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RESUMO 

 

 Muitos pesquisadores sugerem a existência, nos mamíferos, de um mecanismo 

de controle da temperatura cerebral independente daquele que controla a temperatura do 

restante do corpo. Esse mecanismo pode permitir um menor aumento da temperatura 

cerebral durante o exercício quando comparado ao aumento da temperatura corporal. 

Dessa forma, essa revisão teve como objetivo estudar os efeitos do exercício sobre a 

temperatura cerebral, comparar esses efeitos com aqueles observados sobre a 

temperatura corporal e analisar fatores que podem influenciar a resposta da temperatura 

cerebral durante o exercício. A grande maioria dos estudos mostrou que ratos e outros 

roedores, em situação de hipertermia, conseguem resfriar o cérebro seletivamente. Além 

disso, foi observado que o exercício realizado em ambiente quente leva a um maior 

aumento da temperatura cerebral quando comparado ao ambiente frio ou temperado. O 

efeito da intensidade do exercício sobre a temperatura cerebral ainda não foi estudada 

em roedores.  
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1 INTRODUÇÃO 

 

A tolerância térmica do tecido cerebral é menor quando comparado aos outros 

tecidos corporais (McCONAGHY et al., 1995). A produção de calor pelo tecido 

cerebral é maior que a dos outros tecidos corporais. (CABANAC, 1986; KIYATKIN, 

2007). Coelho (2008) sugere a hipótese de que quanto maior o tamanho do cérebro 

maior seria a produção de calor pelo tecido cerebral e maior seria a necessidade de 

resfriamento desse tecido. Cabanac (1986) concorda com esta hipótese ao propor que os 

seres humanos possuem um mecanismo de resfriamento cerebral independente do 

mecanismo de resfriamento do corpo para proteger o cérebro em situações de hipo e 

hipertermia. Esse mecanismo de resfriamento cerebral seletivo é proposto para todos os 

mamíferos (BAKER, 1982).  

 A existência de um mecanismo para proteger termicamente o cérebro fez com 

que muitos autores se questionassem se em situações onde há aumento da temperatura 

corporal, a temperatura cerebral aumentaria da mesma forma. Iniciaram-se estudos para 

investigar a hipótese que os animais são capazes de controlar especificamente o 

aumento da temperatura do cérebro fazendo com esse seja menor que o aumento da 

temperatura corporal. O exercício é um modelo utilizado para investigar essa hipótese já 

que, quando esse é realizado em intensidade elevadas e em ambiente quente e 

termoneutro, leva ao aumento da temperatura corporal (NYBO e NIELSEN, 

2001(PIRES et al., 2007). 

O aumento da temperatura do corpo pode levar a interrupção do exercício. 

(GONZÁLES-ALONSO et al., 1999; FULLER, CARTER e MITCHELL). No modelo 

proposto por Rodrigues e Silami-Garcia (1998), a fadiga é considerada um mecanismo 

de proteção que levaria a interrupção do exercício antes que houvesse 

comprometimento dos sistemas fisiológicos. Como o cérebro é menos tolerante ao 

aumento de temperatura, a hipertermia cerebral seria um fator mais importante para 

determinar a interrupção do exercício. Portanto, é proposto que a manutenção da 

temperatura cerebral mais baixa permitiria aos animais realizar um maior tempo de 

exercício. 
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2 OBJETIVO 

 

O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisão bibliográfica sobre: 1) Os 

efeitos do exercício sobre a temperatura cerebral dos mamíferos, comparando-os com 

aqueles observados sobre a temperatura corporal; 2) Os efeitos da intensidade do 

exercício sobre as temperaturas cerebral e corporal. 3) Os efeitos da temperatura 

ambiente e da região em que a temperatura cerebral foi medida na resposta temperatura 

cerebral durante o exercício. 



