0,05). NT24°C:Grupo não treinado; NT32°C: grupo não 
treinado e exposto ao ambiente de32°C; HIIT24°C: grupo exposto ao 
treinamento intervalado de alta intensidade; HIIT32°C: grupo exposto ao 
treinamento intervalado de alta intensidade e ao ambiente de 32°C. 

Para melhor compreensão das respostas 
termorregulatórias durante o exercício incremental no calor, os 
valores de temperatura foram avaliados no início e na fadiga (Fig. 
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12). A figura 12A apresenta similaridade nas respostas da TCOL 
inicial entre os grupos (FINTERAÇÃO: 0,55, p > 0,05; FGRUPO: 1,94, p 
> 0,05; FAMBIENTE: 0,57, p > 0,05) (NT24°C: 36,6 ± 0,1 °C; NT32°C: 
36,6 ± 0,1 °C; HIIT24°C: 36,4 ± 0,0 °C; HIIT32°C: 36,6 ± 0,0 °C). Além 
disso, no momento da fadiga, a TCOL (Fig. 12B) apresentou 
maiores valores nos grupos treinados quando comparados aos 
grupos não treinados, independente do ambiente ao qual os ratos 
foram expostos (FINTERAÇÃO: 0,47, p > 0,05; FGRUPO: 8,97, p < 0,05; 
FAMBIENTE: 1,41, p > 0,05) (NT24°C: 41,42 ± 0,23 °C; NT32°C: 41,51 ± 
0,21 °C; HIIT24°C: 41,83 ± 0,13 °C; HIIT32°C: 42,17 ± 0,12 °C). Da 
mesma forma, os valores de delta da TCOL (final – inicial) também 
apresentaram maiores valores nos grupos treinados (Fig. 12C; 
FINTERAÇÃO:  0,057, p > 0,05; FGRUPO: 11,37, p < 0,05; FAMBIENTE: 
0,46, p > 0,05). A figura 12D mostra que os grupos que foram 
expostos ao ambiente quente tiveram menores valores da TPELE 
no momento da fadiga, independente do status de treinamento 
(FINTERAÇÃO: 0,10, p > 0,05; FGRUPO: 0,61, p > 0,05; FAMBIENTE: 3,95, 
p = 0,05) (NT24°C: 35,91 ± 0,45°C; NT32°C: 34,92 ± 0,74°C; HIIT24°C: 
36,56 ± 0,51°C; HIIT32°C: 35,20 ± 0,58°C). 
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Figura 12. Temperaturas corporais (°C) durante o exercício incremental 
em ambiente quente (32°C) até fadiga, após as intervenções de 2 
semanas. Os valores de TCOL no início (A), no momento da fadiga (B) e 
sua variação ao longo do exercício (C), além da TPELE na fadiga (D), foram 
plotados. Os dados estão expressos em média ± EPM. * denota diferença 
significativa em relação aos grupos não treinados (p < 0,05); $ denota 
diferença significativa em relação aos grupos que foram expostos ao 
ambiente de 24°C (p = 0,05). TCOL: temperatura colônica; TPELE: 
temperatura da pele da cauda; HIIT: do inglês, Treinamento intervalado 
de alta intensidade. 

Para melhor compreender as relações entre o 
desempenho aeróbio e a regulação térmica, foi calculada a razão 
entre a variação da TCOL (em °C) dividida pela distância total 
percorrida (em km; Fig. 13). A figura 13A mostra uma redução 
dessa razão nos grupos treinados (FINTERAÇÃO: 2,27, p > 0,05; 
FGRUPO: 12,05, p < 0,001; FAMBIENTE: 0,50, p > 0,05) (NT24°C: 6,79 ± 
0,57°C/km; NT32°C: 7,85 ± 0,53°C/km; HIIT24°C: 5,84 ± 0,56°C/km; 
HIIT32°C: 5,46 ± 0,24°C/km); este resultado significa que os ratos 
treinados apresentaram maior eficiência termorregulatória. 
Somado a isso, a figura 13B também apresenta redução dessa 
variável quando os valores medidos no pós-exercício foram 
subtraídos dos valores pré-intervenção (FINTERAÇÃO: 1,35, p > 0,05; 
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FGRUPO: 12,60, p < 0,001; FAMBIENTE: 0,47, p > 0,05) (NT24°C: 0,84 ± 
0,48°C; NT32°C: 1,80 ± 0,53°C; HIIT24°C:   -0,39 ± 0,60°C; HIIT32°C: 
-0,63 ± 0,44°C). Além disso, esses dados representam correlação 
inversa com os dados de carga de trabalho no mesmo exercício (r 
= -0,79; p < 0,05). Ou seja, as maiores cargas de trabalho atingidas 
estão relacionadas com os menores valores da variável de 
ΔTCOL/Km (que representa maior eficiência termorregulatória). 

 

Figura 13. Razão entre a variação da temperatura colônica e a distância 
percorrida pelos ratos (°C/Km) durante o exercício incremental até a 
fadiga voluntária, realizado no ambiente quente. Valores após período de 
intervenção (A) e valores das alterações induzidas pela intervenção (pré 
– pós; B). Os dados estão expressos em média ± EPM. * denota diferença 
significativa em relação aos grupos não treinados (p < 0,001). TCOL: 
temperatura colônica. 
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Para determinar a eficiência mecânica, e também a 
produção indireta de calor, foi mensurado o consumo de oxigênio 
durante 15 min de exercício de velocidade constante (15 m/min). 
A figura 14 apresenta os valores de VO2 nos 3 min finais do teste, 
após estabilização do mesmo. Pode-se observar que os grupos 
treinados apresentaram menores valores de VO2 quando 
comparados aos não treinados (FINTERAÇÃO: 3,61, p > 0,05; FGRUPO: 
11,23, p < 0,05; FAMBIENTE: 0,27, p > 0,05) (NT24°C: 50,36 ± 0,99 
ml/min/kg^0,75; NT32°C: 51,87 ± 0,97 ml/min/kg^0,75; HIIT24°C: 
48,77 ± 1,31 ml/min/kg^0,75; HIIT32°C: 46,11 ± 1,06 
ml/min/kg^0,75). A eficiência mecânica apresenta que os grupos 
treinados tiveram maiores valores da mesma, após o período de 
intervenção (FINTERAÇÃO: 3,48, p = 0,07; FGRUPO: 14,60, p < 0,001; 
FAMBIENTE: 0,02, p > 0,05) (NT24°C: 0,93 ± 0,02 %; NT32°C: 0,89 ± 
0,01 %; HIIT24°C: 0,98 ± 0,03 %; HIIT32°C: 1,03 ± 0,02 %).  
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Figura 14. VO2 (ml/min/kg^0,75) nos 3 minutos finais do exercício de 
velocidade constante (15 m/min) e tempo fixo (15 min; A) no ambiente 
quente (32°C) e eficiência mecânica (%; B), após as 2 semanas de 
intervenção. Os dados estão expressos em média ± EPM. * denota 
diferença significativa em relação aos grupos não treinados (p < 0,05). 
VO2: volume de oxigênio consumido. 

 

3.2.3.2 Exercício constante e submáximo no calor 

 

Além do exercício incremental até a fadiga, também foi 
realizado um exercício com velocidade constante e submáxima 
(17 m/min) durante 30 min no ambiente quente (32°C), para 
avaliação das respostas termorregulatórias. A padronização da 
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intensidade foi dada pela carga de trabalho fixa, garantindo que os 
parâmetros fisiológicos medidos não eram influenciados pela 
intensidade do exercício. A carga de trabalho realizada pelos 
animais dos quatro grupos foi semelhante durante esse protocolo 
de exercício (FINTERAÇÃO: 0,24, p > 0,05; FGRUPO: 0,53, p > 0,05; 
FAMBIENTE: 1,54, p > 0,05) (NT24°C: 142,9 ± 5,7 J; NT32°C: 139,0 ± 
4,0 J; HIIT24°C: 149,2 ± 6,6 J; HIIT32°C: 140,3 ± 4,0 J).  

A figura 15 apresenta os valores de lactato sanguíneo logo 
após o fim do exercício contínuo e submáximo no calor. Os grupos 
que foram expostos ao ambiente de 32°C apresentaram valores 
significativamente menores do que os grupos expostos ao 
ambiente de 24°C (FINTERAÇÃO: 0,39, p > 0,05; FGRUPO: 0,50, p > 
0,05; FAMBIENTE: 7,36 p < 0,05) (NT24°C: 3,89 ± 0,38 mmol/L; NT32°C: 
2,92 ± 0,23 mmol/L; HIIT24°C: 3,50 ± 0,25 mmol/L; HIIT32°C: 2,90 ± 
0,26 mmol/L). Vale ressaltar que o status de treinamento não 
interferiu no aumento de lactato induzido pelo exercício contínuo, 
submáximo e com mesma carga de trabalho. 

