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RESUMO

De ALMEIDA, Ronaldo André Castelo dos Santos. Influéncia do protocolo de adaptacao ao
calor sobre a funcéo cardiaca e modulacdo autonémica: aclimatacdo ativa versus passiva,
continua versus intermitente. 2023, 55p Dissertacdo (Mestre em Ciéncias Fisioldgicas,
Fisiologia). Instituto de Ciéncias Bioldgicas e da Salde, Departamento de Ciéncias Fisiologicas,

Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2023.

Introducdo: O treinamento aer6bio em ambientes quentes € responsavel por uma
demanda metabolica que impacta no funcionamento cardiaco, especialmente em atletas.
Objetivo: Avaliacdo o impacto do treinamento aerébio e exposicdo a ambientes com altas
temperaturas sobre a funcdo cardiaca de ratos wistar. Metodologia: O protocolo experimental
deste estudo foi aprovado sob registro CEUA/ICBS n° 22/2022. A amostra foi composta por 24
ratos wistar, machos e adultos (60 dias), divididos aleatoriamente para compor 0S grupos:
Controle de curta exposi¢cdo (CTRLc), controle de longa exposicdo (CTRLL), curta exposicdo
exclusiva ao calor (CALc), longa exposicéo exclusiva ao calor (CALL), curta exposic¢éo ao calor
e treinamento aerobio (CATRc) e longa exposi¢cdo ao calor e treinamento aerébio (CATRL). A
funcéo cardiaca foi analisada através do método de coracdo isolado de Langendorff. A atividade
elétrica foi avaliada através do eletrocardiograma (ECG) e, a partir deste, foi analisada a
variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC). O protocolo de treinamento consistiu na realizacao
de treinamento aerdbio em esteira rolante com camara de aquecimento integrada, desenvolvida
neste laboratorio. A avaliacdo da temperatura corporal foi aferida por termémetro retal e as
medidas tomadas imediatamente ap0s o teste de esteira. A exposicado ao calor ocorreu por meio
da permanéncia na camara de aquecimento com temperatura de 32C (+ 0,5). Resultados:
Observou-se que a exposicdo passiva por 4 semanas promoveu reducdo na frequéncia cardiaca
(FC) em CALL (Pré vs. Pos; p<0,05) e CATRL (Pré vs. Pos; p<0,05). A PDVE d o grupo CALL
apresentou valores significativamente maiores comparado a CTRLL e CATRL (p<0,05). Ja
CATR_ apresentou valores mais baixos na PDVE quando comparado a CTRLL e CAL_ (p<0,05).
Ao avaliar a temperatura coldnica (Tcol) e o tempo de permanéncia na esteira rolante, todos 0s
grupos apresentaram valores maiores comparados a0 momento prévio a aplica¢do dos protocolos
(Pré vs. P0s; p<0,05). No ECG o intervalo RR foi maior em ambos o0s grupos quando
comparados ao CTRLL (Pré vs. Pés; p<0,05), assim como o componente de muito baixa
frequéncia (VLF) da anélise de VFC (Pré vs. Pos; p<0,05). Discussdo A hipdtese de que a

exposicao passiva sem associagdo com o treinamento aerébio pode contribuir para aclimatacéo
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foi demonstrada com a reducdo da FC ao final do periodo experimental, apesar de ainda
demonstrar maior PDVE, o que sugere algum grau de estresse pelo calor apos 4 semanas. A
andlise da VFC demonstrou maior acdo parassimpatica, através do aumento de RR, e
consequente menor simpatica sobre o coragdo, além de aumento no VLF que esta associado a
retirada de acdo simpatica e ajustes termorregulatorios. A PDVE menor em CATRL sugere que a
associacdo do calor com o exercicio traz beneficios ao desempenho que podem estar relacionados
com alteracdes na cinética dos canais idnicos responsaveis pela fase 4 do potencial de acdo nas
celulas P do nodo sinoatrial. Conclusdo: Baseado nos resultados desse estudo, compreende-se
que a exposicao passiva ao calor associada ao treinamento aerobio confere adaptacées, propde

seguranca e vantagens fisioldgicas para o desempenho atlético.

Palavras-chave: Estresse térmico, termorregulacdo, funcdo cardiaca, treinamento aerdbio.
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ABSTRACT

De ALMEIDA, Ronaldo André Castelo dos Santos. Influence of heat adaptation protocol on
cardiac function and autonomic modulation: active versus passive, continuous versus
intermittent acclimatization. 2023, 55p Dissertation (Master Science in Physiology,
Physiological Sciences) Institute of Biology and Health Sciences, Department of Physiological
Sciences, Federal Rural University of Rio de Janeiro, Seropédica, 2023.

Introduction: Aerobic training in hot environments is responsible for a metabolic demand that
impacts cardiac functioning, especially in athletes. Objective: To evaluate the impact of
aerobic training and exposure to high temperature environments on the cardiac function of
Wistar rats. Methodology: The experimental protocol of this study was approved under
registration CEUA/ICBS n° 22/2022. The sample consisted of 24 Wistar rats, male and adult
(60 days), randomly divided to compose the groups: Short exposure control (CTRLC), long
exposure control (CTRLL), short exclusive exposure to heat (CALC), long exclusive heat
exposure (CALL), short heat exposure and aerobic training (CATRC), and long heat exposure
and aerobic training (CATRL). Cardiac function was analyzed using the Langendorff isolated
heart method. The electrical activity was evaluated through the electrocardiogram (ECG) and,
from this, the heart rate variability (HRV) was analyzed. The training protocol consisted of
performing aerobic training on a treadmill with an integrated heating chamber, developed in
this laboratory. Body temperature was measured using a rectal thermometer and measurements
were taken immediately after the treadmill test. Exposure to heat occurred by staying in the
heating chamber at a temperature of 32°C (+ 0.5). Results: It was observed that passive
exposure for 4 weeks promoted a reduction in heart rate (HR) in CAL. (Pre vs. Post; p<0.05)
and CATRy (Pre vs. Post; p<0.05). The LVDP of the CALL group showed significantly higher
values compared to CTRLL and CATRL (p<0.05). CATRL, on the other hand, presented lower
values in PDVE when compared to CTRL. and CAL_ (p<0.05). When evaluating the colonic
temperature (Tcol) and the time spent on the treadmill, all groups showed higher values
compared to the moment prior to the application of the protocols (Pre vs. Post; p<0.05). On the
ECG, the RR interval was greater in both groups when compared to the CTRL_ (Pre vs. Post;
p<0.05), as well as the very low frequency component (VLF) of the HRV analysis (Pre vs.
Post; p <0.05). Discussion The hypothesis that passive exposure without association with
aerobic training can contribute to acclimatization was demonstrated with the reduction in HR at

the end of the experimental period, despite still demonstrating higher LVDP, which suggests



some degree of heat stress after 4 weeks . The analysis of the HRV showed greater
parasympathetic action, through the increase in RR, and consequent lower sympathetic action
on the heart, in addition to an increase in the VLF that is associated with withdrawal of
sympathetic action and thermoregulatory adjustments. The lower LVDP in CATRL suggests
that the association of heat with exercise brings benefits to performance that may be related to
changes in the kinetics of the ion channels responsible for phase 4 of the action potential in the
P cells of the sinoatrial node. Conclusion: Based on the results of this study, it is understood
that passive exposure to heat associated with aerobic training confers adaptations, proposes

safety and physiological advantages for athletic performance.

Keywords: Thermal stress, thermoregulation, cardiac function, aerobic training.
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1 - INTRODUCAO

O corpo humano possui grande capacidade de adaptacdo ao calor. Diversos fatores
influenciam na capacidade de adaptacdo e tolerdncia a ambientes desfavoraveis com altas
temperaturas. Dentre 0s mais importantes estdo a umidade relativa do ar, tempo de exposi¢ao ao
calor, duracéo e intensidade da atividade realizada e a vestimenta.

A suscetibilidade da exposicdo a ambientes quentes e extremos vem aumentando no
mundo. O aumento do aquecimento global tem colocado pessoas ao redor do mundo sob
condicbes nunca antes vividas. O estresse térmico provocado pelo calor aumenta na
morbimortalidade se comparado a condi¢des normotérmicas (WHO, 2015; CRANDALL;
WILSON, 2015), por outro lado a adaptacdo pode reduzir o risco atual e futuro na
morbimortalidade (WHO, 2015). Em um documento revisado pela WHO e publicado em 2022,
“Perdas econdmicas, pobreza e desastres”, foi alertado que as altas temperaturas sdo a quarta
maior causa de desastres no mundo, afetando 97 milhdes de pessoas e causando 166.346 mortes.
Além do efeito mais importante que foram as perdas de vidas, as temperaturas elevadas causaram

prejuizos econdmicos estimados em U$ 61 bilhdes.

2

7t

EEENEEEREN

f ﬂ- "\
563 = - ‘b g &
ws ]:{'_;Y,qﬂ e

Figura 1. Numero de desastres no mundo entre 1998 e 2017 (Perdas econdmicas, pobreza e DESATRES,
Organizacdo Mundial da Saude, 2022). Tradugdes da lingua ingesa: Flood, enchente; Storm, tempestade;
Earthquake, terremoto; Extreme temperature, temperaturas extremas; Landslide, deslizamento de terra;
Drought, seca; Wildlife, vida selvagem; Volcanic activity, atividade vulcanica; Mass movement (dry),
degelo.

Os efeitos deletérios do calor podem ser minimizados pela adaptacéo, seja ela planejada
ou espontanea. A adaptacdo pode ocorrer resultante da inducdo sazonal de exposic¢do ao calor,
chamada de aclimatizacdo, ou pode ser induzida de forma artificial/planejada, aclimatagéo
(KENNY, et al. 2018). A aclimatagdo favorece a tolerancia a altas temperaturas em uma

exposicdo subsequente quando observado em homens, sejam jovens ou idosos (ARMSTRONG,;



KENNEY, 1985). Tais achados corroboram a hipo6tese de que a aclimatagdo é importante ndo
somente para um melhor desempenho esportivo, mas também para uma melhor qualidade de
vida.

Os efeitos do aumento da temperatura média no planeta possibilitam por um lado uma
maior janela de aproveitamento das estagcOes de clima mais quente em regides onde a temperatura
é mais fria, porém em regides quentes o desafio da pratica esportiva é ainda maior. Nas regides
mais quentes em especial, a mudanca climatica esta associada com o seguinte aumento de riscos
relacionados a saude para atletas em particular: estresse térmico, exposicdo a radiacao
ultravioleta, exposicdo a alérgenos, exposicao a poluentes atmosféricos, propagacao de vetores e
reservatorios naturais (SCHNEIDER; MUCKE, 2021).

As alteracOes fisioldgicas promovidas pela exposicdo ao calor sdo manifestadas através
do aumento das temperaturas central, pele e cerebral, acrescidas de maior tensdo cardiovascular,
maior dependéncia do metabolismo dos carboidratos, e resulta em redugdo no desempenho
aerébio, como descrito por Périard et al. (2015) citando estudos anteriores (ROWELL, 1974;
FEBBRAIO et al., 1994; GALLOWAY; MAUGHAN, 1997; PERIARD et al., 2011; NYBO et
al., 2014).

Para esportistas e atletas a aclimatacdo é uma ferramenta a mais para melhora do
desempenho em competicdes, especialmente aquelas realizadas sob forte calor durante periodos
prolongados. Desta forma, escolhas de como promover uma melhor aclimatacdo pode ser
determinante no resultado final de uma competicdo esportiva. Uma ampla discussdo sobre o
assunto gerou uma publicacdo significativa onde os autores apontam exposi¢des repetidas a
ambientes quentes como forma de melhorar seu desempenho esportivo (RACINAIS et al., 2015).

2 —REVISAO DE LITERATURA

2.1 — Regulagdo da Temperatura Corporal

A regulacdo da temperatura corporal central (TC) ocorre através de mecanismos muito
eficientes e que contribuem para a homeostase deste importante fator que é essencial para a vida.
Pode-se considerar a TC média de 37°C com varia¢fes pequenas em estado normal de regulacéo
da temperatura, ou seja, quando a troca de calor com o ambiente permite a manutencdo da TC em
37°C ou muito proximo a isso, seja em ambientes frios ou quentes. O ambiente ou a atividade
desempenhada por um individuo séo a principal causa da elevagdo ou queda da TC. No presente
trabalho o objeto de estudo serd a elevagdo da TC devido a pratica de exercicio aerdbio

concomitante a exposi¢éo ao calor.