 

 

9 

3 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

3.1 Termorregulação 
 

A temperatura corporal representa o conteúdo de energia que o corpo possuiu na 

forma de calor (RODRIGUES, SILAMI-GARCIA e SOARES, 1999). Em animais 

homeotérmicos como os mamíferos essa temperatura é mantida dentro de limites 

estreitos mesmo com a variação na temperatura ambiente. Essa capacidade permite aos 

mamíferos adaptarem-se a diferentes ambientes sem alterarem seu metabolismo basal. 

Alguns autores sugerem que a termorregulação funciona como um mecanismo de 

proteção contra lesões celulares, principalmente no sistema nervoso central (FULLER, 

CARTER e MITCHELL, 1998; KIYATKIN, 2007).  

Os tecidos superficiais dos seres humanos estão em constante troca de calor com 

o ambiente e esta pode ocorrer através dos seguintes processos: 

 Convecção- troca de calor entre a pele e as camadas de ar, seguida de 

movimento destas camadas. 

Condução- troca de calor entre a pele e as superfícies que estão em contato com 

ela.  

Radiação- perda ou ganho de calor pela pele através da deposição ou emanação 

de energia.  

Evaporação- perda de calor do corpo através da evaporação das partículas de 

água presentes no suor.  

A área pré-ótica e o hipotálamo anterior (APO/HA) é uma região do hipotálamo 

que participa da regulação da temperatura corporal, funcionando como um termostato 

ajustado para manter a temperatura cerebral em 37 ± 1 a 2 ºC (MCARDLE, KATCH e 

KATCH, 2003). Essas regiões hipotalâmicas recebem projeções neurais trazendo 

impulsos neurais de receptores centrais e periféricos, integram esses impulsos sensoriais 

de temperatura e o valor encontrado é então comparado ao valor de 37 ± 1 a 2 ºC. 

Valores acima ou abaixo deste levam a ativação de mecanismos de dissipação ou de 

produção de calor, respectivamente.   

Quando o corpo é exposto a um ambiente frio, a pele perde calor para o 

ambiente através dos processos de radiação, condução e convecção. Essa perda provoca 
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uma queda na temperatura da pele que é percebida pelos receptores cutâneos, os quais 

irão enviar impulsos a neurônios sensoriais que, por sua vez, irão levá-la aos centros 

hipotalâmicos responsáveis por regular a temperatura corporal (MORRISON, 

NAKAMURA, MADDEN, 2008). Na APO/HA ocorrerá maior ativação dos 

mecanismos de produção e de conservação de calor. O aumento na produção de calor 

ocorre através dos tremores, que são contrações musculares involuntárias. Para a 

conservação do calor, ocorre o aumento da atividade do sistema nervoso simpático, que 

promove o eriçamento de pelos e a vasoconstrição periférica, e o mecanismo de 

contracorrente, que desloca a circulação das veias periféricas para as veias profundas 

(RODRIGUES, SILAMI-GARCIA e SOARES, 1999; MCARDLE, KATCH e 

KATCH, 2003). 

Ao contrário, quando o corpo é exposto a um ambiente quente, a pele ganha 

calor do ambiente através dos mesmos processos, o que acarreta um aumento da sua 

temperatura. Da mesma forma, através dos receptores periféricos e dos neurônios 

sensoriais, a sensação térmica chega a APO/HA onde ocorrerá aumento da atividade dos 

mecanismos de dissipação de calor, são eles: vasodilatação periférica promovida pela 

diminuição do tônus simpático nas artérias superficiais, aumento da produção de suor 

que ocorre pelo aumento da atividade simpática nas glândulas sudoríparas écrinas, que 

produzem o suor, e respiração ofegante que permite a perda de calor pela evaporação da 

saliva.  