 

Figura 15. Lactato sanguíneo (mmol/L-1) medido logo após o fim do 
exercício contínuo e submáximo no ambiente de 32°C. Os dados estão 
expressos em média ± EPM. $ diferença significativa em relação aos 
grupos que foram expostos ao ambiente de 24°C (p < 0,05). 
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As respostas termorregulatórias ao longo de todo o 
protocolo desse exercício estão representadas na figura 16. A 
figura 16A indica que a TCOL apresentou aumentos mais abrupto 
nos primeiros 9 primeiros minutos de exercício, para os grupos 
treinados. Já os grupos não treinados, tiveram aumentos 
contínuos, no entanto mais lentos do que os grupos treinados 
(FGRUPO x AMBIENTE x MOMENTO: 0,14, p > 0,05; FGRUPO x MOMENTO: 6,83, 
p < 0,001; FAMBIENTE x MOMENTO: 0,37, p > 0,05; FGRUPO x AMBIENTE: 
0,69, p > 0,05). Em relação à TPELE, observou-se aumento 
contínuo para todos os grupos (figura 16B; F FGRUPO x AMBIENTE x 

MOMENTO: 0,71, p > 0,05; FGRUPO x MOMENTO: 0,23, p > 0,05; FAMBIENTE 

x MOMENTO: 0,20, p > 0,05; FGRUPO x AMBIENTE: 0,02, p > 0,05; 
FMOMENTO: 83,22, p < 0,001). 
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Figura 16. TCOL (A) e da TPELE (B) durante o exercício submáximo e 
contínuo no ambiente quente (32°C). Os dados estão expressos em 
média ± EPM. a denota diferença significativa em relação ao momento 
prévio de exercício para os grupos HIIT (p < 0,05). b denota diferença 
significativa em relação ao momento prévio de exercício para os grupos 
não treinados (p < 0,05). # denota diferença significativa em relação ao 
tempo zero (pré-exercício) para todos os grupos.  TCOL: temperatura 
colônica; TPELE: temperatura da pele da cauda. 

Para melhor compreensão dessas repostas, foram 
extraídos os valores de TCOL no início do exercício (Fig. 17 A), ao 
final do exercício (Fig. 17 B), da variação ao longo do exercício 
(Fig. 17 C) e da TPELE ao final do exercício (Fig. 17 D). Em relação 
à TCOL inicial, não foram encontrados efeitos principais de grupo e 
ambiente e nem interação entre os dois fatores. (FINTERAÇÃO: 0,25, 
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p > 0,05; FGRUPO: 0,45, p > 0,05; FAMBIENTE: 2,04, p > 0,05) (NT24°C: 
36,70 ± 0,16°C; NT32°C: 36,54 ± 0,16°C; HIIT24°C: 36,90 ± 0,14°C; 
HIIT32°C: 36,57 ± 0,20°C). Resultados semelhantes foram 
observados para a TCOL ao final do exercício (FINTERAÇÃO: 0,28, p > 
0,05; FGRUPO: 3,43, p = 0,07; FAMBIENTE: 2,22, p > 0,05). No entanto, 
vale ressaltar que houve uma tendência de diminuição da TCOL ao 
final do exercício para os grupos treinados (p = 0,07) (NT24°C: 
40,65 ± 0,30°C; NT32°C: 40,40 ± 0,24°C; HIIT24°C: 40,31 ± 0,17°C; 
HIIT32°C: 39,78 ± 0,29°C). Quando observada a variação da TCOL, 
identificou-se um menor aumento da mesma ao longo do exercício 
nos grupos que treinaram (FINTERAÇÃO: 0,04, p > 0,05; FGRUPO: 6,56, 
p < 0,05; FAMBIENTE: 0,37, p > 0,05) (NT24°C: 3,95 ± 0,31°C; NT32°C: 
3,86 ± 0,20°C; HIIT24°C: 3,40 ± 0,22°C; HIIT32°C: 3,21 ± 0,16°C). A 
análise da TPELE ao final do exercício constante e submáximo no 
ambiente de 32°C não indicou a existência de efeitos principais de 
grupo e ambiente e nem interação entre os dois fatores 
(FINTERAÇÃO: 1,19 p > 0,05; FGRUPO: 0,26, p > 0,05; FAMBIENTE: 0,22, 
p > 0,05) (NT24°C: 34,05 ± 0,75°C; NT32°C: 34,43 ± 0,39°C; HIIT24°C: 
34,41 ± 0,51°C; HIIT32°C: 33,43 ± 0,75°C). 

 

Figura 17. Temperaturas corporais (°C) durante o exercício submáximo e 
contínuo no ambiente quente (32°C), após as 2 semanas de intervenção. 
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Valores de TCOL no início (A), ao final (B) e sua variação ao longo do 
exercício (C), além da TPELE ao final do exercício (D). Os dados estão 
expressos em média ± EPM. * denota diferença significativa em relação 
aos grupos não treinados (p < 0,05). TCOL: temperatura colônica; TPELE: 
temperatura da pele da cauda. 

Para melhor compreensão das respostas 
termorregulatórias induzidas pelo exercício contínuo realizado a 
uma mesma carga de trabalho no calor, também foi calculado a 
razão entre a variação da TCOL dividida pela distância percorrida 
(em °C/km). Conforme os resultados apresentados na figura 18, 
os grupos treinados tiveram menores valores dessa razão (ou 
seja, apresentaram maiores eficiência termorregulatória) quando 
comparados aos não treinados (FINTERAÇÃO: 0,04 p > 0,05; FGRUPO: 
6,56 p < 0,05; FAMBIENTE: 0,37, p > 0,05) (NT24°C: 7,75 ± 0,60°C/km; 
NT32°C: 7,57 ± 0,40°C/km; HIIT24°C: 6,67 ± 0,43°C/km; HIIT32°C: 6,29 
± 0,33°C/km). Na mesma direção, o acúmulo de calor também foi 
menor no exercício submáximo e contínuo no ambiente quente, 
somente para os grupos que treinaram. 

 

 

Figura 18. A razão entre a variação da TCOL pela distância percorrida 
(°C/km) durante o exercício submáximo e contínuo no ambiente quente 
(32°C), após as 2 semanas de intervenção. Os dados estão expressos 
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em média ± EPM.  * denota diferença significativa em relação aos grupos 
não treinados (p < 0,05).  TCOL: temperatura colônica. 

 

3.3 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL 3 

 

3.3.1 Massa corporal e massa total do tecido adiposo 
 

No delineamento 3, os animais foram expostos ao mesmo 
protocolo de treinamento intervalados de alta intensidade ou à 
mesma exposição ao calor que os animais pertencentes ao 
delineamento 2. Quarenta e oito horas após a última sessão das 
intervenções, os ratos foram sacrificados e foi realizada a remoção 
do músculo sóleo para análises futuras. Esses grupos não 
apresentaram diferenças em relação à massa corporal antes do 
período de intervenção (FINTERAÇÃO: 0,17, p > 0,05; FGRUPO: 0,87 p 
> 0,05; FAMBIENTE: 3,70, p = 0,06) (NT24°C: 243,80 ± 12,42 g; NT32°C: 
255,50 ± 5,20 g; HIIT24°C: 247,83 ± 6,61 g; HIIT32°C: 266,00 ± 6,65 
g). A tabela 7 apresenta os valores médios da massa corporal, da 
massa total de tecido adiposo (g) e da porcentagem de tecido 
adiposo corporal após o período de 2 semanas de intervenção. 
Como observado na tabela, os valores de massa corporal (g), de 
massa total do tecido adiposo (g) e de porcentagem do tecido 
adiposo corporal, após período de intervenção, não se diferiram 
entre os grupos.  
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Tabela 7. Massa corporal (°C), massa de tecido adiposos total (g) e tecido 
adiposo corporal (%) 48h após as intervenções de 2 semanas, para todos os 
grupos. 

 

Legenda: TR32°C: grupo treinamento no ambiente de 32°C; TR24°C: grupo 
treinamento no ambiente de 24°C; SED32°C: grupo sedentário e exposto ao 
ambiente de 32°C; SED24°C: grupo sedentário e controle. MC: massa 
corporal; EPM: erro padrão da média; TAT: tecido adiposo total; INTER: 
interação; GR: grupo; AMB: ambiente
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3.3.2 Expressão do RNAm da HSP70 e da PGC-1α 
 

Quarente e oito horas após o término das intervenções, 
também foi avaliada uma possível adaptação fenotípica muscular, 
caracterizada pela expressão de dois genes: HSP70 e PGC-1alfa. 
Esses resultados podem ser observados na figura 19. 

A figura 19A apresenta os valores médios da expressão 
gênica da HSP70, 48 h após a última sessão de intervenção para 
todos os grupos. Observa-se que os grupos expostos ao ambiente 
de 32°C tiveram menores valores de RNAm desse gene, 
independentemente do status de treinamento (FINTERAÇÃO: 0,01, p 
> 0,05; FGRUPO: 0,39 p > 0,05; FAMBIENTE: 5,78, p < 0,05) (NT24°C: 
8,3 ± 3,0 U.A.; NT32°C: 2,3 ± 2,2 U.A.; HIIT24°C: 6,6 ± 3,5 U.A.; 
HIIT32°C: 1,0 ± 0,9 U.A.). A figura 19B mostra que os grupos que 
treinaram tiveram maiores expressões de RNAm da PGC-1α, 48 h 
após a última intervenção, do que os ratos que não treinaram, 
independentemente do ambiente ao qual foram expostos 
(FINTERAÇÃO: 1,04, p > 0,05; FGRUPO: 10,80 p < 0,05; FAMBIENTE: 3,75, 
p = 0,06) (NT24°C: 2,7 ± 0,3 U.A.; NT32°C: 2,3 ± 0,2 U.A.; HIIT24°C: 
4,5 ± 0,4 U.A.; HIIT32°C: 3,2 ± 0,4 U.A.). Como o fator ambiente 
demonstrou uma tendência de efeito para esse gene, foi realizado 
teste T de amostras independentes para comparação direta entre 
os grupos. O teste T somente demonstrou efeito, mais uma vez, 
entre o grupo treinado vs. não treinado (NT24°C vs. HIIT24°C: t-valor: 
-3,01, p < 0,05; e NT24°C vs. NT32°C: t-valor:0,82; p > 0,05). 
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Figura 19. Expressão relativa dos RNAm dos genes HSP70 (A) e do 
PGC-1α (B), 48 horas após a última sessão de intervenção. Os dados 
estão expressos em média ± EPM.  * denota diferença significativa em 
relação aos grupos não treinados (p < 0,05); $ denota diferença 
estatística em relação aos grupos expostos ao ambiente de 24°C (p < 
0,05). Os dados da fig. 18A foram multiplicados por 100 e os da fig. 10B 
foram multiplicados por 1000, para melhorar a visualização. 
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4 DISCUSSÃO 

 

Nessa seção, foram apresentados e discutidos artigos que 
dialogam com os resultados do presente trabalho, incluindo artigos 
que envolvam experimentos realizados com animais de 
experimentação ou seres humanos. Apesar de existirem 
diferenças entre os modelos experimentais, algumas citadas no 
artigo de Wanner  et al., 2015 quando oportuno, os resultados do 
fenômeno estudado com ratos serão comparados com o que já foi 
encontrado com humanos. No entanto, para maior detalhamento 
dos mecanismos do fenômeno investigado, artigos que utilizaram 
animais de experimentação também foram utilizados. Além disso, 
os resultados foram discutidos de acordo com a distribuição dos 
experimentos nos três delineamentos. Vale ressaltar que, aqueles 
resultados já discutidos, não foram abordados novamente no 
delineamento seguinte. 