Durante a préatica de exercicios intensos e/ou exposicdo a ambientes com temperaturas
elevadas a TC pode facilmente chegar a valores acima de 39°C. Com o organismo funcionando
nesta faixa de temperatura o desempenho esportivo é diretamente afetado pela reducdo em alguns
parametros metabolicos que se refletem em reducéo funcional, especialmente na fungdo muscular
esquelética. A maior parte do calor produzido no corpo vem de 6rgdos profundos e da
musculatura esquelética durante o exercicio. O sangue que perfunde esses 0rgaos circula para
periferia onde ocorre a troca de calor com o ambiente, no caso da temperatura ambiente estar
favorecendo a perda de calor do corpo para o ambiente. Na figura 2 pode ser observado a
diferenca de temperatura nas diferentes regides corporais e dessa forma pode-se concluir a
importancia da contribuicdo da pele e da periferia como principais regides de troca de calor com
0 ambiente. Os dois fatores determinantes na perda de calor do corpo para o ambiente séo a
temperatura ambiente e a umidade relativa do ar. A velocidade da perda de calor é determinada,
quase completamente, por dois fatores: (1) a velocidade de conducdo do calor de onde ele é
produzido, no centro do corpo até a pele e (2) a velocidade de transferéncia do calor entre a pele
e 0 meio ambiente (GUYTON; HALL, 2011).
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Figura 2. Relacao entre temperatura ambiente e demais regies corporais indicando a menor variagao na
temperatura central (Adaptado de OLESEN 1985 por PERIARD et al, 2021). Tradugdes da lingua
inglesa: Rectal, retal; Head, cabeca; Torso, tronco; Mean Skin, média da pele; Hands, méos; Feet, pés.

O corpo humano é geralmente dividido em dois compartimentos principais com relacéo a
temperatura: o nucleo e a casca (relacionada a tecidos periféricos). As vezes, um terceiro

compartimento ¢é adicionado para determinar as mudangas no conteudo de calor corporal, 0 do



musculo. Embora a medi¢do da temperatura muscular seja invasiva, 0 modelo de trés
compartimentos fornece uma estimativa mais precisa da temperatura corporal média durante o
exercicio (PERIARD et al., 2021 apud GARIEPY et al., 2007).

A conducdo de calor para a pele pelo sangue é controlada pelo grau de vasoconstrigdo das
arteriolas e das anastomoses arteriovenosas que suprem sangue para 0s plexos venosos da pele.
Essa vasoconstricdo é controlada quase completamente pelo sistema nervoso simpatico
(GUYTON; HALL, 2011). Quando o sangue vindo do centro do corpo passa sob a superficie
corporal ocorrem trocas de calor entre 0 ambiente e a pele. Nesta condigdo, quatro mecanismos
fundamentais sdo responsaveis por esta troca de calor, s&o eles a irradiacdo, condugdo, convecgao
e a evaporacdo (McArdle et al, 2016). Este ultimo se coloca com o principal facilitador de perda
de calor para o ambiente em condicbes de hipertermia, especialmente se a temperatura do
ambiente for maior do que a temperatura corporal que vai determinar a evapora¢do como o Unico
fator de perda de calor corporal.

Para que o sistema termorregulador possa desempenhar seu papel, além dos sistemas
organicos, € preciso gque as condicdes externas sejam adequadas, portanto este funcionamento
depende essencialmente da temperatura ambiente, radiacdo solar, velocidade do vento e
humidade relativa do ar. Em uma situacdo em que o corpo precise dissipar calor a vasodilatacao €
determinante, pois favorece através da passagem do sangue aquecido centralmente (Figura 3) a
sudorese e a reducdo na producdo de calor. Em paralelo e em contrapartida, a perda de fluidos
atraves da transpiracdo e a reducdo na producédo de calor, o que remete principalmente a reducéo
na funcdo dos musculos esqueléticos, sdo fatores de reducdo significativa no desempenho

esportivo, por exemplo.
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Figura 3. Controle do fluxo sanguineo para a pele (JOHNSON et al., 2014). Tradugdes da lingua inglesa:
Epidermis, epiderme; Dermis, derme; Arteriole, arteriola; Postganglionic sympathetic neuron, neurénio
simpético pds-ganglionar; Arteriovenous anastomosis, anastomesa arteriovenosa; Capillary loop, laco
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blood, sengue desoxigenado; Sympatetic varicosites; varicosidades simpaticas; Precapillary sphincter,
sfincter pré-capilar.



Observa-se sob a epiderme a presenca de anastomoses arteriovenosas, que possuem um
rico suprimento de fibras vasoconstritoras simpaticas. As anastomoses arteriovenosas conectam
as arteriolas diretamente ao plexo venoso. Em resposta a um aumento na temperatura corporal, a
retirada do tdnus simpatico leva a dilatacdo passiva das arteriolas e anastomoses arteriovenosas e
permite a perda de calor pelo aumento do fluxo sanguineo para o plexo venoso, reacdo muito
presente na pratica de exercicios, pois em estado de repouso ha elevada modulacdo simpatica na
pele (JOHNSON et al., 2014).

As glandulas sudoriparas, principais efetores durante o exercicio fisico, também podem
ser estimuladas, em certo grau, pela epinefrina ou pela norepinefrina que circulam no sangue,
mesmo que as glandulas propriamente ditas ndo tenham inervacdo adrenérgica (GUYTON;
HALL, 2011). Essa condi¢do associada a um momento de exercicio fisico, quando ocorre maior
liberacdo de adrenalina pelas medulas das glandulas suprarrenais é determinante na reducdo do
desempenho. A secrecdo de epinefrina em geral provou ser menos sensivel do que a
norepinefrina a um aumento na temperatura corporal central (BRENNER et al., 1998 apud
HUSSI et al., 1977), porém quando um aumento nos niveis de adrenalina foi observado, a
resposta foi menor do que com um aumento equivalente induzido por exercicio na temperatura
central (BRENNER et al., 1998). Isso é suficiente para que a combinacdo entre exercicio voltado
ao desempenho e ambiente quente se torne indesejada.

Em humanos, os termorreceptores centrais (ou seja, cérebro, coluna vertebral e trato
gastrointestinal) e periféricos (ou seja, pele) fornecem informacdes aferentes aos centros
termorreguladores, onde sdo comparados com o ponto de ajuste permitindo que termorreceptores
centrais e periféricos enviem informacGes para um integrador central, localizado na &rea pré-
Optica-hipotalamica (Boulant, 1996). Este integrador gera um sinal de comando térmico para
regular a sudorese, a vasodilatacdo da pele e a vasoconstricdo (Périard et al., 2021). Os impulsos
neurais oriundos da area pré-6ptica-hipotalamica, que causam sudorese sao transmitidos por vias
autdbnomas para a medula espinhal e depois, pelo simpético para a pele em todas as partes do
corpo (GUYTON; HALL, 2011).

O conceito de set point, ponto de ajuste, amplamente utilizado vem sendo substituido pelo
termo ponto de equilibrio (ROMANOVSKY, 2007), pois ha evidéncias de que os circuitos
efetores individuais tém temperaturas limiares distintamente diferentes, apesar da contribuicdo de
todas as vias efetoras individuais, relativamente independentes, contribuir para uma temperatura
central constante de 37°C (JOHNSON, 2014).

A éarea do hipotdlamo que os receptores periféricos e a propria area pré-optica-

hipotalamica estimulam estad localizada, bilateralmente, no hipotadlamo posterior,



aproximadamente, no nivel dos corpos mamilares. Os sinais da &rea pré-dptica e os sinais de
outros locais do corpo sd@o combinados e integrados para controlar as reacdes de producéo e de
conservacao de calor do corpo (GUYTON; HALL, 2011).

Como pode-se observar na figura, a exposicéo ao calor deve ocorrer de forma controlada
para minimizar os riscos a saude. Quando se trata de exercicio fisico, especialmente no alto
rendimento esportivo, os cuidados devem ser maiores, pois além desta condicdo ser potencial na
queda do desempenho ainda pode levar o individuo a uma condicao de risco de morte, conforme

relatado em outros estudos citados na secao a seguir.
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Figura 4. Mapa conceitual da pratica de exercicio fisico em ambientes quentes (Fonte: Périard, J. D., T.
M. H. Eijsvogels and H. A. M. Daanen (2021). "Exercise under heat stress: thermoregulation, hydration,
performance implications, and mitigation strategies." Physiol Rev 101(4): 1873-1979).

2.2 — Problemas na Saude Induzidos por Ambientes Quentes
De maneira geral o corpo humano consegue se adaptar muito bem a grandes variacoes de
temperatura. A hipertermia desencadeia uma resposta de estresse coordenada envolvendo células

endoteliais, leucdcitos e células epiteliais, que fornecem protecdo contra lesbes teciduais e



promovem o reparo celular (EPSTEIN; YANOVICH, 2019). Apesar disso, dois grupos especiais
sdo fortemente afetados em ambientes com temperaturas mais altas, sdo eles as criancas e 0s
idosos, sobretudo quando submetidos exporadicamente as ondas de calor. Esses eventos
extremos e que vém se intensificando ao longo do tempo em todo planeta podem inclusive
acometer a populagdo em geral de maior morbidade.

Em idosos, algumas alteracBes sdo responsaveis pela menor tolerancia a temperaturas
mais altas, dentre elas reducao no fluxo sanguineo periférico, menor efetividade na redistribuicéo
do fluxo sanguineo renal e esplanico e reducdo no débito cardiaco quando em exposicdo a
ambiente quente (GRAVEL et al., 2020).

Em modelo experimental com ratos SHR foi observado aumento da temperatura corporal
por menor fluxo sanguineo periférico em exercicios praticados em ambiente quente (CAMPOS et
al., 2014), o que corrobora a observacdo de que em estados de alta demanda termorregulatéria, a
maior atividade simpatica observada em SHR parece levar a intolerancia ao calor por diminuir a
dissipagéo de calor por meio de mecanismos de vasodilatacdo da cauda (KELLOGG et al., 1998;
O’LEARY; WANG, 1994). Apesar disso, em estado de repouso, individuos humanos hipertensos
demonstraram responder ao estresse térmico passivo de maneira semelhante a individuos
normotensos (KELLOGG et al., 1998).

Em grupos especiais a maior preocupacdo é o acimulo de demandas que pode resultar em
um estado em que o0 organismo ndo consiga dar conta de regular a temperatura central. A
combinacdo de colapso circulatério e alta temperatura central agrava 0S processos
fisiopatoldgicos (por exemplo, respostas inflamatdrias) e pode levar a faléncia de multiplos
6rgdos (EPSTEIN; YANOVICH, 2019).

Para manutencdo da vida € sensato considerar esta a prioridade das demandas
termorregulatorias. Os termorreceptores centrais (ou seja, viscerais e cerebrais) fornecem um
impulso termorregulador mais forte para aumentar o fluxo sanguineo da pele em qualquer

gradiente de temperatura do que os termorreceptores periféricos (PERIARD et al., 2021).

2.3 — Adaptac0es Fisioldgicas Promovidas pelo Estresse Térmico por Calor

A exposicdo passiva ao calor (EPC) promove aumento da temperatura central e periférica
e isso aumenta a sudorese. O fluxo sanguineo periférico, se comparado a uma situagéo
normotérmica (0,3L/min), pode atingir 7 a 8L/min durante a EPC (GRAVEL et al. apud
ROWELL, 1974 and MINSON et al., 1998). A EPC néo parece alterar a massa corporal ou a
frequéncia cardiaca de individuos submetidos a exposi¢do, mas ja foi constatado que induz

reducdo no hematdcrito, aumento no volume sanguineo e plasma (MATHEW et al., 2019).



Périard et al. (2015) cita estudos da década de 1940 que ja relacionavam a adaptagdo ao
calor a uma maior taxa de sudorese e menor concentracdo de eletrolitos no suor. Uma menor
frequéncia cardiaca durante a exposicdo ao calor é uma adaptacdo classica da aclimatacdo ao
calor (TRACHSEL et al., 2020), assim como maior vasodilatacdo periférica e consequente
elevacdo da sudorese para reducdo das temperaturas central e periférica, melhor balango de
fluidos e estabilidade cardiovascular (KENNY et al., 2018). A magnitude das adaptacdes
bioldgicas induzidas pela aclimatacdo ao calor depende muito da intensidade, duracao,
frequéncia e nimero exposicdes (SAWKA; PERIARD, 2015 apud PERIARD et al., 2015).

AlteracBes na taxa de sudorese e perda de sais pelo suor sdo caracteristicas da
aclimatacdo. A menor perda de cloreto de sodio no suor permite conservacdo progressivamente
melhor do sal corporal. Grande parte desse efeito € causada pela maior secre¢cdo do horménio
aldosterona pelas glandulas suprarrenais, o que resulta de discreta diminui¢cdo da concentracao de
cloreto de sodio no liquido extracelular e no plasma.

Quando as glandulas sudoriparas séo intensamente estimuladas pelo sistema nervoso
simpatico, grande quantidade de secrecdo precursora é formada e o dueto da glandula sudoripara
pode reabsorver somente pouco mais da metade do cloreto de sddio; as concentracfes de sodio e
de ions cloreto, entdo atingem (em pessoa ndo aclimatada) de 50 a 60 mEg/L, pouco menos da
metade da concentragdo no plasma (GUYTON; HALL, 2011).