Ratos de laboratório apresentam mecanismos termorregulatórios que se diferem 

daqueles apresentados pelos humanos. Essa espécie de roedores é capaz de produzir 

calor não apenas através dos tremores, mas também através do aumento do metabolismo 

dos lipídios no tecido adiposo marrom. As mitocôndrias deste tecido possuem uma 

proteína denominada proteína desacopladora (UCP). As UCPs fornecem uma via para 

passagem dos prótons do espaço intermembranoso para a matriz mitocondrial que não 

está acoplada a enzima ATPase, permitindo que a energia fornecida pela oxidação dos 

lipídios não seja conservada no tecido pela formação de ATP., sendo dissipada na forma 

de calor. Esse mecanismo é, até o momento, desconhecido em humanos adultos. A 

vasodilatação e a vasoconstrição periférica com função termorregulatória acontece 

principalmente na cauda do rato já que esta é uma parte do corpo do animal desprovida 

de pêlos e com alta razão área/volume. Tais características fazem a cauda ser crucial 

para a dissipação de calor nos ratos de laboratório. Ratos também não apresentam 
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sudorese e, portanto, perdem calor por evaporação da saliva que é espalhada pelo corpo 

não pela evaporação do suor como ocorre nos humanos (GORDON, 1990).  
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3.2 Temperatura corporal, exercício e fadiga  
 

O exercício é a principal forma de transformação de energia pelo corpo, 

ocorrendo durante o mesmo uma grande produção de calor. Esse aumento na produção, 

na maioria dos casos, não consegue ser compensado pelo aumento na dissipação de 

calor, levando à elevação da temperatura corporal. O aumento da temperatura corporal é 

relacionado à interrupção do exercício (PIRES et al., 2007; RODRIGUES et al., 2004; 

WALTERS et al., 2000; GONZÁLES-ALONSO et al., 1999). Quando esse é realizado 

no calor, a hipertermia torna-se um fator importante para determinar a fadiga 

(GONZÁLES-ALONSO et al., 1999; NYBO e NIELSEN, 2001; NYBO, 2008). 

Gonzáles-Alonso et al. (1999) concordam com este argumento ao dizer que a fadiga, 

durante o exercício em ambiente quente, não é acompanhada por aumento do K+ 

extracelular, por queda da disponibilidade de nutrientes ou por acúmulo de lactato, 

sugerindo que a temperatura seja o principal fator a provocar a fadiga durante o 

exercício realizado no calor. Mecanismos pelos quais a hipertermia promove a 

interrupção do exercício são propostos na literatura. Vários autores relatam que o 

aumento da temperatura afeta a função cerebral, diminuindo o comando motor para o 

exercício (NYBO e NIELSEN, 2001; WALTERS et al., 2000; NYBO, 2008). Nybo e 

Nielsen (2001) verificaram que a hipertermia, promovida por aquecimento passivo, 

afeta a capacidade do sistema nervoso central de manter, por um período prolongado, o 

padrão de ativação exigido para execução da tarefa. Essa alteração no córtex motor é 

capaz de diminuir a capacidade dos músculos de sustentar uma determinada força de 

contração por mais de um minuto. Nielsen et al., (2001) encontraram uma associação 

entre queda na atividade eletroencefalografica (EEG) no córtex frontal e aumento da 

temperatura esofágica em humanos se exercitando no calor. Esses pesquisadores 

sugerem que essas alterações no EEG refletem mudanças nas regiões do cérebro 

envolvidas com a redução da capacidade de realizar exercício quando a temperatura 

corporal aumenta. Nybo (2008) sugerem que o aumento da temperatura corporal e 

cerebral é percebido pelos termorreceptores hipotalâmicos e fazem com que o 

hipotálamo envie sinais inibitórios para áreas responsáveis pelo controle motor, levando 

a menor atividade do córtex motor. O aumento da temperatura corporal também pode 

diminuir a motivação para o exercício avaliada através do aumento da percepção 

subjetiva de esforço (PSE) (NYBO e NIELSEN, 2001B).  
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Fuller, Carter e Mitchell, (1998) sugerem que a interrupção do exercício está 

associada a uma temperatura corporal crítica. Esses autores baseiam a existência da 

temperatura interna crítica no fato de os animais interromperem o exercício na mesma 

temperatura cerebral e abdominal independente da temperatura corporal no início do 

exercício. Os mesmos resultados foram obtidos em humanos por Walters et al.(2000) e 