 

4.1 DELINEAMENTO 1 

 

O delineamento 1 do estudo investigou o efeito de diferentes 
estratégias de aclimatação ao calor, que consistiram de exposição 
passiva a um ambiente quente e de dois diferentes protocolos de 
HIIT realizados neste mesmo ambiente quente, sobre as 
respostas termorregulatórias e o desempenho aeróbio de ratos 
submetidos a um exercício incremental até a fadiga. Como 
esperado, a nossa primeira hipótese foi confirmada, uma vez que 
ratos submetidos aos protocolos de HIIT exibiram maior carga de 
trabalho e eficiência termorregulatória no exercício incremental 
pós-intervenção do que ratos expostos passivamente ao calor. Em 
contrapartida, a hipótese de que um protocolo de HIIT 
caracterizado por intensidades mais altas de corrida induziria 
maiores adaptações termorregulatórias e melhorias de 
desempenho aeróbio não foi confirmada. No entanto, um aspecto 
novo do presente estudo é o fato de que a adaptação ocorreu mais 
rapidamente (com menos sessões de treinamento no HIIT100%), 
conforme evidenciado pela melhora na eficiência termorregulatória 
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já na terceira sessão de treinamento; esta melhora somente 
ocorreu na quinta sessão do HIIT85%. Entretanto, as observações 
de que o maior estresse térmico durante as sessões de 
intervenção (estimado a partir do cálculo da eficiência 
termorregulatória; Figura 4) representa uma melhor adaptação 
relacionada à aclimatação ao calor contradizem nossa segunda 
hipótese. Visto que, as diferenças encontradas no estresse 
térmico durante as sessões de intervenção entre os grupos HIIT, 
não resultou em diferentes respostas termorregulatórias e de 
desempenho aeróbio após o período de intervenção. 

Os animais não treinados não apresentaram adaptações 
termorregulatórias claras ou melhora no desempenho aeróbio 
após 2 semanas de exposição passiva ao calor. A única 
adaptação observada foi a redução da TCOL inicial durante as 
sessões de intervenção e no teste incremental pós-intervenção. 
No entanto, esse resultado pode gerar diferentes interpretações, 
as quais serão discutidas mais abaixo. De qualquer forma, fica 
claro que 10 sessões de exposição passiva ao calor, com duração 
entre 27 e 51 min/sessão, não fornecem estímulos térmicos 
suficientemente fortes para aclimatar os ratos. Estudo prévio de 
aclimatação passiva ao calor mostra que 5 dias ininterruptos de 
exposição ao ambiente de 37°C são suficientes para gerar 
aclimatação (SAREH et al., 2011). No entanto, o tempo de 
exposição e a temperatura ambiente utilizados neste estudo foram 
maiores do que aqueles utilizados no presente trabalho, podendo, 
portanto, justificar os resultados diferentes. Além disso, Sareh et 
al. (2011) não mediram o desempenho aeróbio dos camundongos. 

Com o intuito de identificar qual é o protocolo mais efetivo 
na promoção de aclimatação ao calor, foram comparadas duas 
intervenções com 2 diferentes protocolos de HIIT no calor. Nós 
acreditávamos que o HIIT100% seria o protocolo que induziria maior 
estresse térmico por conta da maior intensidade das sessões de 
treinamento e, portanto, promoveria aclimatação ao calor mais 
efetiva do que o HIIT85%. Aparentemente, o maior estresse 
termorregulatório observado no grupo HIIT100% (apresentado pela 
fig. 4A) foi contrabalanceado pela maior carga de trabalho no 
HIIT85%, resultando em respostas termorregulatórias e de 
desempenho similares após 2 semanas de intervenção. Apesar de 
ter sido encontrada uma melhora na eficiência termorregulatória 
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com menos sessões no HIIT100% (Fig 4B), respostas semelhantes 
entre os grupos HIIT100% e HIIT85% foram observadas ao final das 
intervenções. É importante deixar claro aqui, que as diferenças 
temporais encontradas entre os grupos HIIT parecem não estar 
sendo causadas por artifício matemático pela comparação na 
ANOVA de 1 via (sete sessões do HIIT100% e dez sessões do 
HIIT85%). Pois, após verificação e comparação estatística das 7 
primeiras sessões do grupo HIIT85%, só foi observada diferença 
entre a 1ª e 7ª sessão; não foi observada diferença em sessões 
anteriores da 3ª, como encontrado no HIIT100%. Dessa forma, 
reforça a evidência de que o HIIT100% teve uma redução do 
estresse térmico em menos sessões do que no HIIT85%. 

Devido ao aumento da massa corporal durante o período 
de intervenção, foi calculada a carga de trabalho para comparar, 
de maneira mais precisa, as mudanças no desempenho aeróbio 
entre os grupos. Os dados obtidos indicam que ambos os 
protocolos de HIIT aumentaram similarmente a carga de trabalho 
no exercício incremental após 2 semanas de intervenção., apesar 
da carga de trabalho ter sido 60% maior ao longo de todo o 
treinamento no HIIT85% e as maiores intensidades do treinamento 
estarem registradas no HIIT100%. Existem poucos trabalhos que 
verificaram o efeito do volume e da intensidade em relação a 
melhoras de desempenho aeróbio no modelo experimental 
utilizado. Estudo recente que comparou o efeito do volume e da 
intensidade em treinamentos contínuos aeróbios (8 semanas em 
ambiente temperado), reportou que treinamentos contínuos com 
maiores variações de intensidades parecem estar mais 
relacionadas com maiores cargas de trabalho, do que treinamento 
com variações nos volumes (duração das sessões), após período 
de intervenção (TEIXEIRA-COELHO et al., 2017).  Além disso, 
outro estudo apresentou que o treinamento intervalado de alta 
intensidade resulta em maiores ganhos de VO2 e de volume 
sistólico comparado aos treinamentos contínuos e moderada-
baixa intensidade (HELGERUD et al., 2007). Portanto, os dois 
estudos citados apresentam evidências de que a intensidade 
parece estar mais relacionada com o desempenho aeróbio do que 
o volume do treinamento. No entanto, esses estudos não 
reproduzem o desenho experimental do atual estudo, pois não 
fazem comparações, das variáveis estudadas, com diferentes 
treinamentos intervalados: maior intensidade ou maior volume, 
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como no atual estudo. Dessa forma, parece que a maior 
intensidade do HIIT100% foi compensada pelo maior volume (tempo 
total da sessão) e a maior carga de trabalho do HIIT85%, 
resultando, portanto, em respostas de desempenho aeróbio 
similares entre os grupos.  

Considerando que os ratos do grupo HIIT100% foram 
submetidos a um número menor de sessões de treinamento que 
tiveram menor duração, e que uma adaptação termorregulatória 
foi observada mais rapidamente neste grupo (HIIT 100%: 3ª sessão; 
HIIT85%: 5ª sessão) (Fig. 4), é razoável sugerir que o protocolo 
HIIT100% foi mais tempo-eficiente do que o protocolo HIIT85% nas 
duas semanas investigadas. Além disso, as diferenças no 
estresse térmico dos ratos observadas entre os grupos durante as 
sessões de treinamento (Fig. 4) estão de acordo com os 
resultados de estudos envolvendo humanos e ratos (GIBSON et 
al., 2016; KUNSTETTER, A. C. et al., 2014; TANAKA; YANASE; 
NAKAYAMA, 1988). Esses três estudos indicaram a existência de 
uma relação direta entre aumento da intensidade do exercício e o 
aumento do estresse térmico. É importante notar que as 
características do exercício utilizado (intensidade e duração), 
associadas com o estresse térmico ambiental, resultou em 
estresse térmico não compensável, condição caracterizada pela 
incapacidade de o rato dissipar o calor metabólico produzido, o 
que leva ao aumento ininterrupto da TCOL durante o esforço físico 
(SAWKA et al., 2011; WANNER et al., 2015). 