O aumento da demanda metabolica durante o exercicio também promove adaptacfes no
musculo esquelético relacionadas ao aumento da temperatura corporal e neste caso observa-se
novamente a necessidade em considerar a massa muscular como terceiro compartimento corporal
para analise do estresse térmico. As temperaturas elevadas dos tecidos e do sangue também
contribuem para aumentar o fluxo sanguineo muscular ativo por meio de estimulos metabdlicos e
térmicos que induzem a liberacdo de trifosfato de adenosina (ATP) derivado dos eritrocitos, um
potente vasodilatador (PERIARD et al., 2021 apud CHIESA et al., 2015 e PEARSON et al.,
2011).

Dentre as alteracdes fisioldgicas mais importantes que ocorrem durante esse processo de
aclimatacdo, encontra-se a elevacdo de aproximadamente duas vezes, nos indices maximos da
sudorese, aumento do volume plasmatico e diminuicdo da perda de sais no suor e na urina; esses
dois ultimos efeitos resultam do aumento da secrecdo de aldosterona pelas glandulas adrenais
GUYTON; HALL, 2011).



2.4 — Impacto do Estresse Térmico por Calor sobre o Sistema Cardiovascular

Muitas sdo as alteracGes decorrentes da exposicdo ao calor e dependentes do tempo,
intensidade, frequéncia de exposicdo e tipo da fonte de calor (CRANDALL; WILSON, 2015).
Périard et al. (2016) citando estudos mais recentes (PEARSON et al., 2011, CHIESA et al.,
2015, GONZALEZ-ALONSO et al., 2015) demonstraram que a maior temperatura dos tecidos
demanda maior fluxo sanguineo em repouso e em exercicio sob estresse térmico provocado pelo
calor. O principal obstadculo imposto ao sistema cardiovascular durante o exercicio fisico
praticado sob forte calor é a manutencao do débito cardiaco adequado para a adequada perfuséo
muscular e sustentacdo da demanda metabdlica.

N&o obstante, o desenvolvimento de tensdo térmica durante o exercicio sob estresse
térmico oferece um desafio robusto para o sistema cardiovascular, com fadiga ligada a ajustes no
fluxo sanguineo para a pele, misculos ativos e cérebro (PERIARD et al., 2021). A elevacio da
Frequéncia Cardiaca (FC) provocada pela perda de fluidos através da transpiragdo que
caracteriza a chamada flutuacdo cardiovascular (do inglés: Cardiovascular Drift), pode ndo ser
suficiente para manutencéo do débito cardiaco necessario, e essa observacao esta de acordo com
Trachsel et al. (2020) que demonstrou menor tempo de enchimento ventricular decorrente da
elevacdo da FC. A constatacdo de maior frequéncia cardiaca em ambientes quentes também se
deve a maior ativagao simpatica que gera uma resposta dromotrépica positiva, mas também pelo
decrescimo dos efeitos parassimpaticos (CRANDALL; WILSON, 2015).

Foram observadas reducdo do volume sistdlico (VS) e no débito cardiaco (DC) no
aquecimento de corpo inteiro e esse efeito foi atenuado apés resfriamento da superficie corporal,
0 que também foi observado no volume diastélico final do ventriculo esquerdo (VDFVE). Essas
observacBes provaram que 0 estresse térmico esta relacionado com alteracbes no mecanismo de
Frank-Starling e que uma maior incidéncia de sintomas de sincope durante o estresse térmico
pode ser em parte devido a uma diminui¢cdo no VDFVE (WILSON et al., 2009), principalmente
durante a préatica esportiva em que as demandas sdo muito superiores as do estado em repouso.

Estruturalmente a EPC induz um aumento significativo no volume atrial esquerdo e no
volume diastolico final do ventriculo esquerdo (MATHEW et al., 2019). A EPC também induz
um aumento na frequéncia cardiaca. A fase do potencial de acdo das células cardiacas de trabalho
¢ caracterizada por um periodo isoelétrico enquanto a fase 4 no potencial de acdo das células
nodais é caracterizada por uma despolarizacdo lenta que vai determinar o proximo disparo. A
figura 5 mostra como o calor aumenta a inclinagdo da fase 4 nos potenciais de acdo das células
nodais (CRANDALL; WILSON, 2015 apud SANO, 1967).



A resposta a temperaturas mais altas diminui o tempo necessario para ativar os canais de
Ca?" tipo T e L para iniciar a despolarizagdo em uma célula nodal, o que pode simplesmente estar
relacionado a uma maior condutancia atraves de canais funny. Embora os efeitos da fase quatro
induzidos pelo calor estejam confinados as células nodais, outros midcitos cardiacos do Sistema
de Conducdo ou células de trabalho também demonstram um encurtamento da duracdo do
potencial de acdo cardiaco durante o aquecimento, 0 que leva a um aumento na frequéncia
cardiaca que parece ser devido a 25% de ativacdo simpética e 75% de retirada parassimpatica
(CRANDALL; WILSON, 2015).
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Figura 5. Potencial de acdo de uma célula P do NSA. “Controle” representa um potencial em situagdo de
termoneutralidade e “calor” representa um momento em que a temperatura estd acima da
termoneutralidade. NSA: Nodo sino atrial.

2.5 — Influéncia do Ambiente Quente no Desempenho Esportivo

Nos esportes, as modalidades que demandam o maior desafio na termorregulagéo
corporal sdo as atividades aerobias, pois sdo eventos em que 0s praticantes permanecem em
atividade por um periodo mais prolongado de tempo. Se as condi¢cbes ambientais forem
desfavoraveis pode-se admitir que temperatura ambiente, tempo de exposicao ao sol e umidade
relativa do ar s@o os principais determinantes no desempenho. Pode-se ainda considerar em
alguns casos a velocidade do vento que, quando esta baixa, influencia negativamente e de forma

definitiva na queda de desempenho.
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Os principais mecanismos associados ao exercicio aerobico prejudicado pelo estresse
térmico estdo ligados a alteracbes mediadas pela hipertermia nas funcgdes cardiovascular, do SNC
e do musculo esquelético (PERIARD et al., 2021). Tais estruturas, nobres, quando afetadas
podem gerar um risco ndo somente ao desempenho, mas também a saide. Doencas relacionadas
a altas temperaturas, por exemplo quando uma determinada regido € afetada por ondas de calor,
surgem como uma realidade cada vez mais presente em diferentes regides do planeta. Dentre
essas doencas a insolacdo pode trazer graves consequéncias e colocam milhares de pessoas todos
0s anos sob risco de morte. Nos esportes competitivos, quando o resultado é como objetivo
principal, a ocorréncia de quadros preocupantes se repete ano apds ano. A insolacgao por esforco é
uma emergéncia médica, de natureza esporadica e diretamente relacionada a atividade fisica
extenuante (EPSTEIN; YANOVICH, 2019). O exercicio em ambientes quentes pode aumentar o
risco de desenvolver doenca de calor por esforco, pois a producédo de calor geralmente excede a
capacidade de dissipagéo de calor.

A exaustdo pelo calor é a incapacidade de continuar se exercitando com uma temperatura
corporal central que normalmente varia entre 38,5°C e 40°C. O débito cardiaco ndo pode ser
sustentado durante a exaustdo pelo calor devido a demandas competitivas de fluxo sanguineo
muscular esquelético, perfusio de 6rgdos vitais e perda de calor pela pele (PERIARD et al.,
2021).

Estudos em um modelo de rato exposto ao estresse térmico e observacGes em pacientes
com insolacdo por esforco mostraram alteracdes gendémicas marcantes que Sao consistentes com
a hipétese de que a insolacdo pode resultar dos efeitos cumulativos de multiplos estimulos
adversos interativos, incluindo uma possivel predisposicdo gendmica ao calor intolerancia
(EPSTEIN; YANOVICH, 2019 apud SONNA et al., 2004 e ZHANH et al., 2002).

2.6 — Protocolos de Aclimatacao

A adaptacdo ao calor implica diretamente no desempenho orgéanico, seja em repouso ou
na pratica esportiva. Desta forma diferentes protocolos de adaptacdo foram desenvolvidos,
testados e descritos pela literatura (TEIXEIRA-COELHO et al., 2021), especificamente
protocolos de aclimatacdo voltados ao desempenho esportivo e ndo somente com objetivo de
aumentar a resisténcia ao ambiente quente, mas também alteragdes fisiologicas que permitam a
manutencdo do desempenho e, caso nao seja possivel, a0 menos reduzir a queda no desempenho.

Apesar de existir evidéncia que o estresse térmico por calor medeia uma melhora na
capacidade energética mitocondrial (SAMMUT et al., 2001), e que este autor também associou

este fato com o aumento na tolerancia a lesdo de isquemia-reperfuséo, € importante salientar que
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essas observagOes sdo para uma condicdo de calor em que o sistema termorregulador seja capaz
de prover o resfriamento corporal através dos diferentes mecanismos. Descobertas recentes
mostram ainda melhora na funcdo sistélica. Trachsel et al. (2020) descreveram adaptacGes
limitadas no funcionamento cardiaco durante uma adaptacéo passiva ao calor com aplicacdo de
protocolo experimental de 7 dias consecutivos de exposicéo.

Muitos estudos utilizaram protocolos de exposicao passiva e continua ao calor quando as
pesquisam foram realizadas em humanos. Em pesquisas experimentais com modelo animal,
diferentes protocolos de treinamento intervalado de alta intensidade promoveram melhora na
resposta termorregulatoria em ratos submetidos a estes protocolos quando comparados com o
grupo controle, mas ndo observaram diferenga entre os protocolos de alta intensidade
(BITTENCOURT, 2020). Teixeira-Coelho (2021) utilizou protocolos aer6bicos continuos de
treinamento com manipulacdo da intensidade, duracdo e ambas. Neste estudo verificou-se
melhora na resposta termorregulatéria nos grupos experimentais quando comparados ao grupo
controle, mas também ndo verificou diferenca entre os tipos de treinamento.

Estratégias de reposicdo de fluidos sdo bastante importantes ao longo dos protocolos de
aclimatacdo. Um organismo hipohidratado terd prejuizo nos compartimentos intra e extracelular,
logo ira afetar diretamente as fungdes cardiovasculares e diretamente a funcdo muscular
esquelética. O estado geral de hidratacdo e sais no organismo, quando em normalidade
contribuem para evitar quedas de desempenho nos periodos iniciais de exercicio, assim como
retardam a queda mais acentuada em periodos mais tardios.

Em primeira andlise, independentemente do tipo de protocolo, haverd adaptacdo ao
estresse térmico, mas o que parece determinar o nivel de adaptacéo é a permanéncia no ambiente
desfavoravel e a intensidade de calor e que o individuo é submetido, pois como verificado por
Teixeira-Coelho (2021) as adaptacdes que levaram a respostas mais eficientes obtidas em um

determinado ambiente n&o foram observadas em outro ambiente mais quente.

3-JUSTIFICATIVA

Em um pais como o Brasil, em grande parte do seu territério, e muitos outros com
condicOes climéticas similares o cotidiano vivido sob condig¢Ges térmicas desfavoraveis, neste
caso 0 estresse térmico provocado pelo calor, sdo comuns os episodios de mal-estar e doencas
provocadas pelo mal funcionamento do sistema termorregulador, seja ao longo das atividades
normais como ir e vir da escola ou trabalho, seja durante atividades vigorosas e mesmo durante a
pratica de exercicios fisicos. Quanto ao desempenho esportivo, atletas de alto rendimento
dependem de pequenos detalhes, especialmente aqueles que executam provas de longa duracao

12



como maratonas, por exemplo. Desta forma decidir a melhor estratégia para adaptagdo pode ser a
diferenga entre “apenas” mais uma vitéria ou um recorde.

Estratégias para minimizar os efeitos do calor sobre o organismo tém sido descritas e
muitas questdes sendo respondidas, principalmente quanto se referem & reposicdo
hidroeletrolitica. Contudo os efeitos sobre o sistema cardiovascular, especialmente sobre o
funcionamento cardiaco, ainda demandam novos e profundos estudos.

A literatura fornece informacGes sobre os efeitos da perda de fluidos e sobre parte do
funcionamento cardiovascular durante a atividade sob forte calor. Informacdes sobre a
morfologia e funcionamento cardiovascular na permanéncia em ambientes desfavoraveis
(quentes) com o objetivo de adaptacdo, por exemplo, como ocorre frequentemente nos dias que

antecedem uma competicao esportiva, carecem de ser respondidas.

4 - OBJETIVOS
4.1- Objetivo Geral
Avaliacdo o impacto do treinamento aerébio e exposicdo a ambientes com altas

temperaturas sobre a funcédo cardiaca de ratos wistar.

4.2 - Objetivos especificos

e Observar se aclimatacdo com longa exposi¢do ao calor e/ou treinamento aerdbio
promovem interferéncia sobre a funcdo cardiovascular por meio da técnica de coragdo
isolado;

e Determinar se a aclimatacdo com curta ou longa exposi¢do ao calor e/ou treinamento
aerobio promove melhor desempenho cardiovascular em repouso e em esforco;

e Aferir se a aclimatacdo com curta ou longa exposicdo ao calor e/ou treinamento
aerobio promove interferéncia sobre a massa cardiaca;

e Aferir se a aclimatacdo com curta ou longa exposicdo ao calor e/ou treinamento
aerobio promove interferéncia sobre a temperatura col6nica apds o teste em esteira
rolante;

e Verificar alteracdes eletrocardiograficas resultantes do treinamento e da aclimatacao
com curta ou longa exposic¢do ao calor.

e Verificar a modula¢do autonémica através da VFC resultantes do treinamento e da

aclimatacdo com curta ou longa exposicao ao calor.