Gonzáles-Alonso et al. (1999). Esses últimos autores também observaram que o 

exercício era interrompido na mesma temperatura esofágica independente da taxa de 

acúmulo de calor. Porém, ainda há uma discussão a respeito da existência de uma 

temperatura interna crítica. Walters et al.(2000) encontraram valores maiores de 

temperatura cerebral na qual o exercício foi interrompido comparado com os valores 

encontrados por Fuller, Carter e Mitchell (1998). Kruk et al. (1985) encontraram 

diferentes valores de temperatura cerebral nas quais o exercício foi interrompido, 

sugerindo que não há uma temperatura retal ou cerebral associada à fadiga. Nybo (2008) 

concorda com este último autor ao dizer que a fadiga no sistema nervoso central não 

pode ser entendida como um fenômeno “tudo-ou-nada” que ocorre quando a 

temperatura interna se torna criticamente alta. Diante dessas controvérsias, Rodrigues et 

al. (2002) e Soares et al., (2004) sugerem que a fadiga está correlacionada a uma alta 

taxa de acúmulo de calor e não a uma temperatura interna crítica.  

A acetilcolina, a angiotensina II e o óxido nítrico são neurotransmissores que 

parecem estar envolvidos no mecanismo de dissipação de calor durante o exercício. A 

estimulação colinérgica através da administração central de fisostigmina, um agonista 

colinérgico, atenua o aumento da temperatura do corpo e o acúmulo de calor corporal 

induzidos pelo exercício, o que indica que as vias colinérgicas centrais estão envolvidas 

nos mecanismos de perda de calor (RODRIGUES et al., 2004; PIRES et al., 2007). Os 

receptores AT1 localizados na APO/AH e no órgão subfornical, são sítios de ação da 

angiotensina II central e participam da modulação dos mecanismos de dissipação de 

calor durante o exercício. A inibição desses receptores através da administração central 

de losartan provoca um maior aumento da temperatura corporal durante o exercício, 

além de aumentar a temperatura corporal na qual que se inicia a vasodilatação periférica 

(LEITE et al., 2006). O óxido nítrico agindo centralmente reduz a temperatura corporal. 

A inibição da enzima responsável pela síntese de oxido nítrico (NOS) através da injeção 

intracerebroventricular de L-NAME, um inibidor dessa enzima, provoca efeitos 

semelhantes àqueles observados após a administração central de losartan (LACERDA, 

MARUBAYASHI  e COIMBRA, 2005). Esses autores sugerem que a inibição do oxido 
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nítrico central reduz a dissipação de calor por aumentar a estimulação simpática na 

vasculatura periférica.  

A serotonia é um neurotransmissor que ativa a termogênese e, portanto, 

influencia a resposta da temperatura interna ao exercício, (SOARES et al., 2004). O 

aumento da temperatura interna seja por aquecimento passivo seja por meio do 

exercício provoca um aumento da atividade serotonérgica. A disponibilidade de  

triptofano (TRP) no sistema nervoso central é relacionado com o aumento da atividade 

serotonérgica durante o exercício prolongado (SOARES et al., 2004). A administração 

de TRP no ventrículo cerebral lateral provoca queda no tempo até a fadiga e aumento 

mais rápido da temperatura corporal durante o exercício sem alterar a temperatura 

corporal na fadiga (SOARES et al., 2004). Os autores atribuem essa resposta a uma 

ação direta do TRP no sistema nervoso central e a um efeito indireto deste ao promover 

o aumento da liberação de serotonina. Portanto, tanto o TRP quanto a serotonina 

parecem envolvidos nas respostas termorregulatórias ao exercício. 
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3.3  Temperatura cerebral e exercício 
 