A TCOL inicial foi reduzida nos grupos treinados. No 
entanto, o mesmo efeito foi observado no grupo NT, sugerindo que 
todos os três protocolos, incluindo a exposição passiva ao calor, 
induziram adaptações. Esta redução da temperatura interna em 
repouso é comumente reportada em protocolos de aclimatação ao 
calor realizados em humanos (MAGALHAES et al., 2010; 
NIELSEN et al., 1993). Entretanto, no atual estudo, relacionar a 
redução da TCOL pré-exercício a uma adaptação causada pela 
aclimatação ao calor merece cautela. Antes da avaliação da TCOL 
inicial, existe a inserção do sensor colônico e, portanto, a 
manipulação no animal. Este procedimento representa um 
estresse psicológico que aumenta a temperatura corporal em 
animais dessa espécie (EIKELBOOM, 1986; KUNSTETTER, et al., 
2017). Dessa forma, não podemos descartar a hipótese de que 
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esta redução da TCOL inicial foi causada pela habituação do rato a 
esse estímulo estressor. Portanto, a pergunta se a redução da 
TCOL inicial foi mediada pela aclimatação ao calor ou pela 
habitação ao manuseio deve ser melhor investigada com o uso de 
tecnologias não invasivas (telemetria) ou incluindo um novo grupo 
controle (sem treinamento e sem exposição ao calor). Este grupo 
controle foi incluído no delineamento 2 do atual trabalho. 

A TCOL, mensurada no momento da fadiga durante o 
exercício incremental pós-intervenções, foi similar entre os grupos. 
No entanto, o tempo transcorrido até que esse valor de 
temperatura fosse atingido foi menor nos grupos HIIT em 
comparação ao grupo NT. Isso significa que os grupos que 
treinaram no calor aumentaram a eficiência termorregulatória, pois 
apresentaram uma alteração similar na TCOL induzida pelo 
exercício com maiores valores de carga de trabalho. Estudos 
prévios com humanos reportaram que indivíduos aclimatados ao 
calor exercitam-se por períodos mais longos antes de atingirem 
uma temperatura corporal de 40,5°C (NIELSEN, et al., 1993). A 
melhoria da eficiência termorregulatória observada no presente 
trabalho pode ter sido resultado de adaptações na dissipação e/ou 
na produção de calor. Esta última, foi melhor discutida no 
delineamento 2. 

A melhora na perda de calor não evaporativa 
aparentemente não está por trás da melhora na eficiência 
termorregulatória após os dois protocolos de HIIT no presente 
trabalho. Esses achados confirmam as observações de que ratos 
com alta capacidade intrínseca aeróbia possuem maior eficiência 
termorregulatória, mas sem alteração da perda de calor pela 
cauda, em relação a ratos com capacidades aeróbias padrão e 
baixa (RABELO et al., 2018). Entretanto, Santiago et al. (2016) 
encontraram resultados diferentes daqueles do estudo atual, uma 
vez que observaram aumento na perda de calor não evaporativa 
de ratos durante exercício incremental até a fadiga, realizado após 
8 semanas de treinamento aeróbio com velocidade constante. No 
entanto, todas as sessões de treinamento e de exercícios 
incrementais foram realizadas em ambiente temperado. Além 
disso, os animais estudados (ratos Wistar) eram mais novos (4 
semanas de idade no início do experimento) do que aqueles 
utilizados no trabalho atual; essas diferenças metodológicas 
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podem explicar os diferentes resultados encontrados. É 
importante ressaltar que a perda de calor não evaporativa através 
da cauda é dependente da vasodilatação cutânea que aumenta a 
condutividade térmica da pele e favorece a troca de energia por 
convecção (ROMANOVSKY, 2018). No entanto, a convecção é 
mais relevante em ambientes temperados, pois aumenta o 
gradiente entre a pele e o ambiente, facilitando essa troca de calor.  

Estudo recente relatou que a vasodilatação da pele da 
cauda não explica totalmente a perda de calor em ratos 
(MALHEIROS-LIMA et al., 2018). Estes pesquisadores relataram 
que ratos submetidos à desnervação da artéria caudal 
apresentavam prejuízos marcantes na perda de calor através da 
cauda, mas um aumento “normal” da temperatura interna induzido 
pelo exercício. Portanto, diferenças em vias alternativas para a 
dissipação de calor que não a vasodilatação da pele da cauda (por 
exemplo, vasodilatação da orelha e evaporação através da 
respiração) poderiam explicar a melhoria da eficiência 
termorregulatória em ratos treinados. A vasodilatação da orelha 
pode ser uma via funcional para a dissipação de calor durante o 
exercício, embora sua eficácia nunca tenha sido investigada sob 
tais condições. Em relação à perda de calor evaporativa, existem 
evidências que a evaporação da água a partir do trato respiratório 
depende da intensidade do exercício (TANAKA; YANASE; 
NAKAYAMA, 1988) e que, portanto, esta via também pode 
contribuir para a termorregulação de ratos submetidos ao 
exercício. Além disso, estudos com humanos apresentam melhora 
na capacidade evaporativa após treinamento no calor 
(MAGALHÃES,  et al., 2010; NIELSEN, et al., 1997). Uma perda 
de calor por evaporação facilitada pode ser particularmente 
relevante para os animais, ou humanos, que se exercitam em 
ambientes quentes, já que a evaporação é a única via de 
dissipação de calor possível contra um gradiente térmico. Além 
disso, o comportamento de espalhar saliva sobre o corpo é um 
importante mecanismo termolítico adjunto, particularmente em 
ambientes quentes (HAINSWORTH, 1968). Digno de nota, é 
provável que a importância desta via termolítica seja menor 
durante a corrida em esteira, porque os ratos são incapazes de 
espalhar saliva sobre sua pele enquanto estão correndo 
(SHELLOCK; RUBIN, 1984). Em conjunto, as informações 
mencionadas logo acima indicam que não podemos descartar que 
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os ratos treinados tenham maior perda de calor por evaporação a 
partir do trato respiratório do que os ratos NT, o que também 
poderia explicar as diferenças entre grupos na eficiência 
termorregulatória. 

Como a perda de calor na cauda não foi melhorada após 
os dois protocolos de HIIT, sugerimos que a eficiência mecânica 
possa ter sido maior e, consequentemente, a produção de calor 
metabólico possa ter sido menor em ratos treinados. Essa 
sugestão é corroborada por um relato anterior mostrando que três 
diferentes protocolos de treinamento aeróbio, consistindo de 
corridas realizadas em velocidade submáxima e constante, 
melhoram a eficiência mecânica de ratos (TEIXEIRA-COELHO et 
al., 2017). Mudanças induzidas pelo treinamento físico na 
eficiência mecânica podem resultar de adaptações centrais e 
periféricas. As adaptações centrais incluem alterações nas 
neurotransmissões dopaminérgica e serotoninérgica no caudado-
putâmen (RABELO et al., 2017), uma área envolvida no controle 
motor e na motivação para o exercício. Já as adaptações 
periféricas incluem melhoras na técnica de corrida e na 
transferência de energia elástica durante ciclos de alongamento e 
encurtamento (SAUNDERS et al., 2004), bem como um conteúdo 
mitocondrial aumentado, o que resulta em capacidade respiratória 
muscular aumentada (HOLLOSZY, 2008). Alguns desses 
aspectos foram estudados e, portanto, serão discutidos com mais 
profundidade nos próximos delineamentos do presente trabalho. 

A prescrição da intensidade das sessões de treinamento 
tendo como base velocidades relacionadas à velocidade máxima, 
conforme realizado no presente estudo, também é tipicamente 
usada em humanos (SILVA et al., 2017; SMITH; COOMBES; 
GERAGHTY, 2003). Assim, os presentes achados são sugestivos 
de que os humanos também experimentam adaptações 
termorregulatórias após serem submetidos ao HIIT em ambientes 
quentes. Finalmente, mais estudos em ratos são necessários para 
entender melhor os mecanismos cerebrais e moleculares 
subjacentes às adaptações induzidas pelo treinamento de 
intensidade elevada e / ou aclimatação ao calor e o atual modelo 
proposto pode ser uma ferramenta importante para esses estudos. 
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Como fechamento da discussão do primeiro delineamento, 
concluímos que os dois protocolos do HIIT realizados no calor 
induzem maiores adaptações termorregulatórias e melhor 
desempenho aeróbio do que a exposição passiva ao calor. Mesmo 
existindo diferenças no estresse térmico durante as sessões de 
treinamento, essas adaptações relacionadas à aclimatação ao 
calor (ou seja, maior eficiência termorregulatória e carga de 
trabalho durante o exercício incremental) são semelhantes entre 
os dois protocolos HIIT, pelo menos no período investigado no 
presente estudo. Curiosamente, a maior eficiência 
termorregulatória em ratos submetidos ao HIIT parece ocorrer na 
ausência de uma melhora na perda de calor na cauda, de modo 
que o efeito da produção metabólica de calor, influenciado pelo 
treinamento e/ou pela exposição passiva ao calor, pode ter 
influenciado na eficiência termorregulatória. Além disso, vale 
ressaltar que a alta intensidade, oferecida pelo treinamento 
proposto, pode ter uma contribuição mais efetiva na adaptação 
referente a esse fenômeno estudado: aclimatação ao calor. Assim, 
considerando o menor número de sessões e a menor duração 
dessas sessões no HIIT100% do que no HIIT85%, o HIIT100% parece 
ser uma estratégia mais eficiente para induzir a aclimatação ao 
calor. 