13



5- METODOLOGIA

5.1 - Animais

O protocolo experimental foi submetido a comissé@o de uso de animais do ICBS-UFRRJ e
autorizado sob registro CEUA 10/2022. Utilizou-se 24 ratos wistar adultos com idade de 60 dias.
Com excec¢do do periodo de aplicacdo protocolo experimental, os animais foram mantidos em
ambiente controlado com temperatura entre 23°C (+ 1°C), em gaiolas coletivas em ciclo claro-
escuro de 12h (claro de 06:00h — 17:59h, escuro de 18:00h — 05:59h). Os animais tiveram acesso
a racdo granulada e agua ad libtum. Ratos WISTAR sdo largamente utilizados para pesquisas
sobre a termorregulacdo. A utilizacdo deste modelo permite que possamos fazer analogias com
estudos anteriores e reduzir a necessidade do uso de mais animais no estudo. Ratos WISTAR séo
animais ddceis, de facil manipulacdo e boa capacidade de aprendizado o que para esta pesquisa
foi fundamental, pois foram submetidos a treinamento em esteira. Esta espécie também apresenta
baixa incidéncia tumoral, que seria um risco para reducdo da amostra, assim como baixa
incidéncia de alopecia, o que contribui para manutencdo do N amostral, pois animais com alta
incidéncia de alopecia seriam descartados em funcéo da caréncia de pelagem que diferenciaria as

condicdes de manutencdo da temperatura corporal do animal.

5.2 — Controle das Varidveis Ambientais

Temperatura ambiente e umidade relativa do ar foram controlados em dois momentos,
quando em termoneutralidade a 23°C com condicionador de ar, pois sob esta temperatura
considera-se o limite inferior da zona termoneutra para ratos em repouso (TEIXEIRA-COELHO
et al., 2021 apud LIMA et al., 2013; MALHEIROS-LIMA et al., 2018; WANNER et al., 2015,
2015). Quando o experimento foi executado sob condicdo de estresse térmico o ambiente foi
aquecido por aquecedor elétrico. Em ambas as situacdes, temperatura do ar e umidade relativa

foram monitoradas para assegurar uma situacdo de igualdade entre os animais.

5.3 - Protocolo de treinamento

Antes da aplicacdo do protocolo, todos os animais foram submetidos a adaptacdo aos
aparatos de esteira e ECG por 5 dias consecutivos, assim como avaliacdo fisica imediatamente
antes de iniciarem a exposicéo e dessa forma permitir uma distribuicdo homogénea dos animais e
determinar se algum animal ndo era pré-disposto a executar corrida em esteira rolante. Dessa
forma foi possivel reduzir o risco de perder animais por imobilidade durante o treinamento.
Os animais foram, aleatoriamente, divididos em seis grupos experimentais: CALc, exposi¢cdo

continua de 7 dias ao ambiente aquecido. CATRc, exposi¢do continua de 7 dias ao ambiente
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aquecido e treinamento. CAL_, exposicdo intermitente de 4 semanas ao ambiente aquecido.
CATRL, exposicdo intermitente de 4 semanas ao ambiente aquecido e treinamento. Dois destes
foram submetidos a protocolos de treinamento (continuo-CATRc ou intermitente-CATRL),
outros dois foram submetidos a protocolos de exposicdo passiva (continua-CALC ou
intermitente-CALL) por 7 dias consecutivos. Os ultimos dois grupos foram controle para o

protocolo CE e LE. A distribuicdo dos animais nos grupos pode ser observada no quadro 1.

Quadro 1 — Distribuicdo dos animais em grupos experimentais e aloca¢do em protocolos quanto a
exposic¢do, continua ou intermitente e quanto ao tipo de estimulo, induzido com exercicio e exposi¢ao ao

calor ou apenas exposicao ao calor.

Grupo Pertodo de aplicagao ou Exposicéo Tipo de adaptacao
acompanhamento / frequéncia

CTRLc 7 dias XXX Controle de CE
CTRL L 4 semanas dias XXX Controle de LE
CAL ¢ 7 dias / todos os dias Continua Aclimatagéo
CAL L 4 semanas — 3 X semana Continua Aclimatacéo
CATR ¢ 7 dias / todos os dias Intermitente Aclimatagéo
CATR L 4 semanas — 3 X semana Intermitente Aclimatagéo

CALc, exposicdo continua de 7 dias ao ambiente aquecido. CATRc, exposicdo continua de 7 dias ao
ambiente aquecido e treinamento. CAL., exposi¢do intermitente de 4 semanas ao ambiente aquecido.
CATRy, exposic¢do intermitente de 4 semanas ao ambiente aquecido e treinamento.

A adaptacdo ao aparato de treinamento ocorreu do 55° ao 59° dia de vida, pois aos 60 dias

todos os animais dos grupos experimentais iniciaram seus protocolos (Quadro 2).

Quadro 2 — Protocolo de adaptacdo dos animais a esteira rolante.

Dia de adaptacéo Protocolo
1 5min na esteira parada
5min na esteira parada
: 5min com velocidade de 5m/min
5min com velocidade 5m/min
3 5min com velocidade 10m/min
A 1min com velocidade 5m/min

9min com velocidade 10m/min
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1min com velocidade 5m/min
4Amin com velocidade 10m/min

5min com velocidade 15m/min

Os protocolos de treinamentos foram propostos de forma a conduzir uma evolucdo

progressiva e em um formato analogo entre CE e LE, ou seja, os aumentos de carga foram

aplicados proporcionalmente da mesma forma em ambos os grupos (Quadro 3).

Quadro 3 — Protocolo de treinamento dos grupos de curta e longa exposic¢do ao calor e exercicio.

Dia/ Protocolo de treinamento
Grupo semana| Tempo Velocidade Temp. |Exposicéo
ambiente
1 25min
5 25min 32°C (+0,5)| Passiva
3 30min
CALc 4 30min Né&o se aplica
5 35min
6 35min
7 40min
1 20min [10min(10m/min) + 10min(15m/min) | 32°C (+ 0,5) | Ativa
2 20min [10min(10m/min) + 10min(15m/min)
3 25min [10min(10m/min) + 15min(15m/min)
CATRc 4 25min [10min(10m/min) + 15min(15m/min)
5 30min [10min(10m/min) + 20min(15m/min)
6 30min [10min(10m/min) + 20min(15m/min)
7 35min [LOMin(10m/min) + 25min(15m/min)
Sem 1 | 20min 32°C (+0,5)| Passiva
CALL Sem 2 | 25min N&o se aplica
Sem 3 | 30min
Sem 4 | 35min
Sem1 | 20min [10min(10m/min) + 10min(15m/min) | 32°C (+ 0,5) | Ativa
CATRL Sem 2 | 25min [10min(10m/min) + 15min(15m/min)
Sem 3 | 30min [10min(10m/min) + 20min(15m/min)
Sem 4 | 35min {10min(10m/min) + 25min(15m/min)
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CALc, exposi¢do continua de 7 dias ao ambiente aquecido. CATRc, exposi¢do continua de 7 dias ao
ambiente aquecido e treinamento. CAL., exposicdo intermitente de 4 semanas a0 ambiente aquecido.
CATR(, exposicdo intermitente de 4 semanas ao ambiente aquecido e treinamento.

5.4 - Massa corporal
A massa corporal foi mensurada por balanca semi-analitica (modelo SF400, fabricante
YDTECH, Brasil) com precisdo de 0,1g aos 60 dias de vida em todos os grupos e 1 dia ap6s o

fim do protocolo de treinamento e/ou exposicao ao calor.

5.5 — Teste de esteira

O teste de esteira foi realizado adaptando o protocolo de Primola-Gomes (2009), que
originalmente tinha a velocidade acrescida em 1m/min a cada 3 min. Para o teste de esteira,
assim como para todo periodo de treinamento e exposicdo ao calor foi realizado em uma esteira
rolante (modelo CLE 10 classic, fabricante Caloi, Brasil) onde foram adaptadas 6 baias
individuais com tampas de acrilico e paredes de metal. Na parte posterior de cada baia havia uma
antepara de borracha para evitar leses nos animais. Cada baia recebeu um termo-higrémetro
(modelo sonda, fabricante MFL, Brasil) para permitir acompanhar a temperatura e umidade
relativa do ar em que cada animal foi exposto e desta forma garantir a homogeneidade das
medidas. Cada baia foi aquecida através de uma canula conectada a um aquecedor elétrico
(modelo Portable Heater 900w, fabricante MORTON DAVIES, Estados Unidos da América)
externo que ventilava o ar quente para dentro das baias. N&o foi utilizado estimulo elétrico nos
testes ou nas sessOes de treinamento, foram utilizadas esferas ocas com 5cm de didmetro e um

gizo de metal dentro e dessa forma serviram de estimulo para os animais continuarem correndo.
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Figura 6. Disposicdo dos termo-higrometro e das canulas de aquecimento sobre as baias de treinamento.

Os animais iniciavam a corrida em esteira a uma velocidade de 10m/min e a cada
4min48seg havia um acréscimo de carga de 1,7m/min. Os animais permaneciam na esteira até o
ponto de fadiga que foi padronizado pela incapacidade de o animal continuar correndo. Quando
0s animais se colocavam ao final da baia e evitavam a corrida, eram estimulados mecanicamente
a continuar. Apo6s 5 tentativas seguidas, sem nova mobilizacdo para continuar no teste, os
animais eram retirados para terem a temperatura colénica mensurada. Os sinais de irritabilidade,
agressividade e emissdo de sons caracteristicos de stress também eram sinais de observacao para

deciséo de parar o teste.

5.6 — Temperatura col6nica

A temperatura colonica foi mensurada imediatamente ap6s os testes de esteira. Foi
utilizado um termémetro (Modelo 2018, fabricante Lumiscope, Estados Unidos da América) com
precisdo de 0,01 °C e com display para leitura da temperatura em °C ou °F. A escala utilizada foi
Celsius. O sensor foi inserido 4cm no anus do animal e alguns segundos ap6s a insercdo era

realizada a leitura a partir de um sinal sonoro emitido pelo equipamento.

Figura 7. Termémetro para afericdo da temperatura colénica.
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Para contencdo dos animais durante a leitura da temperatura foi utilizado um contensor de

acrilico (modelo para ratos, fabricante Bonther, Brasil).

Figura 8. Contensor para ratos.

5.7 - Eletrocardiografia (ECG) e Variabilidade da Frequéncia Cardiaca (VFC)

Durante a fase de adaptacdo dos animais a esteira rolante, os animais eram colocados
primeiramente no aparato de ECG. Os animais permaneceram por 10min com os eletrodos para
que se adaptassem ao equipamento e desta forma os ruidos durante 0 ECG no inicio e ao final do
experimento seriam diminuidos. Para captacdo dos dados foi utilizada a interface analdgico-
digital (PowerLab 400, ADinstruments, Estados Unidos da América) e armazenados em um
computador para analise off-line com o software Lab Chart 8 Pro (ADinstruments, Estados
Unidos da América). Para anélise do ECG e da VVFC foram utilizados os softwares ECG Analysis
e Heart Rate Variability 2.0 (HRV 2.0), ambos modulos complementares para o LabChart 8 Pro.
Os dados de ECG permitiram a analise de VFC.

Figura 9. Posicao de colocagdo dos eletrodos para 0 ECG. Em vermelho (-), Preto (+) e verde (neutro).
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5.8 - Avalia¢do Morfofuncional Cardiaca

A analise morfofuncional foi realizada ap0s a eutanasia por decapitacdo seguida de
remocdo imediata dos coracBes. Os coracGes foram colocados em uma placa de Petri com
perfusato suficiente para cobrir o coracdo e a uma temperatura proxima a 0°C, logo em seguida
foram submetidos a limpeza, retirando as maiores estruturas circunvizinhas que permanecem
junto a amostra e logo em seguida conectados no aparato de Langendorff (modelo Panlab,
fabricante ADinstruments, Estados Unidos da América), através da inser¢do de uma canula na
aorta. Logo apds conectado a canula de perfusdo uma nova limpeza era feita. A canula foi
inserida e fixada até proximo aos ostios coronarios. O fluxo de perfusdo do momento da
canulacdo adrtica até o primeiro minuto foi de 5ml/min e foi aumentado até 10ml/min no
segundo minuto. A solucdo de perfusdo artificial utilizada foi a de Krebs-Henseleit (KHB)
modificada, contendo (em mM): 118 NaCl, 4,7 KCI, 1,2 MgS04, 1,2 KH2P0O4, 25 NaHCO3, 10
glicose, 1,8 CaCl2, saturada com mistura carbogénica com 95% O2 e 5% CO2. A solugéo foi
preparada sem CaCl2 e este foi adicionado de forma fracionada com a solucdo mée ja
gaseificada. A solucdo foi ajustada para o pH 7,4 e mantida aquecida em 37 °C, sendo bombeada
pelo circuito através da bomba de perfuséo.