É mostrado que durante o exercício a temperatura cerebral dos mamíferos 

aumenta (WALTERS et al., 2000; LABURN et al., 1988; MITCHELL et al., 2006; 

KLUGER e D’ALECY, 1975). Esse aumento da temperatura cerebral pode ser 

influenciado por fatores como: 1) a ocorrência do resfriamento cerebral seletivo; 2) a 

temperatura ambiente em que é o exercício é realizado; 3) a região onde a temperatura 

cerebral é medida e, 4) a intensidade do exercício. A seguir, será discutido cada um dos 

três primeiros fatores para as diversas espécies de mamíferos. A intensidade do 

exercício será discutida em uma outra sessão.  

 

3.3.1 Resfriamento cerebral seletivo durante o exercício 
 

A temperatura cerebral dos mamíferos é determinada pela produção de calor nas 

células cerebrais, pelo fluxo sanguíneo no cérebro e pela temperatura do sangue que o 

irriga (BAKER, 1982). Gordon (1990) afirma que a temperatura do sangue arterial é o 

principal fator envolvido na regulação da temperatura cerebral de ratos. A tolerância 

térmica do tecido cerebral é menor e o aumento da temperatura do cérebro pode levar a 

lesão na barreira hematoencefálica e, consequente edema do tecido cerebral 

(KIYATKIN, 2007). Diante desse fato, é proposto que mamíferos desenvolveram ao 

longo dos anos um mecanismo de controle específico da temperatura cerebral 

denominado de resfriamento cerebral seletivo (SBC). Esse mecanismo é caracterizado 

pela capacidade de se manter a temperatura cerebral abaixo da temperatura corporal, 

principalmente em situações em que o animal se encontra com a temperatura corporal 

elevada (CABANAC, 1993; CAPUTA, KAMARI e WACHULEC, 1990; CAPUTA et 

al., 1996).) e tem o papel de proteger o cérebro contra hipertermia (BAKER e 

NIJLAND, 1993). Caputa, Kamari e Wachulec (1991) propõem que o resfriamento 

seletivo do cérebro seja mais pronunciado em situações de hipertermia como exercício e 

a exposição a um ambiente quente. Portanto, muitos autores sugerem que o mecanismo 

de SBC seja importante durante exercício para tornar o tecido cerebral menos 

vulnerável ao calor (WALTERS et al., 1998A; BAKER e NIJLAND, 1993; 

McCONAGHY et al., 1995), aumentar a tolerância ao exercício (McCONAGHY et al., 
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1995) e permitir ao animal a manutenção do exercício em situação de hipertermia por 

mais tempo (CAPUTA, FEISTKORN E JESSEN, 1986).  

Uma das formas de resfriamento do cérebro envolve a perda de calor por 

evaporação na mucosa nasal, na cavidade oral e na pele do rosto, o que resfria o sangue 

que irriga essas regiões. O sangue venoso resfriado é levado até o seio cavernoso por 

onde passam as artérias carótidas interna e externa, que irrigam o tecido cerebral. Nessa 

região, ocorre troca de calor entre o sangue arterial quente e o sangue venoso frio, 

fazendo com que o sangue que circule pelo cérebro esteja mais frio que o tecido, 

permitindo a retirada de calor produzido pelos processos metabólicos dos neurônios. 

(BAKER, 1982; MINAMISAWA et al., 1990).  

Alguns animais como os artiodátilos (bois, cabras, carneiros, procos) e os 

felídeos (tigres, leões, gatos) possuem uma configuração das artérias carótidas na base 

do crânio, denominada rede carotídea (Fig.1), que otimiza a troca de calor entre o 

sangue arterial quente e o sangue venoso resfriado, tornando o resfriamento cerebral 

mais eficiente. 