 

4.2 DELINEAMENTO 2 

 

O delineamento 2 desta tese investigou o efeito do ambiente e 
do treinamento de alta intensidade sobre as respostas 
termorregulatórias e o desempenho aeróbio de ratos submetidos 
a um exercício até a fadiga. Diferentemente do primeiro 
delineamento, os ratos também foram submetidos a um exercício 
com mesma carga de trabalho (i.e., corrida de velocidade 
constante) em ambiente quente, após as duas semanas de 
intervenção. A nossa primeira hipótese foi que o grupo que treinou 
no calor teria maiores adaptações termorregulatórias e de 
desempenho aeróbio do que os outros grupos experimentais. Esta 
hipótese foi negada, uma vez que o treinamento de alta 
intensidade (HIIT) gerou adaptações nas variáveis 
termorregulatórias e no desempenho, de maneira independente 
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do ambiente ao qual os animais foram expostos. Portanto, o 
ambiente onde os experimentos foram realizados parece não ser 
um fator determinante para que o HIIT promova adaptações 
características da aclimatação ao calor. É importante destacar que 
essas observações foram feitas nos dois protocolos de corrida 
avaliados (i.e., incremental até a fadiga e corrida em velocidade 
constante e submáxima). Além disso, a partir dos resultados do 
primeiro delineamento, nossa segunda hipótese era que a 
eficiência termorregulatória estaria relacionada com a adaptação 
da produção metabólica de calor; esta hipótese foi confirmada, 
pois os grupos que se aclimataram por meio da realização de 
treinamento, tiveram menor consumo de oxigênio durante corrida 
com velocidade constante no ambiente quente, após o período de 
intervenção 

Com o intuito de observar um possível efeito somatório da 
exposição ao ambiente quente e do treinamento de alta 
intensidade nas adaptações características da aclimatação ao 
calor, 4 grupos experimentais foram formados, possibilitando 
assim avaliar apenas o efeito isolado do ambiente quente (NT32°C), 
do treinamento (HIIT24°C) e efeito somatório desses dois fatores 
(HIIT32°C), além do grupo controle (NT24°C), sobre as mesmas 
variáveis termorregulatórias e de desempenho já investigadas no 
delineamento 1. Para melhor avaliação dessas possíveis 
adaptações, foi incluído nesse delineamento mais dois protocolos 
de exercício no ambiente quente; ambos com velocidade 
submáximas e constantes, no entanto, utilizados para avaliar 
respostas diferentes. Um protocolo de exercício foi utilizado para 
avaliar as respostas termorregulatórias durante exercício com 
mesma carga de trabalho para todos os grupos, o outro, 
possibilitou estudar outras respostas adaptativas que não foram 
estudadas no delineamento 1, tais como as alterações na 
eficiência mecânica e na produção metabólica de calor. 

A Tabela 6 apresenta a homogeneidade da amostra no início 
do período de intervenção, como esperado. Isso reforça que, os 
efeitos encontrados, e discutidos abaixo, estão relacionados com 
a intervenção de 2 semanas. 

As adaptações termorregulatórias e de desempenho 
observadas aconteceram nos grupos treinados, independente do 
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ambiente a que foram expostos durante as sessões de 
treinamento. Dessa forma, o presente trabalho apresenta como 
novidade que o treinamento intervalado de alta intensidade, pelo 
menos em ratos, parece acarretar em adaptações importantes 
relacionadas à aclimatação ao calor sem a necessidade da 
exposição simultânea ao ambiente quente, achado que difere da 
nossa hipótese inicial. Estes resultados estão em desacordo com 
estudos anteriores realizados com seres humanos, os quais 
apontam que o treinamento e a exposição ao ambiente quente, em 
conjunto, são fatores importantes para a aclimatação efetiva ao 
calor e para a melhora da tolerância ao exercício em ambiente 
quente (COHEN; GISOLFI, 1982; LORENZO et al., 2010; SAWKA 
et al., 2011). Em particular, o estudo de LORENZO et al. (2010) 
mostrou que somente o treinamento aeróbio (10 sessões com 
intensidade de 50% VO2máx) realizado em ambiente quente (40°C) 
promoveu melhoras importantes no desempenho aeróbio (medido 
através do desempenho em exercício realizado em intensidade 
auto-selecionada, e através da medida do limiar de lactato e 
VO2máx) e em algumas medidas termorregulatórias (como 
temperatura corporal interna); esses resultados não foram 
encontrados quando o mesmo treinamento foi realizado no 
ambiente temperado. No entanto, este estudo investigou atletas 
bem treinados e realizou a aclimatação ao calor, utilizando 
treinamento contínuo e de intensidade mais baixa do que aquela 
utilizada no trabalho atual. Vale lembrar que realizamos a 
prescrição da intensidade das sessões de treinamento, de forma 
relativas à velocidade máxima alcançada no exercício incremental 
até a fadiga, realizado sob as mesmas condições ambientais nas 
quais o treinamento foi realizado. Ou seja, o grupo que treinou no 
ambiente temperado foi submetido ao exercício incremental no 
mesmo ambiente e, portanto, obteve maior valor de velocidade 
máxima atingida (HIIT24°C: 26,3 ± 0,9 m/min) do que o grupo que 
treinou no ambiente quente (HIIT32°C:24,4 ± 0,5 m/min). Observa-
se que a velocidade relativa foi igual nos dois ambientes, embora 
a velocidade absoluta não tenha sido. Essas características do 
nosso treinamento, velocidades-relativas semelhantes e absolutas 
diferentes, podem ter contribuído para respostas de aclimatação 
ao calor semelhantes observadas nos grupos treinados. 

Outro ponto relevante observado nessa etapa do estudo foi 
que o consumo de oxigênio e, consequentemente, a produção de 
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calor sofreram influência somente do treinamento. A redução 
dessas variáveis, observada após o período de intervenção, 
demonstra que a produção aeróbia de energia foi otimizada para 
um mesmo estímulo (intensidade e volume) de exercício realizado 
em ambiente quente. Estudos prévios com humanos indicam que 
o treinamento intervalado de alta intensidade promove aumentos 
mais rápidos do VO2máx e maximiza a melhora nas atividades de 
enzimas mitocondriais musculares (GIBALA; MCGEE, 2008; 
LAURSEN; JENKINS, 2002; ROSS; LEVERITT, 2001), 
adaptações que podem justificar a melhora do metabolismo 
aeróbio. O treinamento utilizado no presente estudo caracteriza-
se por intensidades (ou velocidades, no caso da corrida) mais altas 
e volumes baixos durante as sessões de exercício físico. Acredita-
se que a maior capacidade do sistema cardiorrespiratório 
acontece quando se exercita em intensidades próximas da 
máxima velocidade aeróbia (BUCHHEIT; LAURSEN, 2013). No 
trabalho atual, utilizou-se valores próximos (95%) e iguais à 
velocidade máxima atingida no protocolo de exercício incremental 
até a fadiga. Este protocolo caracteriza-se por aumentos da 
velocidade a cada 3 minutos de corrida. Estudo prévio do 
laboratório demonstrou que o trabalho realizado durante este 
exercício incremental apresenta associação positiva e significativa 
com o VO2máx de ratos não treinados (PICOLI et al., 2018; 
TEIXEIRA-COELHO et al., 2017). Portanto, os resultados obtidos 
neste trabalho parecem estar relacionados com a alta intensidade 
aeróbia do treinamento estipulado. 

Cabe lembrar que o VO2máx não foi medido no estudo atual, 
pois, durante a realização de estudo piloto, verificou-se a 
existência de mortalidade de animais em até 24 horas após o 
término do exercício incremental até a fadiga no calor. Existem 
relatos na literatura de morte causada por choque hipertémico 
(termo não técnico, insolação) em atletas expostos a longos 
períodos de exercício em condições extremas (temperatura 
ambiente e umidade altas) (NAVARRO et al., 2017). Esse quadro 
caracteriza-se por acúmulo rápido de calor corporal, devido à 
incapacidade de se dissipar todo o calor produzido a partir do 
metabolismo ou ganho a partir do ambiente, resultando em 
desnaturação de enzimas e danos celulares (ARMSTRONG, 
2007). O VO2MAX foi medido em câmara metabólica específica para 
roedores; esta, por sua vez, é totalmente vedada, o que pode ter 
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resultado em alta umidade durante o exercício no calor, além da 
alta temperatura à qual os ratos foram expostos durante o 
exercício (32°C). Portanto, a partir desta observação, optou-se por 
somente avaliar o consumo de oxigênio em intensidades 
submáximas (15 m/min). 

O VO2 medido durante um exercício com velocidade 
constante e submáxima possibilita a determinação da eficiência 
mecânica (SAUNDERS et al., 2004). Teixeira e colaboradores 
(2017) também observaram melhora na eficiência mecânica da 
corrida após treinamento aeróbio contínuo de 8 semanas em 
ratos. Somado a essa informação, o estudo de Rabelo et al (2019) 
observaram que os ratos que corriam por maior tempo (maior 
capacidade intrínseca ao exercício) tinham um menor aumento da 
temperatura interna para cada distância percorrida (ou seja 
melhorou a eficiência termorregulatória), além de melhorar a 
eficiência mecânica para corrida. O que nos leva a pensar que 
possivelmente existe uma relação inversa entre essas duas 
variáveis: consumo de oxigênio e eficiência termorregulatória. Ou 
seja, quanto maior o consumo de oxigênio, para o mesmo estímulo 
de exercício, menor será a eficiência termorregulatória. Essa 
correlação não foi realizada pelo atual estudo, pois essas medidas 
foram realizadas em diferentes protocolos de exercícios, por 
limitações metodológicas, o que dificulta essa conclusão. No 
entanto, essas evidências, em conjunto, reforçam que 
possivelmente a menor produção de calor ao longo do exercício 
pode ter contribuído para melhor eficiência termorregulatória 
durante o exercício no calor O mais interessante é que a exposição 
crônica ao ambiente quente parece nada ter contribuído para esse 
efeito. Além disso, o VO2 em exercício constante e submáximo 
também representa medida de economia de corrida (SAUNDERS 
et al., 2004). Corredores com boa economia de corrida utilizam 
menos consumo de oxigênio para mesma carga externa, e 
existem dados na literatura associando essa variável como um 
melhor preditor para desempenho aeróbio do que o VO2MÁX 
(MORGAN; MARTIN; KRAHENBUHL, 1989). Considerando todos 
os pontos discutidos acima, para melhor aprofundamento das 
adaptações relacionadas com a exposição passiva crônica ao 
calor e efeitos metabólicos do treinamento intervalado aeróbio, no 
delineamento 3 foi discutido sobre as alterações fenotípicas 
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relacionadas com esse protocolo de aclimatação ao calor 
(treinamento intervalado e ambiente quente). 