O passo seguinte foi inserir, através de uma incisdo no atrio esquerdo, um baldo de latex
no VE conectado a uma canula e essa a um transdutor de pressdo. O baldo foi previamente
preenchido com &gua destilada e ajustado para manter a pressdo diastdlica final (PDF) em 10
mmHg. O transdutor de pressdo foi conectado a um amplificador ML110, para registro da
pressao intraventricular desenvolvida pelo ventriculo esquerdo. Os registros de pressdo foram
digitalizados por uma interface analdgico-digital (PowerLab 400, ADinstruments, Estados
Unidos da América) e armazenados em um computador para analise off-line com o software Lab
Chart 8 Pro (ADinstruments, Estados Unidos da América).

A figura 9 representa a montagem do aparato. Em paralelo, o sistema de registro €

conectado ao aparato e os dados séo armazenados em um computador.
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Figura 10. Esquema simplificado do aparato de Langendorff. O percurso da solucéo de perfusdo (KH) do
coracdo isolado indicado pelas setas a partir do reservatorio contendo KH. A Pressdo Ventricular
Esquerda é captada através do transdutor de pressao que passa por um amplificador de biopotenciais e
deste ao computador. O banho é referente a dgua destilada que banha todo o sistema pela acdo de uma
bomba de circulagdo para manutencéo do perfusato em 37°C.

No circuito aberto de perfusdo que se encontrava no reservatorio de solucdo,
borbulhada constantemente com 5% CO. e 95% O, entra na artéria aorta através de uma
canula e, deste modo, perfunde o coracdo, imerso em uma camara com solucdo aquecida,
através das artérias coronarias. Por ser caracterizado circuito aberto, logo ap6s perfundir o

coracdo, a solucdo foi descartada.

5.9 - Anélise Estatistica

Todos os dados coletados passaram por teste estatistico para verificacdo de normalidade.
Quando constatada a normalidade das amostras, os dados foram expressos em média + erro
padrdo da média. Os dados referentes a coleta pré e pos experimental em cada grupo (massa
corporal, peso do coracdo, teste fisico em esteira e temperatura colonica) foram analisados
utilizando o teste Two-Way ANOVA para comparacao entre grupos, com pés — teste de Turkey.
O pos teste de Bonferroni foi utilizando quando os dados ndo apresentavam normalidade. Para
analise estatistica foi utilizado o software GraphPad Prism (verséo 8.0.0, San Diego, CA, USA).
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6 — RESULTADOS

6.1 - Massa Corporal

Nos grupos submetidos ao protocolo experimental e observados no periodo de CE ao
calor e ao calor e treinamento aerdébio foi observada diferenca na massa corporal entre 0s
momentos pré e pds-periodo experimental (figura 11), porém ndo houve diferencas significativas
entre 0s grupos no momento pds. Nos grupos de LE houve diferenca entre todos os grupos entre
0s momentos pré e p6s. No momento pos houve diferenca entre todos os grupos de LE
comparados aos grupos de CE. Apds o protocolo de exposicao ao calor ou ao calor e treinamento
observou-se aumento significativo na massa corporal dos grupos CTRLc (Pré: 324,25 + 5,369 vs.
Pds: 347,75 + 3,28 g; p<0,0050), CALc (Pré: 323,0 + 10,799 vs. Pos: 352,75 + 9,469; p=0,0010)
e CATRc (Pré: 308,5 + 6,369 vs. Pos: 334,25 + 7,51g; p=0,0028). Nos grupos de LE tambem foi
observado aumento na massa corporal dos grupos CTRL. (Pré: 323,75 + 6,89 vs. Pds: 439 +
17,96¢g; p<0,0001), CALL (Pré: 337,25 + 12,89 vs. P@s: 461,75 + 9,26¢; p<0,0001) e CATRL
(Pré: 296,25 + 11,069 vs. Pés: 457,5 + 13,15g; p<0,0001). Quando comparados os valores entre
0s grupos de CE e LE no momento po6s, foi observada diferenca entre CTRLc e CTRLL (CTRLc
Pds: 347,75 + 3,269 vs. CTRLL Pés: 439,0 + 17,96g; p<0,0001) CALc e CALL (CALc Pos:
352,75 + 9,460 vs. CALL P6s: 461,75 + 9,26g; p<0,0148) CATRc e CATRL (CATRc Pés: 334,25
+ 7,51g vs. CATR_ Pos: 457,5 + 13,15g; p<0,0148).
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Figura 11. Comparagdo da massa corporal nos momentos pré e pos experimental. CTRLc (controle de 7
dias); CALc (exposicdo ao ambiente aquecido por 7 dias); CATRc (exposicdo ao ambiente aquecido e
treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas de exposi¢do); CAL. (exposigéo intermitente ao
ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR. (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento 3
X semana, por 4 semanas). F (5, 36) = 11,66; P<0,0001. *Comparacdo intragrupo (Pré vs. P6s; p<0,05);
&Comparagdo intergrupos ap6s exposicdo ao calor ou ao treinamento e calor (Pés: CTRLc vs. CTRLy,

22



CALc vs. CAL., CATRc vs CATR.; p<0,05); “Comparagdo intragrupo com seu respectivo controle
(grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL; P<0,05).

6.2 - Teste de esteira rolante

Os testes de esteira rolante foram normalizados pela massa corporal. N&o houve diferenca
entre os grupos de CE ou LE. Nos grupos de LE, a diferenca esperada de maior desempenho dos
animais ao final do periodo experimental ndo foi observada e o comportamento dos animais que
passaram pela esteira por 4 semanas parece ter influenciado no resultado. Este fato sera abordado
na discussdo. CATRc no momento pos apresentou aumento em relagdo ao momento pré (CATRc
Pds: 5,01 + 0,8 seg/g vs. CTRLc Pos: 5,91 + 0,9 seg/g; p<0,0227).

105 1
! — CTRL ¢
[
1 0 CAL
i
g 1 mm CATR
- [
1 CTRL ;,
[
l | CAL
! g CATR,
= 1 :
g 6 :
]
1
. i
[
+ | — [
4- _ :
[
1
1
[
[
2= |

Pre Pos

Figura 12. Teste de esteira. CTRLc (controle de 7 dias); CALc (exposicdo ao ambiente aquecido por 7
dias); CATRc (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas
de exposicdo); CAL. (exposi¢do intermitente ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR.
(exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento 3 x semana, por 4 semanas). F (5, 36) = 1,273; P=0,2968.
N&o foram observadas diferencas significativas nas comparacg@es intra ou intergrupos. *Comparacao
intragrupo (Pré vs. P6s; p<0,05); #Comparagéo intergrupos apds exposicdo ao calor ou ao treinamento e
calor (P6s: CTRLc vs. CTRL., CALc vs. CAL,, CATRc vs CATRy; p<0,05); *Comparagéo intragrupo
com seu respectivo controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL; P<0,05).

6.3 — Temperatura coldnica

Nos grupos de CE houve diferenca apenas no CATRc entre pré e pés (Pré: 39,4 + 0,1°C
vs. Pos: 40,0 + 0,1°C; p<0,0149). Nos grupos de LE apenas CATRL apresentou aumento em
relacdo a seu momento pré (Pré: 39,0 + 0,1°C vs. P6s: 38,8 + 0,2°C; p<0,0240). No momento pds
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CATRc apresentou aumento em relagdo a CTRLc (CATRc Po6s: 40,0 + 0,1°C vs. CTRLc Pos:
39,5 + 0,3°C; p<0,0086), assim como CAL_L quando comparado a CTRL. (CALL Pos: 39,5 +
0,1°C vs. CTRL_ Pos: 38,8 + 0,2°C; p<0,0001) e CATR. quando comparado a CTRL. (CATRL
Pds: 39,9 + 0,1°C vs. CTRLL Péds: 38,8 + 0,2°C; p<0,0483). Também no momento p6s CALL
apresentou valores maiores comparado a CALc (CALL Pés: 39,5 + 0,1°C vs. CALc Péds: 39,1 +
0,2°C; p<0,0148) e CATRL menores se comparado a CATRc (CATRL Pos: 39,9 + 0,1°C vs.
CATRc Po6s: 40,0 + 0,1°C; p<0,0345).
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Figura 13. Comparacao da temperatura coldénica nos momentos pré e pés experimental. CTRLc (controle
de 7 dias); CALc (exposicdo ao ambiente aquecido por 7 dias); CATRc (exposi¢do ao ambiente aquecido
e treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas de exposi¢do); CAL. (exposic¢do intermitente ao
ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR. (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento
por 3 X semana, 4 semanas). F (1, 35) = 4,066; P=0,0052. *Comparagcdo intragrupo (Pré vs. P6s; p<0,05);
&Comparacgdo intergrupos apés exposicdo ao calor ou ao treinamento e calor (P6s: CTRLc vs. CTRLy,
CALc vs. CAL., CATRc vs CATR.; p<0,05); “Comparacédo intragrupo com seu respectivo controle
(grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL; P<0,05).

6.4 - Analise Eletrocardiografica e VFC
Apo0s 24 horas do ultimo dia do protocolo, os animais 0s animais foram submetidos a

avaliacdo eletrocardiograficas, assim como analise da VFC.
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6.4.1 - Intervalo RR

Ao comparar 0s grupos nos momentos prée e pos, foi observada diferenca apenas no CALc (Pré:
0,1704 + 0,0186 ms vs. Pds: 0,1487 + 0,0069 ms, p<0,0024). Foi observada a diferenca entre 0s grupos no
momento poés (F (5, 36) = 3,763; P=0,0076). CAL. apresentou diferenga comparado a CTRL. (CAL_ Pos:
15,51 + 0,0045 ms vs. CTRL. Pés: 15,46 + 00,20 ms, p<0,0033), assim como CATR. comparado a
CTRL. (CATR_ P6s: 17,24 + 0,0004 ms vs. CTRL Pés: 15,46 + 00,20 ms, p<0,0463).
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Figura 14. Intervalo RR. CTRLc (controle de 7 dias); CALc (exposi¢do ao ambiente aquecido por 7 dias);
CATRc (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas de
exposicdo); CAL. (exposicao intermitente ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR.
(exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento 3 x semana, por 4 semanas). F (5, 36) = 3,763; P=0,0076.
*Comparagdo intragrupo (Pré vs. Pés; p<0,05); “Comparacdo intergrupos apds exposicdo ao calor ou ao
treinamento e calor (Pés: CTRLc vs. CTRL,, CALc vs. CAL., CATRc vs CATR(; p<0,05); *Comparagéo
intragrupo com seu respectivo controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL; P<0,05).

6.4.2 - Frequéncia cardiaca

No momento pré foi observada diferenca apenas entre CATR. e CTRL. (CATR.: 348,47 +
0,8 bpm vs. CTRy.: 443,75 + 16,6 bpm; p=0,0269). No momento pods foi observada diferenca entre os
grupos CATR. e CTRL. (CATR.: 337,33 + 3 bpm vs. CTRL.: 391,38 + 5,1 bpm; P=0,0099) e entre
CAL_ e CALc (CAL: 396,4 + 16,9 bpm vs. CAL.: 343,4 + 7,8 bpm; p=0,0099).
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Figura 15. Frequéncia cardiaca. CTRLc (controle de 7 dias); CALc (exposi¢ao ao ambiente aquecido por
7 dias); CATRc (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4
semanas de exposi¢do); CAL. (exposic¢do intermitente ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas);
CATR_ (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento 3 X semana, por 4 semanas). F (5, 18) = 0,837,
P<0,5241. *Comparacdo intragrupo (Pré vs. Pés; p<0,05); #Comparagdo intergrupos apds exposicdo ao
calor ou ao treinamento e calor (P6s: CTRLc vs. CTRL., CALc vs. CAL., CATRc vs CATR.; p<0,05);
#Comparacéo intragrupo com seu respectivo controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL;
P<0,05).

6.4.3— Intervalo PR

No momento pré, CALc apresentou diferenca comparado a CTRLc (CALc: 377,37 + 25,9 s vs.
CTRLc: 427,6 + 16,9 s; p<0,05). CAL. sofreu reducdo no momento pos em relacdo ao momento pré (Pré:
0,0487 + 0,0008 s vs. Pos: 0,0422 + 0,0006 s, p=0,0014). CAL. e CALc também foram diferentes no
momento pré (CAL.: 0,0487 + 0,0008 s vs. CALc: 377,37 + 25,9 s; p=0,0014).