 

 

Figura 1- Rede carotídea (BAKER, 1972) 
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Caputa, Feistkorn e Jessen (1986), Laburn et al. (1988), e Baker e Nijland (1993) 

mostraram a existência de um eficiente SBC durante o exercício em cabras e em 

carneiros. Caputa, Feistkorn e Jessen (1986), em um estudo realizado com cabras, 

mostraram que durante o exercício a temperatura do sangue arterial próximo ao arco 

aórtico se manteve acima das temperaturas hipotalâmica e cortical. O exercício foi 

interrompido quando a temperatura cerebral atingiu 42,6°C, nesse ponto a temperatura 

no arco aórtico foi de 43,6°C. Laburn et al. (1988) realizaram um estudo com carneiros 

e observaram que, durante o repouso, a temperatura retal estava acima das temperaturas 

hipotalâmica e cortical e que, durante o exercício, esse gradiente de temperatura 

aumentou. Baker e Nijland (1993) mediram as temperaturas do sangue arterial próximo 

ao átrio direito (Tbl) e do cérebro próximo ao hipotálamo (Tbr) em cabras durante o 

exercício. Esses pesquisadores mostraram que a Tbr aumentou aproximadamente 1°C 

durante o exercício e se manteve abaixo da Tbl. Foi encontrada uma relação linear entre 

Tbl e SBC.  

Cabanac (1993) sugere que mecanismo de troca de calor entre o sangue arterial e 

o sangue venoso na base do crânio não é capaz de resfriar o cérebro de animais que não 

apresentam a rede carotídea. Esse e outros autores (BAKER, 1982; CAPUTA, 

KAMARI E WACHULEC, 1990) propõem, para esses animais, a existência de uma 

outra forma de o SBC a qual compreende a troca de calor entre as veias emissárias e o 

tecido cerebral. Na dura-máter estão presentes seios venosos por onde passam as veias 

emissárias. Essas veias recebem o sangue venoso resfriado, através da troca de calor 

com o ambiente, na pele da face e nas vias aéreas superiores. (CABANAC, 1993; 

CAPUTA, KAMARI E WACHULEC, 1990). O sangue venoso resfriado retira calor do 

tecido cerebral mais superficial por condução e, dessa forma, mantém essa região mais 

fria que as regiões mais profundas do cérebro (BAKER, 1982; CABANAC, 1993; 

CAPUTA, KAMARI E WACHULEC, 1990). O calor é transferido, então, das regiões 

mais profundas (diencéfalo) para as regiões mais superficiais (córtex) por um gradiente 

de temperatura existente entre elas. (WALTERS et al., 1998B; MINAMISAWA ET AL, 

1990).  

Baker (1982) afirma que a extensão do resfriamento cerebral seletivo em 

animais que arfam depende da taxa de evaporação e do fluxo sanguíneo para as 

superfícies evaporativas, evidenciando a importância da perda de calor nesses locais 

para o resfriamento do cérebro desses mamíferos. Mcconaghy et al. (1995), Kruk et al. 

(1985) e Kluger e D’alecy (1975) investigaram o papel do trato respiratório superior no 
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resfriamento cerebral de cavalos, cachorros e coelhos respectivamente, durante o 

exercício e evidenciaram a importância da perda de calor nesses locais e do ato de arfar 

para o resfriamento do cérebro desses mamíferos. Mcconaghy et al. (1995) investigaram 

a temperatura cerebral de cavalos durante o exercício e observaram que esse provocou 

um aumento da temperatura do hipotálamo (Thyp) para 41,3º C. Os autores observaram 

também que a Thyp estava maior que a temperatura do sangue arterial pulmonar (Tpa) 

antes do início do exercício, mas que durante o mesmo esse gradiente se inverteu. Essa 

alteração foi acompanhada por uma diminuição da temperatura do seio cavernoso. Esses 

autores concluíram que o ato de arfar associado ao resfriamento do seio cavernoso 

foram responsáveis pelo SBC observado nesse estudo. Kruk et al. (1985) realizaram um 

estudo com cachorros, que assim como os cavalos apresentam o ato de arfar com função 

termorregulatória, e verificaram que a temperatura do hipotálamo aumentou em uma 

taxa menor e atingiu valores menores na fadiga quando comparada à temperatura retal. 