A aclimatação ao calor alcançada por meio de exposições 
passivas ao ambiente quente pode gerar adaptações na 
dissipação e na produção de calor (HOROWITZ; KODESH, 2010). 
Estudos indicam que a produção metabólica de calor fica mais 
eficiente após protocolos de aclimatação passiva ao calor (com 
pelo menos 5 dias de exposição à temperatura ambiente de 34°C 
(HOROWITZ, 2003). No entanto, no nosso trabalho esses valores 
reduzidos em repouso não foram encontrados. A nossa intenção 
não era investigar os efeitos da aclimatação em situações basais 
e, em função disso, a metabolismo dos ratos não foi medido 
durante um período prolongado de repouso. De maneira indireta, 
temos uma evidência que 7 sessões de exposição passiva ao calor 
não altera o metabolismo basal de ratos; observou-se que o grupo 
que foi somente exposto ao ambiente quente (sem realizar 
treinamento) não teve alterações de valores no consumo de 
oxigênio no momento pré-exercício. Mas, este resultado pode ser 
justificado pelo tempo curto de exposição dos ratos ao calor em 
comparação com os outros trabalhos.  

Além dos comentários acima, Fransesconi et al (1982), 
utilizando modelo animal com rato, demonstraram que a 
aclimatação ao calor passiva (até 4 semanas de exposição ao 
calor de 35°C) não melhora a tolerância do exercício no calor. E 
concluem que o mecanismo que gera adaptação à exposição 
passiva ao calor está relacionado com a redução do fluxo 
sanguíneo pela cauda durante o exercício. Como durante o 
exercício existe uma maior demanda de fluxo sanguíneo para o 
músculo, esse efeito pode ser alterado e/ou sobreposto pelo 
exercício. Interessantemente, esses dados também foram 
encontrados no atual trabalho. Animais que foram expostos ao 
calor, tiveram reduções da TPELE durante exercício incremental até 
a fadiga no calor. No entanto, somente os animais expostos ao 
calor e ao treinamento (ao mesmo tempo) tiveram maior 
desempenho aeróbio no calor. Ou seja, mesmo que o efeito da 
exposição isolada ao calor tenha gerado adaptações 
termorregulatórias (redução da TPELE) durante o exercício no 
mesmo ambiente, o treinamento intervalado parece ter invertido, e 
sobressaído, o efeito negativo da exposição passiva ao calor, 
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gerando maior tolerância do exercício em ambientes quentes. 
Essa discussão apresenta mais uma evidência do efeito do 
treinamento intervalado sobre as respostas adaptativas da maior 
tolerância do exercício no calor e aclimatação ao calor. 

Após os pontos acima discutidos, parece que o treinamento 
intervalado sobrepôs os efeitos da exposição passiva ao calor, 
quando avaliado em exercício. Existem outros trabalhos com 
humanos que investigaram o efeito do treinamento intervalado de 
alta intensidade no calor, no entanto, não investigaram 
especificamente os efeitos isolados e combinados do ambiente e 
do treinamento intervalado (KELLY et al., 2016; PETERSEN et al., 
2010; RACINAIS, SEBASTIEN et al., 2012; REEVE, T; GORDON, 
R; LAURSEN, P.B; JASON, 2019). Dessa forma, as possíveis 
relações com as adaptações termorregulatórias e o desempenho 
aeróbio não ficam claras nesses estudos. Além disso, os 
tradicionais protocolos de aclimatação ao calor e treinamento 
utilizam os tradicionais exercícios com intensidades baixa-
moderada e contínuos (JAMES et al., 2017; KARLSEN et al., 2015; 
KEISER et al., 2015; LORENZO et al., 2010; NIELSEN, B. Y. B. et 
al., 1993; NIELSEN, BODIL et al., 1997; RACINAIS, SEBASTIEN 
et al., 2014; RACINAIS, SÉBASTIEN et al., 2015), dificultando a 
avaliação do efeito da alta intensidade sobre as adaptações 
relacionadas com o fenômeno estudado. 

Para avaliar os possíveis efeitos termorregulatórios 
relacionados com os tradicionais efeitos da aclimatação ao calor 
com o treinamento intervalado em ambiente quente, utilizou-se 
dois protocolos diferentes de exercício no calor. O primeiro 
protocolo observou as respostas termorregulatórias até a fadiga, 
e no segundo protocolo de exercício, essas mesmas respostas 
termorregulatórias, foram observadas durante exercício contínuo 
e submáximo (com mesma velocidade e tempo de exercício) para 
todos os animais. Neste último protocolo de exercício, os animais 
foram estimulados a correr com a mesma carga de trabalho para 
todos os grupos, durante 30 minutos, portanto, as respostas 
termorregulatórias podiam ser observadas sem a influência da 
intensidade (esta foi melhor discutida no parágrafo abaixo) e do 
tempo do exercício agudo. Após o enunciado acima, observou-se 
que nos dois protocolos de exercício no calor as respostas de 
eficiência termorregulatória e de variação da TCOL foram similares. 
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Ou seja, foi observada melhora da eficiência termorregulatória e 
menor aumento da TCOL somente nos grupos treinados, nos dois 
protocolos de exercício (incremental e constante). Essas 
observações reforçam que a intervenção foi efetiva para os grupos 
que treinaram, independente da temperatura ambiente ao qual 
estavam expostos. No entanto, a redução da TPELE, nos grupos 
expostos ao calor, somente foi observada quando os animais 
foram expostos ao exercício incremental até a fadiga (Fig. 10 e 
11). A TPELE pode ter maior influência da intensidade do que do 
volume (tempo) do exercício, portanto não sendo observada sua 
alteração após exercício com intensidade constante. Tornando-se, 
portanto, dependente do protocolo de exercício. Cabe lembrar que 
esse estudo foi o primeiro a avaliar as respostas 
termorregulatórias, relacionadas com a aclimatação ao calor com 
treinamento intervalado no ambiente quente, em dois protocolos 
diferentes de exercício no calor. Portanto, a discussão com outros 
estudos torna-se restrita e ineficaz. De qualquer forma, outros 
estudos, com enfoque nas variações termorregulatórias durante 
exercício no calor com diferentes intensidades e durações, seriam 
necessários para afirmar essa hipótese levantada. 

Logo após o protocolo de exercício submáximo e contínuo, 
observou-se que a média do lactato sanguíneo foi menor do que 
4mmol/L para todos os grupos.  Manchado, et al (2005) 
observaram que a máxima fase estável do lactato em ratos wistar 
é de 3.9mmol/L. Considerando esses achados com o do atual 
trabalho, pode-se dizer que todos os grupos exercitaram-se em 
intensidades similares e abaixo da máxima fase estável. O que 
contribuí para caracterizar que esse protocolo de exercício para 
avaliar a aclimatação ao calor possui, além de similar carga de 
trabalho, também mesmo estímulo de intensidade relativa para 
todos os grupos. Isso facilita a visualização das respostas frente 
ao estímulo da intervenção de 2 semanas (efeito crônico) e não do 
exercício (efeito agudo) utilizado para avaliar essas respostas. 
Além disso, interessantemente, o valor do lactato sanguíneo foi 
menor nos grupos expostos ao calor. A redução do lactato 
sanguíneo no sangue pode estar relacionada com a menor 
produção ou maior recaptação do lactato pelos tecidos durante o 
exercício de baixa-média intensidade (como o qual eles estavam 
expostos) (HALL, 2010; ZOULOUMIAN; FREUND, 1981a, b). 
Alguns estudos mostraram que durante exercícios no calor a 
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concentração de lactato no sangue é maior (DE BARROS et al., 
2011; FINK, W.J; COSTILL, D L; HANDEL, 1975). Fink et al (1975) 
além dessa resposta, observaram aumento da taxa de glicogênio, 
nessas mesmas condições. Portanto, concluem que o aumento da 
concentração de lactato e da taxa de glicogênio é resultado da 
hipóxia muscular causada pela redução do fluxo sanguíneo local, 
ou seja, aumento da produção de lactato nessas condições 
ambientais de exercício. Esses efeitos não foram estudados a 
longo prazo, como no atual estudo. Além disso, no nosso estudo 
o fluxo sanguíneo (medido pela TPELE) não sofreu alteração nos 
grupos expostos ao calor. Ou seja, a resposta de redução do 
lactato sanguíneo foi independente da redução da TPELE nesse 
exercício. Pode-se, portanto, pensar que a redução do lactato 
sanguíneo, após exposição passiva ao calor, pode ter relação com 
a melhora da remoção do mesmo durante o exercício submáximo 
e constante no calor. Além disso, uma terceira observação a partir 
desses resultados, foi que os ratos aclimatados parecem não ter 
relação com alteração da via anaeróbia. Visto que, os grupos que 
obtiveram melhor tolerância do exercício no calor (HIIT24°C e 
HIIT32°C; medido pela carga de trabalho após intervenção) não 
correspondem aos mesmos grupos que tiveram maior 
concentração do lactato sanguíneo em exercício com estímulo 
padronizado (NT24°C e HIIT24°C). Parece, portanto que essa via 
energética não influenciou a maior tolerância do exercício no calor. 