26



0.035=-

CTRL
CAL
CATR ¢
CTRL
CAL
CATR ¢

0.050 =

SERRDIDO

0045 2

Interyalo P-R (s)

0,040

0.035-

T T
Preé Pos

Figura 16. Intervalo PR. CTRLc (controle de 7 dias); CALc (exposi¢do ao ambiente aquecido por 7 dias);
CATRc (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas de
exposicdo); CAL_L (exposigédo intermitente ao ambiente aquecido 3 X semana, por 4 semanas); CATR.
(exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento 3 x semana, por 4 semanas). F (5, 18) = 4,905, P=0,0052.
*Comparacdo intragrupo (Pré vs. P6s; p<0,05); “Comparacéo intergrupos apds exposicdo ao calor ou ao
treinamento e calor (P6s: CTRLc vs. CTRL(, CALc vs. CALL, CATRc vs CATR(; p<0,05); *Comparacéo
intragrupo com seu respectivo controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL; P<0,05).

6.4.4 - Duracédo da onda P

Na comparacao intragrupo, foi observada diferenca de CAL_ (Pré: 0,0178 + 0,0008 s vs.
Pés: 0,0148 + 0,0001 s; p=0,0075). No momento pés, houve diferenca entre CALL e CALc
(CAL_: 0,0148 + 0,0001 s vs. CALc: 0,0174 + 0,0008 s; p<0,0001) e CATRL e CATRc (CATRL:
0,0536 + 0,0189 s vs. CATRc: 0,0191 + 0,0016 s; p<0,0001).
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Figura 17. Onda P. Comparacdo da onda P nos momentos pré e pos experimental. CTRLc (controle de 7
dias); CALc (exposicdo ao ambiente aquecido por 7 dias); CATRc (exposi¢do ao ambiente aquecido e
treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas de exposi¢cdo); CAL. (exposigdo intermitente ao
ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR. (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento 3
X semana, por 4 semanas). F (5, 18) = 5,082; P<0,0044. *Comparagdo intragrupo (Pré vs. Pos; p<0,05);
&Comparagéo intergrupos apds exposicdo ao calor ou ao treinamento e calor (Pés: CTRLc vs. CTRLY),
CALc vs. CAL., CATRc vs CATR.; p<0,05); “Comparacdo intragrupo com seu respectivo controle
(grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL; P<0,05).

6.4.5 - Complexo QRS

Foram observadas diferencas entre momentos pré e pés nos grupos CAL_ (Pré: 0,0205 +
0,0005 s vs. P6s: 0,0258 + 0,0004 s, p=0,0070) e CATRL (Pré: 0,0205 + 0,0008 s vs. Pos: 0,0266
+ 0,0007 s; p=0,0070). No momento pds foram observadas diferenca entre CALL e CTRLL
(CAL_: 0,0258 + 0,0004 s vs. CTRL.: 0,0186 + 0,0002 s, p=0,0121), CATRL e CTRL. (CATRL:
0,0266 + 0,0007 s vs. CTRL.: 0,0186 + 0,0002 s; p=0,0041), CALL e CALc (CALL: 0,0258 +
0,0004 s vs. CALc: 0,0178 + 0,0003 s, p=0,0041), CATRL e CATRc (CATR.: 0,0266 + 0,0007 s
vs. CATRc: 0,0178 + 0,0006 s; p=0,0013).
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Figura 18. Complexo QRS. Comparagdo do QRS pré e pos experimental. CTRLc (controle de 7 dias);
CALc (exposicdo ao ambiente aquecido por 7 dias); CATRc (exposicdo ao ambiente aquecido e
treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas de exposi¢do); CAL. (exposicdo intermitente ao
ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR. (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento 3
X semana, por 4 semanas). F (5, 18) = 5,005; P<0,0048. *Comparagdo intragrupo (Pré vs. Pos; p<0,05);
&Comparacgdo intergrupos apés exposicdo ao calor ou ao treinamento e calor (P6s: CTRLc vs. CTRLy,
CALc vs. CAL,, CATRc vs CATR.; p<0,05); “Comparagdo intragrupo com seu respectivo controle
(grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL; P<0,05).

6.4.6 - Intervalo QT

Foram observadas diferencas entre momentos pré e pos nos grupos CAL. (Pré: 0,0524 +
0,0015 s vs. P6s: 0,0697 + 0,0014 s, p=0,0001) e CATRL (Pré: 0,1548 + 0,0557 s vs. Pos: 0,0687
+ 0,0009 s; p=0,0001). No momento pds foram observadas diferenca entre CAL. e CALc
(0,0697 + 0,0014 s vs. CALc: 0,0478 + 0,0015 s, p=0,0018), CATRL e CTRLc (CATR.: 0,0687
+0,0009 s vs. CATRc: 0,0483 + 0,0017 s; p=0,0042).
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Figura 19. Intervalo QT. CTRLc (controle de 7 dias); CALc (exposicdo ao ambiente aquecido por 7 dias);
CATRc (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas de
exposicdo); CAL. (exposicao intermitente ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR.
(exposicéo ao ambiente aquecido e treinamento 3 x semana, por 4 semanas). F (5, 18) = 0,233; P<0,0233.
*Comparagdo intragrupo (Pré vs. Pés; p<0,05); &“Comparacdo intergrupos apds exposicdo ao calor ou ao
treinamento e calor (Pés: CTRLc vs. CTRL,, CALc vs. CAL., CATRc vs CATR(; p<0,05); *Comparacdo
intragrupo com seu respectivo controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL; P<0,05).

6.4.7 - Amplitude daonda T

Foram observadas diferencas nos momentos pré e pés no CAL. (Pré: 0,2558 + 0,0500
mV vs. P6s: 0,0825 + 0,171 mV; p=0,0007) e CATR_ (Pré: 0,1233 + 0,0237 mV vs. Pos: -0,0514
+ 0,0263 mV; p=0,0007). No momento p6s, CATR_ foi diferente de CTRL. (CATR.: -0,0514 +
0,0263 mV vs. CTRL.: 0,1423 + 0,469 mV; p=0,0493).
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Figura 20. Onda T. Comparacéo da amplitude da onda T nos momentos pré e pos experimental. CTRLc
(controle de 7 dias); CALc (exposi¢do ao ambiente aquecido por 7 dias); CATRc (exposi¢do ao ambiente
aquecido e treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas de exposi¢do); CALL (exposicdo
intermitente ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR. (exposicdo ao ambiente aquecido
e treinamento 3 x semana, por 4 semanas). F (5, 18) = 1,520; P<0,2331. *Comparacao intragrupo (Pré vs.
Pos; p<0,05); “Comparacéo intergrupos apds exposicdo ao calor ou ao treinamento e calor (Pés: CTRLc
vs. CTRL, CALc vs. CAL., CATRc vs CATRy; p<0,05); *Comparagdo intragrupo com seu respectivo
controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL_; P<0,05).

6.5 — Componente da VFC no dominio do tempo

A VFC pode ser avaliada através de métodos lineares ou ndo lineares. Os métodos
lineares permitem a analise de VFC em curtos periodos de registro, alguns minutos
(VANDERLEI et al., 2009), o que contempla os objetivos do presente estudo. A VFC pode ser
feita através do estudo de componentes no dominio da frequéncia ou componentes no dominio do
tempo. Este ultimo ainda pode ser subdividido em componentes geométricos ou estatisticos. O
presente estudo analisou os componentes no dominio da frequéncia. De acordo com estudos
anteriores (VANDERLEI et al, 2004 e NISKANEN et al, 2004), VLF parece estar relacionado a
uma acao termorregulatoria e sobre o ténus vasomotor periférico, LF corresponde a uma acgao
conjunta do sistema simpatico e parassimpatico sobre o coracdo com predominancia do
simpatico, HF esta relacionado com a acdo do nervo vago sobre o coracdo e LF/HF que

caracteriza o balango simpatovagal sobre o coracdo (VANDERLEI et al., 2017).
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6.5.1 - rMSSD

N&o foram observadas diferencas significativas no rMSSD entre grupos ou intergrupos.
CTRLc (Pré: 7,52 + 0,77 vs. P6s: 6,9 + 1,78, p = 0,47 ), CALc (Preé: 4,81 + 0,28 vs. Pos: 6,71 +
0,65, p = 0,47), CATRc (Pré: 5,55 + 0,46 vs. Pos: 6,70 + 0,78, p = 0,47), CTRL. (Pré: 7,90 +
2,47 vs. Pés: 4,45 + 1,32, p = 0,47), CALL (Pré: 3,93 + 0,34 vs. Pés: 5,63 + 0,36, p = 0,47),
CATRL (Pre: 4,35 + 0,13 vs. P6s: 6,10 + 0,53, p = 0,47).
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Figura 21. rMSSD. CTRLc (controle de 7 dias); CALc (exposicdo ao ambiente aquecido por 7 dias);
CATRc (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento por 7 dias); CTRL. (controle de 4 semanas de
exposicdo); CAL. (exposicdo intermitente ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR.
(exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento 3 x semana, por 4 semanas). F (5, 18) = 2,447; P =
0,7736. *Comparacao intragrupo (Pré vs. Pés; p<0,05); “Comparacao intergrupos apés exposicdo ao calor
ou ao treinamento e calor (Pds: CTRLc vs. CTRL, CALc vs. CAL,, CATRc vs CATR; p<0,05);
*Comparacéo intragrupo com seu respectivo controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRLy;
P<0,05).

6.6 — Componentes da VFC no dominio da frequéncia

Nos grupos de CE, foram observadas diferencas no componente VLF (A) nos momentos
pré e pos no CALc (Pré: 35,54 + 8,4 vs. Pds: 50,85 + 2,81; p=0,0003) e CATRc (Pré: 45,21 +
3,3205 vs. Pds: 67,02 + 5,33; p=0,0003), assim como no componente HF (C) nos momentos pré
e pés no CALc (Pré: 26,38 + 5,6 vs. Pos: 41,09 + 1,82; p=0,0446) e CATRc (Pré: 23,34 + 1,76
vs. Pos: 39,02 + 4,42; p=0,0446). Na comparacao intergrupos no momento pos, CALcvs. CTRLc
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(CALc: 41,09 + 1,82 vs. CTRLc: 50,85 + 2,8; p=0,0076) e CATRc vs. CTRLc (CATRc: 67,02 +
5,33 vs. CTRLc: 50,85 + 2,8; p=0,0173).
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Figura 22. Componentes VLF, LF, HF e LF/HF na VFC no dominio da frequéncia nos grupos de CE.
CTRLc (controle de 7 dias); CALc (exposicdo ao ambiente aquecido por 7 dias); CATRc (exposi¢do ao
ambiente aquecido e treinamento por 7 dias); A (VLF): F (2, 9) = 2,327; P=0,1533; B (LF): F (2, 9) =
0,1915; P=0,8266; C (HF): F (2, 9) = 5,261; P=0,0307; D (LF/HF): F (2, 9) = 1,242; P=0,3338.
*Comparagdo intragrupo (Pré vs. P6s; p<0,05); “Comparacéo intergrupos apds exposicdo ao calor ou ao
treinamento e calor (Pés: CTRLc vs. CTRL,, CALc vs. CAL., CATRc vs CATR(; p<0,05); *Comparagao
intragrupo com seu respectivo controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos LE vs CTRL,; P<0,05).

Nos grupos de LE, foram observadas diferencas no componente VLF (A) nos momentos
pré e pos no CALc (Pré: 44,72 + 4,44 vs. Pos: 72,74 + 2,99; p=0,0437) e CATRc (Pré: 51,7 +
2,72 vs. Pés: 76,9 + 3,2; p=0,0437), assim como no componente LF (B) nos momentos pré e pos
no CALc (Pré: 25,62 + 1,44 vs. Pés: 11,16 + 0,85; p=0,0368) e CATRc (Pré: 22,43 + 3,61 vs.
Pés: 11,54 + 1,29; p=0,0368). O componente HF (C), apenas CATRL apresentou diferenca nos
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momentos pré e pés (Pré: 19,32 + 2,17 vs. Pés: 44,92 + 1,96; p=0,0268). O componente LF/HF
houve diferenca em CATRL (Pré 1,24 + 0,08 vs. Pds: 0,51 + 0,05; p=0,0038).
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Figura 23. Componentes VLF, LF, HF e LF/HF da VFC no dominio da frequéncia nos grupos de LE.
CTRL. (controle de 4 semanas); CALL (exposicdo ao ambiente aquecido 3 X semana, por 4 semanas);
CATR_ (exposicdo ao ambiente aquecido e treinamento 3 x semana, por 4 semanas); A (VLF): F (2, 9) =
2,510; P = 0,1361; B (LF): F (2, 9) = 2,674; P=0,1226; C (HF): F (2, 9) = 3,568; P=0,0723; D (LF/HF):
F (2, 9) = 3,356; P=0,0815. *Comparagcao intragrupo (Pré vs. P6s; p<0,05); Comparacéo intergrupos
apos exposicao ao calor ou ao treinamento e calor (Pés: CTRLc vs. CTRL, CALc vs. CAL, CATRc vs
CATRy; p<0,05); *Comparagdo intragrupo com seu respectivo controle (grupos CE vs CTRLc, Grupos LE
vs CTRL; P<0,05).