Kluger e D’alecy (1975) estudaram a temperatura cerebral de coelhos que não 

apresentam a rede carotídea nem o ato de arfar com função termorregulatória. Durante o 

exercício foram medidas as temperaturas retal e hipotalâmica e foi visto que a primeira 

estava maior antes do inicio do exercício e se tornou ainda maior durante o exercício 

quando comparada à segunda. Em uma outra série de experimentos, foi realizada uma 

traqueotomia nos animais o que não alterou o aumento da temperatura hipotalâmica 

durante o exercício, porém anulou a diferença entre as temperaturas retal e hipotalâmica 

observada quando os animais respiravam normalmente. Os autores concluíram que 

coelhos são capazes de resfriar seus cérebros de maneira independente do resto do corpo 

durante o exercício e que essa capacidade depende da perda de calor pelas vias aéreas 

superiores. Porém, o estudo de Mitchell et al. (2006), realizado com cavalos, não relatou 

a ocorrência do SBC. Esses autores observaram, durante o exercício, um aumento na 

temperatura cerebral para aproximadamente 40,5°C, a qual permaneceu, durante todo o 

exercício, maior que a temperatura do sangue arterial. Diante desses dados, os autores 

colocam que cavalos não apresentaram SBC. As diferenças observadas entre as 

conclusões de Mitchell et al. (2006) e de Mcconaghy et al. (1995) pode ser devido ao 

fato de esses autores terem utilizado diferentes locais para medir a temperatura do 

sangue arterial a qual foi considerada como índice de temperatura corporal. 

É proposto que ratos e outros roedores, embora não apresentem a rede carotídea, 

também possuem a capacidade de resfriar o cérebro de maneira independente do resto 

do corpo (BAKER, 1982; MINAMISAWA et al., 1990; GORDON et al., 1981; 
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CAPUTA, KAMARI e WACHULEC, 1991; GORDON, 1990). Gordon (1990) salienta 

a importância do sangue drenado da pele da face e da mucosa nasal no SBC dos ratos de 

laboratório. Caputa et al. (1996), em um estudo anatômico das veias do cérebro e do 

crânio de ratos, mostraram que o sangue venoso resfriado na pele do focinho e da fossa 

nasal pode chegar aos seios venoso da dura-máter, permitindo que o sangue que circula 

nas veias emissárias esteja mais frio que o tecido cerebral. Esse autor mostrou que, 

quando os ratos foram expostos a um ambiente quente, uma lesão nos seios da dura-

máter afetou o resfriamento cerebral seletivo que ocorreu quando esses seios venosos 

não estavam lesionados. É possível, então, que o cérebro desses animais seja resfriado 

pela troca de calor entre o tecido cerebral e as veias emissárias (CAPUTA et al., 1996).  

Evidências da ocorrência dessa forma de SBC em ratos foram encontradas por 

Walters et al. (1998B) Minamisawa et al. (1990) e Ward et al. (1986). Walters et al. 

(1998B) observaram que, durante o repouso, um gradiente de 0,7°C entre as 

temperaturas hipotalâmica e cortical foi mantido durante o exercício. Os autores 

mostraram também que a temperatura hipotalâmica permaneceu 0,6°C maior que a 

temperatura retal e que a temperatura cortical ficou abaixo da temperatura retal durante 

o exercício. Após o exercício, foi observado um aumento da temperatura cortical, 

acompanhado de uma queda na temperatura hipotalâmica o que sugere uma 

transferência de calor das regiões para profundas para as regiões mais superficiais do 

cérebro. Minamisawa et al. (1990) e Ward et al. (1986) também observaram uma 

temperatura menor nas regiões superficiais do cérebro, como o córtex, quando 

comparada à temperatura observada nas regiões mais profundas do cérebro, como o 

hipotálamo, em ratos anestesiados aquecidos passivamente. Caputa et al. (1996) 

mostraram que as veias que irrigam a pele do focinho dos ratos apresentam um esfíncter 

muscular o qual permite regular o fluxo sanguíneo que passa por essa região. Segundo 

esse autor, em situações de hipertermia ocorre dilatação desses esfíncteres o que 

aumenta o fluxo sanguíneo nas superfícies evaporativas e, assim, facilita o SBC. 