Vale a pena evidenciar alguns pontos reproduzíveis, e outros 
diferentes, em relação aos delineamentos 1 e 2 desse trabalho. 
Observamos similaridade nas respostas de eficiência 
termorregulatória e da carga de trabalho após a finalização dos 
dois delineamentos iniciais dessa tese. Consideramos essas 
variáveis como as mais representativas para o estudo do 
fenômeno analisado. Pois representa a tolerância do exercício no 
ambiente quente (carga de trabalho) e como o sistema 
termorregulatório responde durante o exercício (eficiência 
termorregulatória), após período de intervenção. Portanto, a 
reprodutibilidade dessas variáveis mostra que os protocolos de 
aclimatação ao calor apresentam respostas sólidas e concisas. 
Somado a isso, correlação apresentada entre essas duas 
variáveis, apresenta uma mais uma evidência de que a melhora 
do desempenho aeróbio no calor tem relação com a melhor 
eficiência termorregulatória encontrada nos animais que 
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treinaram. Além de facilitar o uso do mesmo protocolo para outros 
estudos de interesse sobre o tema. Outras respostas foram 
diferentes entre os delineamentos. No delineamento 2 observou-
se aumento na TCOL no momento da fadiga nos grupos treinados, 
após período de intervenção. Na primeira parte desse estudo 
(delineamento 1), esse efeito não foi observado. Mesmo que essa 
resposta não tenha sido reproduzida, a mesma não apresentou 
resultados antagônicos, apenas diferentes. Vale lembrar que, de 
acordo com o estudo de Rabelo et al (2019), animais que tem 
maior capacidade intrínseca ao exercício podem atingir maiores 
valores de temperatura interna. Isso pode justificar as diferenças 
entre os dois grupos de animais utilizados nos dois delineamentos 
experimentais; sendo essas informações importantes para serem 
consideradas em estudos futuros.  

Como fechamento da discussão do segundo 
delineamento, concluímos que as adaptações termorregulatórias 
(eficiência termorregulatória e TCOL) e de desempenho aeróbio 
(carga de trabalho) encontradas no delineamento 1 parecem ser 
decorrentes do treinamento intervalado e não da exposição ao 
calor. No entanto, com os resultados do delineamento 3, essas 
evidências foram também discutidas no próximo capítulo da 
discussão. Além disso a maior eficiência termorregulatória parece 
estar relacionada com o menor consumo de oxigênio, ou menor 
produção metabólica de calor; e esta também só foi observada nos 
grupos treinados, independente da temperatura do ambiente ao 
qual foram expostos. Interessantemente, mesmo que encontrado 
alguns efeitos da exposição ao calor (redução do lactato 
sanguíneo e TPELE), esses efeitos parecem ter sidos 
contrabalanceados pelo treinamento intervalado, seu efeito 
sobressaiu em relação à melhora da eficiência termorregulatória e 
de desempenho aeróbio do exercício no calor. Podendo, esta, ser 
influenciada pela alta intensidade ocasionada pelos protocolos de 
treinamentos intervalados. 

 

4.3 DELINEAMENTO 3 
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O delineamento 3 do atual estudo investigou os efeitos das 
adaptações fenotípicas após protocolo de aclimatação ao calor 
idêntico ao delineamento 2, sobre dois genes: HSP70 e PGC-1α. 
Nessa parte do estudo também foi investigada a possível 
alteração do tecido adiposo após período de intervenção, entre os 
grupos. Como hipótese desse delineamento, pensamos que a 
expressão da HSP70 fosse estar aumentada nos grupos 
aclimatados, além da maior expressão da PGC-1α nos grupos 
treinados. Sendo que essas expressões seriam maiores nos 
grupos que receberam calor mais treinamento. No entanto, nossa 
hipótese foi confirmada pela metade. Os resultados dessa parte 
do estudo apresentam que a alteração da expressão da HSP70 
nos grupos expostos ao calor e a alteração da expressão da PGC-
1α nos grupos treinados, demonstram alterações fenotípicas 
independentes e que esses dois estímulos específicos em 
conjunto, não parecem ter relação com o efeito de maior tolerância 
ao exercício no calor encontrada nos delineamentos anteriores. 
Mais uma vez, somente o treinamento parece ter influenciado as 
respostas fenotípicas após protocolo de aclimatação ao calor com 
treinamento intervalado em ambiente quente. 

As alterações fenotípicas estudadas foram discutidas, 
inicialmente, de forma separada, depois de forma conjunta, em 
parágrafos subsequentes. A discussão da HSP70 foi realizada 
primeiro, pois representa de forma tradicional a alteração 
fenotípica associada com a termotolerância. 

A redução da expressão de RNAm da HSP70 nos grupos 
expostos ao calor, independentemente do nível de treinamento, 
representa resultado diferente ao que foi hipotetizado. Obsevou-
se alteração na expressão gênica das HSPs em tecidos do 
coração (ASSAYAG et al., 2010; MALOYAN, A; PALMON; 
HOROWITZ, 1999; MALOYAN, et al., 2005) e do hipotálamo 
(WALTERS et al., 2017) após aclimatação passiva ao calor, em 
ratos. Além disso, outros estudos observam aumento na 
expressão gênica das HSPs após dois tipos de protocolos de 
aclimatação ativa ao calor  caracterizados  por exercícios de 
velocidade fixa (GIBSON et al., 2015) e hipertermia controlada 
(GIBSON et al., 2015; MAGALHÃES, F. D. C. et al., 2010), em 
células do sangue em humanos. Somado a esses estudos, 
Kodesh et al (2011) investigaram as adaptações fenotípicas 
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associadas e isoladas com a exposição crônica ao calor e o 
treinamento contínuo aeróbio, em ratos. Após 30 dias de 
treinamento contínuo aeróbio no calor, observaram alteração da 
expressão da HSP70 nas 3 condições experimentais (exposição 
passiva ao calor, treinamento e exposição ao calor mais 
treinamento) no músculo sóleo. Ou seja, neste estudo, HSP70 
parece ter sido alterada tanto pelo estresse do calor quanto pelo 
metabólico do exercício. Esses resultados não vão ao encontro 
dos resultados do atual trabalho, pois as alterações encontradas 
nessa tese foram somente do efeito do calor; e o exercício não 
alterou essa resposta. Ou seja, o grupo treinado sem exposição 
ao calor não gerou resposta fenotípica para esse gene. No 
entanto, é importante ressaltar que, apesar desse estudo ter 
observado o efeito isolado e combinado dos estímulos 
estressores, os protocolos de exposição passiva e ativa ao calor 
foram diferentes. No nosso estudo, utilizamos o treinamento 
intervalado, que por sua vez, representa maiores intensidades de 
exercício e menor tempo do mesmo. Além disso, técnicas 
diferentes de análise molecular foram utilizadas entre os estudos; 
este ponto foi discutido em parágrafo abaixo.  

Após período de intervenção, também foi observado aumento 
da expressão de RNAm da PGC-1α no sóleo somente nos grupos 
treinados. Outro estudo também corrobora com o efeito 
encontrado no atual trabalho (MASUZAWA et al, 2018). No 
entanto, cabe ressaltar que estes estudos utilizaram treinamentos 
contínuos e de baixa-média intensidade. Somado a isso, foi 
encontrado que a intensidade do exercício parece influenciar a 
expressão gênica (WEN et al., 2014) e o aumento da proteína da 
PGC-1α (OLIVEIRA et al., 2014), após exercício em diferentes 
intensidade em ratos. No entanto, esses trabalhos não 
apresentam o efeito do calor sobre esses resultados. Isso nos leva 
a pensar que o treinamento aeróbio de alta intensidade parece ter 
uma relevância maior sobre a alteração da PGC-1α e esta ter 
gerado efeito sobreposto ao efeito encontrado com a HSP70, 
sobre os aspectos fenotípicos musculares; o que resultou em 
melhora do desempenho aeróbio no calor aos grupos treinados, 
independente da temperatura ambiente ao qual estavam 
expostos. Além disso, têm sido evidenciados que maior expressão 
desse gene está associado com maior biogênese mitocondrial 
(LIN, J; WU, H; TARR, P.T; ZHANG, C; WU, 2002; LIN; 
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HANDSCHIN; SPIEGELMAN, 2005). Dessa forma, podemos 
concluir que o aumento da expressão da PGC-1α pode ter relação 
com a maior quantidade de mitocôndrias nos grupos treinados. 

Além das respostas acima citadas, o estudo do (Kodesh e 
Horowitz (2010) estudaram os efeitos fenotípicos, através de 
técnica de “high-throughput” (mapeamento geral sobre genes 
importantes), de 4 3 grandes grupos de genes que chamaram de: 
genes relacionados com o metabolismo, com citoproteção e com 
a contração muscular. Para tanto, dividiram os animais em 4 
grupos onde foram expostos somente ao calor, somente ao 
treinamento contínuo aeróbio e a ambos, como o atual trabalho. O 
estímulo do treinamento foi de 30 dias com exercício de velocidade 
constante e progressivas entre as sessões (início 35 min, 
10m/min; final 60min, 20m/min) e a exposição ao calor foi em 
ambiente de 34°C por, também, 30 dias. Após período de 
intervenção, observaram que os animais que treinaram no calor 
apresentaram maior amplitude de força e relaxamento muscular 
do que os outros grupos. Além disso, também observaram que 
esse mesmo grupo teve uma maior alteração fenotípica de genes 
relacionados com o metabolismo do que os outros grupos; 
inclusive maior do que o grupo que somente treinou. Portanto, os 
autores concluíram que as adaptações fenotípicas encontradas 
são específicas ao tipo estressor e que, apesar de todos os grupos 
sofrerem alterações em todos os grupos de genes relacionados 
(mas em magnitudes diferentes), somente o grupo que treinou no 
calor aumentou a geração de força no músculo estudado.  Dessa 
forma, os autores concluem que os genes que diferenciam as 
respostas estão relacionados com o metabolismo e não com 
respostas de estresse térmico. Interessantemente, no nosso 
estudo esses resultados não foram tão parecidos, visto que os dois 
grupos que treinaram tiveram o mesmo aumento da expressão 
RNAm do gene associado com o metabolismo (PGC-1α). No 
entanto, cabe lembrar que, como o treinamento utilizado pelo 
estudo foi diferente, possivelmente o treinamento de alta 
intensidade por ter gerado respostas mais expressivas e máximas 
nos dois grupos expostos ao treinamento, no presente trabalho, o 
que representa a diferença dos resultados. 