6.7 — Fungéo Ventricular Esquerda

Houve diferenca na PDVE entre CTRLL e CALL (CTRLL: 97,0 + 0,67 mmHg vs. CALL:
104,42 + 1,16 mmHg, p < 0,0001) , entre CTRLL e CATRL (CTRL.: 97,0 + 0,67 mmHg vs.
CATRL: 80,39 + 1,72 mmHg, p < 0,0001) e entre CATRL e CALL (CATRL: 80,39 + 1,72 mmHg
vs. CAL.: 104,42 + 1,16 mmHg, p < 0,0001), assim como na PSVE entre CTRLL e CALL
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(CTRLL: 106,71 + 0,65 mmHg vs. CALL: 114,79 + 1,26 mmHg, p < 0,0001) , entre CTRL_ e
CATRL (CTRL.: 106,71 + 0,65 mmHg vs. CATRL: 91,37 + 1,89 mmHg, p < 0,0001) e entre
CATRL e CALL (CATRL: 91,37 + 1,89 mmHg vs. CALL: 114,79 + 1,26 mmHg, p < 0,0001).
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Figura 24. Pressdo desenvolvida do ventriculo esquerdo (PDVE). CTRL. (controle de 4 semanas); CAL.
(exposicdo ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR_ (exposicao ao ambiente aquecido e
treinamento 3 x semana, por 4 semanas). F (2, 9) = 10,78; p = 0,0041). *CTR_ vs. CAL, p < 0,05.
**CTRL vs. CATRL, p <0,05. ***CATR_ vs. CAL, p <0,05.
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Figura 25. Pressdo diastolica final do ventriculo esquerdo (PDFVE). CTRL. (controle de 4 semanas);
CAL_ (exposicdo ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR_ (exposicdo ao ambiente
aquecido e treinamento 3 x semana, por 4 semanas). CTR. vs. CAL, p > 0,05. CTR. vs. CATR, p >

0,05. CATRL vs. CALL, p > 0,05.
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Figura 26. Pressdo sistolica do ventriculo esquerdo (PSVE). CTRL. (controle de 4 semanas); CALL
(exposicdo ao ambiente aquecido 3 x semana, por 4 semanas); CATR_ (exposi¢do ao ambiente aquecido e
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treinamento 3 x semana, por 4 semanas). F (2, 9) = 8,372; p = 0,0088. *CTR_ vs. CAL., p < 0,05.
**CTRL vs. CATRL, p <0,05. ***CATR_ vs. CAL,, p <0,05.

6.8 — Morfometria cardiaca

24h apds o término do protocolo experimental em cada grupo foi realizada a pesagem dos
animais, ECG e por fim a eutanasia por decapitacdo. Imediatamente ap6s a eutanasia os coragoes
foram coletados para montagem no aparato de Langendorff. Ao final do protocolo de coragédo
isolado os coracdes foram coletados e, devidamente, pesados. Deste modo, foi possivel calcular o

peso relativo, sendo expressos em mg de 6rgdo por peso corporal em g.

Tabela 1 — Tabela de dados da morfometria cardiaca nos grupos de CE.

CTRL c CALc CATRc p
Massa corporal (g) 347,8 + 3,3 352,8+9,4 334,3+75 NS
Massa cardiaca (g) 1,257 +0,0803 1,443 +0,0765 1,192 +0,0311 NS
Massa cardiaco (mg/g) 0,004 + 0,0002 0,004 +0,0002 0,003 + 0,0003 NS

CTRLc, controle de 7 dias. CALc, exposicao continua de 7 dias ao ambiente aquecido. CATRc, exposi¢do
continua de 7 dias ao ambiente aquecido e treinamento.

A morfometria cardiaca demonstrou diferenca entre a massa cardiaca dos grupos CATR ¢
e CATR L (p<0,0001) apds aplicacdo do protocolo experimental. Entre os grupos de LE houve
diferenca na massa cardiaca entre CATRL e CAL_ (p=0,0058). * refere-se a comparagdo entre
CATR_L e CATRc. & Refere-se a comparacao entre CATRL e CTRLL.

Tabela 2 — Tabela de dados da morfometria cardiaca nos grupos de LE.

CTRL L CAL L CATR L p
Massa corporal (g) 381,4 + 57,63 399,5 + 62,25 376,9 + 80,63 NS
Massa cardiaca (g) 1,765 + 0,877 1,495 + 0,0696 1,970 + 0,101 0,0058
Massa cardiaca (mg/g) 0,004 + 0,0003 0,003 + 0,0002 0,004 + 0,0003 NS

CTRL,, controle de 4 semanas. CAL., exposi¢do intermitente de 4 semanas ao ambiente aquecido.
CATRy, exposicdo intermitente de 4 semanas ao ambiente aquecido e treinamento.
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7 - DISCUSSAO

O presente estudo é um dos poucos estudos voltados a termorregulacdo durante o
exercicio fisico que buscou avaliar modificacbes nas propriedades mecanicas do coracao
decorrentes de adaptacOes resultantes da exposicdo ao ambiente quente. Foi possivel observar
alteracOes que sinalizam para um periodo de menor exposicao, 4 semanas, como suficiente para
uma aclimatacdo significativa. Mesmo nos grupos de CE o ambiente quente parece promover

adaptacdes, apesar de menos promissores quando se trata de desempenho esportivo.

7.1 — Massa Corporal

Os grupos de CE apresentaram aumento na massa corporal apos o periodo de 7 dias.
Apesar de curto periodo, a fase de desenvolvimento desses animais que foi o inicio da fase adulta
¢ um periodo de grande e rapido desenvolvimento, especialmente em machos. A diferenca
observada entre os grupos de CE e LE era esperada, pois 0 ganho de massa pelos animais no
inicio da fase adulta e por 4 semanas € bastante evidente nesta espécie (NOVELI et al, 2007). Na
analise dependente do tempo de exposicdo a massa corporal entre os grupos de curta e LE
também apresentou aumento significativo nos grupos de LE. Apesar de todos os grupos de LE
apresentarem aumento na massa corporal é importante destacar que o aumento entre CTRLL e
CATRy, provavelmente, se deve por motivos diferentes, pois CATRL passou por protocolo de
treinamento de 4 semanas, enquanto CTRL_ aumentou de massa sem executar treinamento ou se
expor ao uma condicdo ambiental fora da faixa de conforto, o que sugere uma possivel diferenca
na composicao corporal desses animais. A diferenga observada sugere maior desenvolvimento de
massa magra em CATRL em comparacdo a CTRLL devido ao treinamento fisico realizado

durante o protocolo, assim como demonstrado em estudo prévio (OZAKI et al, 2022).

7.2 — Teste de Esteira Rolante

Os resultados do teste de esteira foram controversos uma vez que foram observados
comportamentos que podem ter influenciado no ponto de interrupcao do teste nos grupos de LE.
Quando analisados somente os resultados brutos dos testes foi observado que o grupo de melhor
desempenho foi CTRL.. Tal resultado é discordante da literatura e do senso cientifico, pois do
grupo que ficou em observacédo e sem qualquer tipo de treinamento ou adaptacdo esperava-se um
desempenho inferior no pos-teste. Quando os resultados foram normalizados pelo peso corporal
ndo foram observadas diferengas entre 0s grupos, o que também néo era esperado. A explicacdo
para estas observacdes pode ser o comportamento dos animais no pos-teste que aparentemente

foi influenciado pela adaptacéo desses animais ao aparato e com isso, grande parte em funcao de
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ndo ter sido utilizado estimulo elétrico como estimulo aversivo, teriam aprendido a néo
permanecer em exercicio com o passar do tempo do teste e consequentemente quando mais
proximos ao ponto de fadiga. Tal aprendizado néo teria sido possivel pelo grupo CTRLL porque
estes sO foram colocados na esteira para a adaptacdo inicial e para os testes. Os grupos de CE e
LE foram colocados na esteira para treinamento e aquecimento, tanto no caso de exposicao ativa,
mas também passiva (somente para aquecimento). No caso de exposicdo passiva, 0 aparato de
aquecimento era de montagem fixa na esteira. Esse maior nimero de horas no aparato teria sido
suficiente para que os animais aprendessem a se esquivar do esfor¢o quando este chegava a zonas
de maior desconforto, apesar de terem atingidos um maior tempo de permanéncia na esteira
durante os testes, o que &, na pratica, eficaz na busca por resultados. Na figura 27 podem ser

observadas imagens dos animais de LE ao final do pds-teste.

Figura 27. Comportamento dos animais dos grupos de LE ao final do pés-teste. Os animais demostraram
rejeicdo ao exercicio apos terem passado por periodos de adaptacao e sessfes de aclimatacdo no aparato.

7.3 — Temperatura Col6nica

A Tcol é uma medida que fornece uma informacdo importante referente a condicdo de
adaptacdo organica a ambientes mais quentes. CALc apresentou Tcol maior apés 7 dias de
aclimatizacdo, assim como CATRL que também apresentou Tcol maior ao final das 4 semanas.
Independente de terem sidos expostos ao calor ou ao calor e exercicio, ambos 0s grupos
apresentaram maior Tcol e isso mostra que, apesar de ndo terem apresentado diferenca entre os
momentos pré e pds, nos testes de esteira, 0S animais permaneceram por mais tempo em
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exercicio no teste de esteira e isso reflete uma melhora no desempenho. Ao comparar 0S grupos
no momento pds, CAL_L foi significativamente maior do que CALc. CATRL apresentou Tcol
menor em relacdo a CALL e também em relacdo a CATRc. Aparentemente a exposi¢do a
ambientes quentes associada ao treinamento fisico parece conferir maiores adaptacdes.

A aclimatacdo ao calor é uma adaptacdo organica que leva em consideragdo a
individualidade bioldgica e multifatorial. Anteriormente j& houveram estudos que demonstraram
a eficacia de exposicéao passiva ao ambiente quente e dessa forma a aquisicdo de beneficios frente
ao estresse termico (ARMSTRONG et al, 1993; KENNEY, 1997; TRACHSEL et al, 2020). Foi
demonstrado que a abordagem produz adaptacfes compativeis com a aclimatacdo ao calor do
exercicio, como uma diminuicdo na frequéncia cardiaca e na temperatura retal e um aumento na
taxa de suor durante o exercicio em uma determinada taxa de trabalho no calor (BRAZAITIS;
SKURVIDAS, 2010). O efeito da exposi¢do continua e passiva de curto prazo demonstrada no
presente estudo comprova os achados anteriores e sustenta a hipétese de que a exposicao passiva
pode ser benéfica no sentido de preservar sessdes de treinamento em que o atleta possa se dedicar
exclusivamente as valéncias fisicas de sua modalidade, enquanto que a adaptacdo ao ambiente
estressor pode ser aprimorada em um momento complementar e secundario. Como foi possivel
observar, CATR_ teve a menor Tcol quando comparado com CALL e CATRc, 0 que também
comprova a eficécia da exposicdo combinada com exercicios e por um periodo maior, neste caso,
4 semanas.

A CE é responsavel por rapidas adaptacGes, dentre as mais evidentes a expansdo do
volume plasmatico e diminuicdo da frequéncia cardiaca (Shapiro et al., 1998). A pesar disso,
estratégias que priorizam periodos de algumas semanas se mostraram mais eficazes na aquisicao
de todas as adaptacGes possiveis associadas a ambientes de estresse térmico pelo calor (TYLER
et al., 2016). A fase inicial de curto prazo (1-5 dias) é caracterizada por uma diminuicdo da taxa
de saida do 6rgdo efetor para o sinal autonémico, em que o aumento da atividade eferente
substitui a responsividade periférica prejudicada para produzir uma saida efetora adequada. Na
fase de longo prazo (>21 dias), a razdo entre a saida do 6rgdo efetor e o sinal autonémico é
aumentada, pois as adaptacdes centrais e periféricas aumentam a eficiéncia fisiologica e reduzem
a necessidade de aumento da excitacdo (PERIARD et al., 2021). Dessa forma a exposicdo de
curto prazo promove uma demanda em que o sistema termorregulatério mantenha a temperatura
central as custas do aumento das descargas autondmicas em fungéo da capacidade de resposta do
orgdo efetor estar prejudicada, enquanto que a longo prazo as adaptacGes para controle da

homeostase diminuem a descarga autondmica.
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Sugere-se que a reducdo no fluxo sanguineo cerebral durante o exercicio extenuante no
calor influencie o impulso neural central para exercitar 0os musculos em resposta a um
comprometimento no fornecimento de oxigénio ao cérebro (NYBO; RASMUSSEM, 2007).
Neste sentido a reducdo de desempenho associada a um prejuizo termorregulatério se justifica,
pois havera menor motivacdo (neural) para a demanda imposta pela atividade fisica. Além disso,
uma hipotese a ser testada por este grupo oportunamente é a de que uma alteracdo na dinamica
do funcionamento cardiaco pode sofrer alteracdo devido a temperatura central estar acima do
ponto de termoneutralidade. Um aumento na temperatura da pele tem sido sugerido para mediar a
fadiga durante o exercicio aerébico subméaximo sob estresse. Acredita-se que o desenvolvimento
da fadiga decorre do maior fluxo sanguineo da pele e da complacéncia venosa cutanea associados
a pele quente e ao aumento concomitante da tensdo cardiovascular, ou seja, aumento da
frequéncia cardiaca e diminuicdo do volume sistolico (PERIARD et al., 2021). Anteriormente ja
foi demonstrado que ocorrem prejuizos induzidos pela temperatura na funcdo do reticulo
sarcoplasmético de musculo esquelético e os danos estruturais que comprometem a capacidade
reguladora do célcio do reticulo sarcoplasmatico também podem influenciar a producédo de forca
do musculo esquelético (SCHERTZER et al., 2002). A partir desta constatacdo, seria possivel
considerar a hip6tese de algum prejuizo no funcionamento cardiaco, ndo necessariamente uma
patologia decorrente do exercicio e exposicdo a ambientes quentes, mas uma reducdo na sua
funcéo e consequente queda no desempenho.

Essas informaces sdo ainda mais Uteis quando analisadas em paralelo ao tempo maximo
de permanéncia no teste de esteira. Quando ndo ha diferenca na Tcol no pos-teste, mas este
apresenta um tempo maior de permanéncia, isso significa que para uma mesma temperatura o
animal conseguiu obter melhor desempenho. Se hd uma menor temperatura no pos-teste e isso
estd associado também a um maior tempo de permanéncia no teste, isso reflete um cenario ideal
de aclimatacdo, pois além de conseguir regular a temperatura corporal adequadamente o
individuo ainda conseguiu um melhor desempenho. Os grupos expostos ao calor por CE e LE
apresentaram maior Tcol ao final do treinamento, assim como o grupo de exposicdo ao calor e
treinamento que também apresentou aumento na Tcol ao final do periodo experimental. Como
todos 0s grupos permaneceram um periodo de tempo maior, apesar de ap6s normalizados nédo
terem apresentado diferenca significativa, pode-se considerar maior adaptacdo ao ambiente

quente durante o exercicio.
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7.4 — Respostas autondmicas e eletrocardiografica

O controle do sistema cardiovascular € realizado, em parte, pelo SNA, na forma de
terminacdes simpaticas por todo o miocardio e parassimpaticas para o nodulo sinusal, o
miocérdio atrial e o nodulo atrioventricular. A EPC induz reducdo no hematdcrito, aumento no
volume sanguineo e plasma (MATHEW et al., 2019), logo demanda maior trabalho
cardiovascular. A demanda imposta pela atividade fisica estd diretamente relacionada com a
intensidade do exercicio e a regulacdo das respostas circulatérias através da participacéo
simpatica e parassimpatica, o que coloca a resposta simpatica muscular predominante durante a
atividade fisica (JOINEY; CASEY, 2015). Ao mesmo tempo existe uma demanda de maior fluxo
para a pele por necessidade de resfriamento, desta forma podemos destacar a relagcdo entre a
termorregulacédo e o desempenho cardiaco.

A prética regular de atividade fisica tem sido referida como um fator de incremento no
tonus vagal devido as adaptaces fisioldgicas ocorridas pelo aumento do trabalho cardiaco, uma
vez que had uma reducédo da sensibilidade dos receptores beta. Assim, a elevacdo da modulacéao
parassimpatica induz uma estabilidade elétrica do coragdo, ao passo que a atividade simpatica
elevada aumenta a vulnerabilidade do coracdo e o risco de eventos cardiovasculares.

Através da andlise dos componentes da VFC foi possivel constatar o aumento na
atividade parassimpatica pelo aumento dos valores nos componentes correspondentes da acao do
sistema parassimpatico (VLF e HF) nos grupos de CE, e corroboram com estudos anteriores
(PATTERSON et al, 2004) referentes a periodos curtos de aclimatacdo que estdo relacionados
principalmente com o aumento do liquido extracelular e uma redugdo na FC. Nos grupos de LE,
também houve diminuicdo significativa nos componentes correspondentes da acdo do sistema
simpatico (LF e LF/HF), pois além de os resultados apontarem aumento nos componentes
correspondentes a participacdo parassimpatica, ainda foi constatado a reducdo dos componentes
relacionados com o sistema simpaético.

O estresse térmico diminui os efeitos parassimpaticos cardiacos que aumentam a
frequéncia cardiaca (CRANDALL; WILSON, 2015), dessa forma ressalta-se a importancia da
aclimatacdo, principalmente quando o desempenho esportivo é desejado.

Foram analisados os componentes do ECG, assim como componentes lineares no
dominio da frequéncia amplamente utilizados para avaliagdo da VFC. O intervalo QT foi
analisado sem necessidade de correcdo pelo QTc, pois roedores acordados ndo tém adaptagéo de
taxa tipica de seu intervalo. Em termos praticos, ndo parece haver nenhuma base fisioldgica para

a correcdo do QT em estudos com roedores (MULLA et al., 2018).
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O intervalo PR nos grupos de CE ndo apresentou diferenga significativa entre os
momentos pré e pds, 0 que demonstra que em um curto periodo de tempo ndo houveram
modificacdes estruturais ou morfologicas suficientes para alteracbes neste componente. Houve
apenas diferengas significativa com reducdo no intervalo PR em CALL no momento pos se
comparado a seu momento pré. Tal alteragdo parece refletir ainda algum nivel de estresse ainda
ndo compensado pelo sistema, apesar de apds 4 semanas ja ser esperado uma adaptacdo, o que
neste caso ndo garantiu reducdo na FC deste grupo.

A duracdo da onda P foi menor em CALL no momento pés e isso pode representar
adaptacdo ao estresse térmico. J& quando observamos apenas 0 momento pos e comparamos 0S
grupos de CE e LE, CAL apresentou maior duracdo da onda P se comparado a CALc no
momento pds assim como CATRL comparado a CATRc, também no momento pds. Tais
observacGes demonstram maior tempo na ativacdo dos atrios o que também aponta para
adaptacGes adquiridas com o periodo de LE.

Foi constatado o alargamento de QRS nos grupos de LE no momento pds, assim como
quando comparados com grupos de CE. O treinamento fisico € conhecidamente fator
preponderante para alargamento de QRS e reducdo de sua amplitude (BACHAROVA et al
2005), logo essa diferenca era esperada, mas o que chamou a atencdo é que em CALL também
houve alargamento e isso indica que o protocolo foi suficiente para algum nivel de adaptacéo ja
com 4 semanas de exposicao ao calor de forma repetida, 3 X semana.

O intervalo QT foi observado maior em CALL e CATRL (pré vs. P6s) e também maior em
comparacdo a CALc e CATRc no momento p6s, mas ndo em grupos de CE (pré vs. p6s). O
alargamento de QT por treinamento ja foi citado em estudos anteriores (SCHNELL et al, 2018) e
é um fendmeno adaptativo ao exercicio. Mais uma vez chama-se a atencdo para o aumento do
intervalo QT no grupo que foi exposto apenas ao estresse térmico de LE, mas ndo de CE. A
exposicdo prolongada, mesmo que passiva, parece promover adaptacbes no funcionamento
cardiaco.

A amplitude da onda T foi observada menor em CAL (pré vs. p6s) e em CATRL (pré vs.
p6s). No caso de CATRL foi observado inclusive uma sutil inversdo, o que ja foi observado
anteriormente e ndo esta relacionado, necessariamente, a uma patologia. Ao contrario disso, € um
fendmeno muito comum observado em atletas de esportes de longa duracdo (D'ASCENZI et al,
2020).

Foi constatado maior intervalo RR nos grupos de LE, o que refletiu em menor FC nos
grupos de longa exposi¢ao quando comparados seus momentos pré e pos, assim como menor FC

no grupo de treinamento e exposi¢cdo ao ambiente quente se comparado ao seu controle ou ao
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grupo de exposicdo passiva de LE. De acordo com os dados obtidos, o treinamento teve
influéncia na reducédo da FC, mas o que chama atencéo € que ndo houve diferenca entre CATR_ e
CALL, o que sugere que houve um maior efeito do calor do que do prdprio treinamento, pois se
isso ndo fosse verdade CATRL apresentaria menor FC do que CALL.

O componente rMSSD ¢é um componente relacionado com o ténus vagal e sensivel a
variacdes em curtos periodos (NISKANEN et al, 2004)., mas ndo apresentou diferenca intra

grupos ou intergrupos.

7.5 — Comprometimento das Propriedades Mecénicas Cardiacas

A andlise do funcionamento mecanico foi feita nos grupos de LE. Foi observado maior
desenvolvimento de PSVE no grupo de exposicao passiva ao calor (CALL). No grupo CATR_ foi
verificada menor pressdo PSVE dentre os grupos. Esses resultados sdo andlogos a PDVE que
nada mais é do que a subtracdo da PDFVE da PSVE. Logo, parece ter havido maior estresse
térmico pelo CALL, pois 0 maior desenvolvimento de pressdo e maior FC quando comparado
com o CATRL que passou por treinamento e exposicdo ao ambiente quente. A aclimatacéo
passiva em CAL. ndo foi suficiente para aumentar a capacidade de relaxamento miocardico.
Além disso a possivel expansdo do volume sistdlico, alteracdo caracteristica pds adaptacdo ao
estresse térmico pelo calor, pode ter contribuido para o maior desenvolvimento PDVE em

decorréncia do aumento da pré-carga.

7.6 — Remodelamento Cardiaco

A exposicao repetida ao estresse térmico, como durante a aclimatacéo natural ao calor ou
aclimatacdo laboratorial ao calor, induz adaptacdes que permitem um melhor equilibrio hidrico e
maior estabilidade cardiovascular. Essas adaptacdes incluem aumento da agua corporal total e
volume plasmético expandido, reducdo da frequéncia cardiaca, aumento do volume sistdlico e
melhor débito cardiaco sustentado durante o exercicio, aumento da funcdo miocérdica, como
observado em modelos animais (PERIARD et al., 2021).

Considerando que o protocolo de treinamento e aclimatacdo promoveu aumento da massa
cardiaca e interessante considerar a anélise de cortes histologicos para verificar o exato local de
hipertrofia, que parece ser no VE. O Treinamento fisico sem duvida é um potencial
desenvolvedor da massa miocardica, mas deve-se considerar também a exposi¢do ao calor que
promoveu adaptacdes. E possivel que em protocolos maiores que 4 semanas a tendéncia de

desenvolvimento miocardico seja também observada em grupos de exposi¢éo passiva.
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8 - CONCLUSAO

Com base nos resultados obtidos no presente estudo, observou-se que a exposic¢ao passiva
pode contribuir para o processo de adaptacdo a ambientes mais quentes, embora de forma
limitada em periodos mais curtos. Ainda assim, em periodo mais prolongado a exposi¢ao passiva
demonstrou contribuir para uma melhor adaptagdo organica. Apesar disso, 0 treinamento
associado ao estresse térmico durante o exercicio pode ser um fator limitador de desempenho se
os niveis de calor forem superiores a capacidade termorregulatoria. A exposi¢do prolongada,
mesmo que passiva, contribuiu para uma queda na FC basal dos animais, porém ainda apresentou
um nivel mais alto de estresse apds periodo de adaptacdo se observada a PDVE, o que pode estar
relacionado com aumento no hematocrito e/ou no volume plasmatico, adaptagdes caracteristicas
ja citadas anteriormente.

Desta forma pode-se entdo, oportunamente, considerar a principal aplicacdo pratica
visualizada neste estudo, um protocolo de treinamento com dois momentos de adaptagédo onde
em um momento especifico a adaptacdo é exclusivamente fisica, treinamento fisico propriamente
dito. Em outro momento exposicOes passivas a ambientes aquecidos podem promover
aclimatacdo. Desta maneira o desempenho no dia a dia de trabalho dos atletas ndo sera afetado
por altas temperaturas e ainda poderdo se submeter a sessdes de aclimatacdo entre os intervalos

de treinamento.

9 - PERSPECTIVAS FUTURAS

Espera-se, em ato continuo, continuar a investigacdo deste tema com uma amostra maior
e desta forma buscar por mais dados significativos. Os dados obtidos neste estudo possibilitardo
oportunamente, ap6s complemento experimental, estimar se as adaptacGes obtidas apds
aclimatacdo sdo perenes ou temporarias e, se temporarias, por quanto tempo.

A possibilidade de uso de corages isolados motiva o trabalho no aparato de Langendorff
onde podemos submeter os coragOes isolados a temperaturas semelhantes as observadas durante
0 exercicio e assim investigar mais a fundo o funcionamento cardiaco quando influenciado pelo
calor e exercicio ou somente pelo calor.

As adaptacdes adquiridas ap0os protocolos de treinamento também sdo alvo de estudo no
futuro. Pretende-se observar se em exposi¢do seguida de intervalo em individuos aclimatados as
adaptacgdes adquiridas na exposi¢do sao mantidas ou se pelo menos favorecem uma readaptacao
mais rapida. Devido a diversidade de protocolos de aclimatagdo ao calor e aos relativamente
poucos estudos que examinaram a taxa na qual as adaptacdes se deterioram, ha controveérsias

sobre a taxa de decadéncia da aclimatagdo ao calor (PERIARD et al., 2021).
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