A interpretação dos resultados dos estudos requer muito 
cuidado e atenção. Primeiro, porque as alterações fenotípicas são 
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complexas vias que acionam fatores de transcrição e, a partir, 
disso, estimulam a formação de novas proteínas (que também são 
reguladas por outras proteínas, como fatores pós-transcricionais). 
Ou seja, as expressões gênicas recebem vários pontos de 
controle de regulação e portanto, vários genes estão envolvidos 
em controles de mesma via. Segundo, porque as técnicas 
utilizadas nos estudos são diferentes o que requer também 
interpretações específicas. Por exemplo, no atual estudo, foi 
realizado a análise de RT-qPCR que mensura a quantidade de 
RNAm presente na célula no determinado momento da extração 
do tecido.  Considerando esses pontos, a técnica utilizada no 
estudo de Kodesh e Horowitz (2010) são de cDNA array. Esta 
última, refere-se ao mapeamento de vários genes ao mesmo 
tempo, portanto menos sensível do que a do atual estudo. Além 
disso, utilizaram 2 animais, de cada grupo estudado, agrupados 
para analisar os resultados.  Ou seja, no nosso trabalho a análise 
foi realizada especificamente para os genes selecionados e com 
quantidades de amostras maiores para cada grupo (6 animais), o 
que representa resultados mais precisos. 

Após os comentários acima, pode-se portanto, interpretar os 
resultados das seguintes maneiras: 1) a redução da expressão da 
HSP70 pode ter acontecido em decorrência do momento ao qual 
o tecido foi extraído. Ou seja, se tivesse sido realizada em outro 
momento (sessões de intervenção anteriores, por exemplo), o 
resultado poderia ter resultado em aumento. 2) Uma segunda 
interpretação para a redução dessa expressão pode ser dada pelo 
papel redundante dessa proteína, ou seja, outras proteínas podem 
estar desempenhando o papel dessa proteína que está diminuída. 
Ou seja, talvez a redução desse subtipo de HSP interaja com 
aumento de outro(s) subtipos. De qualquer forma, mesmo que 
alguns estudos indiquem aumento dessas expressões, o mais 
importante desse resultado encontrado é que existiu alteração 
fenotípica para esse gene e, portanto, o estímulo oferecido (calor) 
parece ser suficiente para estimular a formação de genes 
específicos para citoproteção (como o HSP70). Além disso, no 
protocolo utilizado pelo atual trabalho, esse efeito não foi 
influenciado pelo treinamento intervalado e essa alteração não 
resultou em melhoria na tolerância do exercício no calor. 
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Mesmo que haja diferentes interpretações, esses resultados 
apresentam que a HSP70 teve influência somente do calor e essas 
alterações não parecem influenciar a maior tolerância do exercício 
no ambiente quente (encontrado nos delineamentos 1 e 2 do 
estudo). Além disso, PGC-1α teve respostas fenotípicas 
influenciada somente pelo outro estímulo, o treinamento 
intervalado. É importante destacar que esses resultados foram 
encontrados no mesmo momento em que os outros animais, 
utilizados no delineamento 2, foram expostos ao exercício 
incremental até a fadiga para avaliação das respostas 
termorregulatórias e de desempenho aeróbio. Portanto, podemos 
concluir que o aumento da expressão da PGC-1α parece estar 
relacionada com a maior tolerância do exercício no calor 
observadas. Esses resultados, em conjunto, indicam uma 
adaptação fenotípica específica para cada tipo estressor 
(treinamento intervalado e calor) e que o estímulo do treinamento 
intervalado parece ter predominado, ou sobreposto, ao estímulo 
do calor ao qual os animais desse estudo foram expostos. O mais 
interessante é que o treinamento, talvez por ser de alta 
intensidade, pode gerar respostas fenotípicas tão expressivas que 
são suficientes para resultar em melhora na tolerância ao exercício 
no calor.  

Os resultados do tecido adiposo apresentados no 
delineamento 3, demonstraram que o treinamento não influenciou 
na perda do tecido adiposo, visto que todos os grupos tiveram 
valores similares dessa variável. Estudo apontou redução do 
tecido adiposo total após treinamento intervalado de 10 semanas 
em ratos obesos (MAILLARD et al., 2019). No entanto, o 
treinamento do estudo citado foi maior do que a do presente 
estudo, podendo, portanto, justificar as diferenças dos resultados. 
De qualquer forma, os resultados do atual trabalho apontam que 
essa variável não influenciou os efeitos encontrados e discutidos 
aqui nessa tese. 

 Como conclusão dessa parte da discussão, os dois genes 
estudados sofreram alteração fenotípica após 2 semanas de 
intervenção. A HSP70 parece ter relação com a exposição ao 
calor, já o treinamento intervalado não interferiu a expressão 
desse gene. De forma contrária, o gene da PGC-1α parece 
receber influência somente do treinamento. De forma geral, 
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mesmo que tenha relação da HSP70 com a termotolerância, o 
gene HSP70 não parece ter contribuído para a melhora do 
desempenho aeróbio no calor. No entanto, cabe ressaltar que 
essa resposta parece ser dependente do estimulo estressor e de 
como o estresse ao calor é avaliado (seja em repouso ou 
exercício). Além disso, o treinamento intervalado de alta 
intensidade parece acionar vias moleculares importantes que se 
relacionam com a melhor resposta do exercício no calor. E esses 
resultados demonstraram que a resposta adaptativa desses 
estímulos, mesmo a nível molecular, parece ser estresse-
específico. 

 

4.4 DISCUSSÃO GERAL DOS 3 DELINEAMENTOS 

 

De forma geral, os 3 delineamentos apresentaram que, após 
intervenção de 2 semanas, somente os grupos que treinaram, 
independentemente do ambiente ao qual foram expostos, 
aumentaram o desempenho aeróbio no calor e essa resposta teve 
associação com a melhora da eficiência termorregulatória desses 
grupos. Essa melhora da eficiência termorregulatória parece ter 
relação com a melhora da eficiência mecânica (ou menor 
produção de calor), que por sua vez pode ter relação com a 
adaptação fenotípica associadas com a PGC-1α encontrada após 
exposição dos animais ao mesmo treinamento intervalado de alta 
intensidade. Ou seja, o treinamento de alta intensidade pode ter 
gerado aumento da quantidade de mitocôndrias musculares 
nesses grupos, o que resultou em melhor eficiência mecânica. A 
partir disso, pode-se deduzir que a adaptação do metabolismo 
oxidativo parece ter contribuído para esses resultados. Além 
disso, a exposição ao calor diminuiu a TPELE no exercício 
incremental e a expressão gênica da HSP70, independente do 
status do treinamento com esses animais. Ou seja, mesmo que 
tenha ocorrido adaptação em relação à exposição ao calor, essas 
alterações não parecem ter relação com a melhora do exercício 
no calor. Dessa forma, esses resultados demonstram que as 
adaptações, tanto termorregulatórias, como fenotípicas no sóleo 
são caracterizadas por serem estresse-específico e que as 
adaptações do treinamento aeróbio de alta intensidade parecem 
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prevalecer/sobressair sobre as adaptações da exposição ao calor, 
quando avaliadas seus efeitos em exercício. 

A partir do resumo dos resultados acima descritos, podemos 
concluir que o treinamento intervalado, talvez por ser de alta 
intensidade, parece ter sido suficiente para gerar adaptações 
expressivas importantes, tanto no sistema termorregulatório como 
alterações fenotípicas no sóleo, que resultaram em melhor 
desempenho aeróbio em exercício no calor. Sendo, portanto, uma 
importante ferramenta de redução do estresse térmico, ou seja, de 
aclimatação ao calor. E pode representar uma ferramenta mais 
rápida de adaptação do que outros treinamentos contínuos, ou 
seja, é tempo-eficiente. 
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5 CONCLUSÃO 

 

O treinamento intervalado de alta intensidade acarretou 
modificações no sistema termorregulatório e molecular que 
resultaram em maior eficiência termorregulatoria durante o 
exercício no calor. A melhora oxidativa parece ter contribuído nas 
alterações termorregulatórias encontradas; tanto molecularmente 
(pela alteração da PGC-1α), quanto sistemicamente (melhora na 
eficiência mecânica ou menor produção de calor). O mais 
interessante foi que o treinamento, talvez por ser em alta 
intensidade, acarretou adaptações semelhantes ao da 
aclimatação ao calor e que, portanto, gerou efeito de diminuição 
do estresse térmico em exercícios, tanto constantes como 
incrementais no calor e possibilitou maior desempenho aeróbio em 
ambiente quente, ao menos em ratos. 
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