Caputa, Kamari e Wachulec (1991), Hasegawa et al. (2008) e Walters et al. 

(1998A) também ressaltam a importância do mecanismo de troca de calor entre as veias 

emissárias e o tecido cerebral para a ocorrência do SBC observado por eles em ratos 

durante o exercício. Caputa, Kamari e Wachulec (1991) demonstram a ocorrência do 

SBC em ratos correndo na temperatura ambiente de 31ºC. Esses autores observaram em 

resposta a realização do exercício um menor aumento da temperatura cerebral quando 

comparado ao aumento na temperatura retal fato que levou a temperatura hipotalâmica 
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ficar abaixo da temperatura retal durante a corrida. Hasegawa et al. (2008) mediram a 

temperatura abdominal e a temperatura do córtex frontal em ratas durante o exercício e 

mostraram que, na fadiga, a temperatura hipotalâmica estava menor que a temperatura 

abdominal. Os autores colocam que o SBC foi observado nesse estudo e ressaltam a 

importância desse mecanismo para proteger o cérebro contra danos provocados pela 

hipertermia. Walters et al. (1998A) observaram o SBC em ratos correndo tanto na 

temperatura ambiente de 24º C quanto na de 34º C. Esses autores mostraram que no 

repouso, a temperatura retal estava menor que a temperatura hipotalâmica, mas que 

durante o exercício, foi observado um maior aumento da temperatura retal quando 

comparado ao aumento da temperatura hipotalâmica o que inverteu o gradiente 

observado no repouso, caracterizando a ocorrência do SBC. 

Porém, Fuller, Carter e Mitchell, (1998) e Walters et al. (2000) não encontraram 

evidências de SBC durante o exercício realizado por ratos. Fuller, Carter e Mitchell, 

(1998) mediram a temperatura próxima ao hipotálamo e a temperatura abdominal em 

ratos correndo na esteira até a fadiga e observaram que os animais interromperam o 

exercício quando a temperatura cerebral atingiu 40,1°C, nesse momento a temperatura 

abdominal estava próxima de 39,9°C. Não foi encontrada diferença significativa entre 

as temperaturas cerebral e abdominal na fadiga. Além disso, durante a corrida, a 

temperatura cerebral estava maior que a temperatura abdominal. Dessa forma, não 

houve associação entre SBC e exercício nesse estudo. Os autores discutem a 

possibilidade desse mecanismo só ocorrer quando os animais atingem temperaturas 

cerebrais maiores que 40°C, fato que não aconteceu com os animais estudados. Walters 

et al. (2000) mediram, em ratos, a temperatura hipotalâmica e retal durante o exercício e 

encontraram que, ao final do mesmo, as temperaturas hipotalâmica e retal dos ratos 

estavam semelhantes e próximas de 42,5°C.  

Em outros roedores, também já foi observado o SBC. Caputa, Kadziela e 

Narebski, (1983) encontraram evidências do papel da remoção do calor cerebral pelo 

sangue venoso resfriado nas vias aéreas superiores no SBC. Esses autores mediram, em 

porcos da índia, as temperaturas hipotalâmica (Thyp), da amídala (Tam), da fossa nasal 

(Tnasal) e intraescapular (Ttronco) que foi utilizada como índice de temperatura 

corporal. A Tnasal foi medida para avaliar o controle vasomotor na mucosa nasal 

durante o exercício. Um aumento da Tnasal indica vasodilatação enquanto uma 

diminuição indica vasoconstrição. Foi visto que quando ocorreu queda Tnasal, a Thyp e 

a Tam aumentaram e quando ocorreu aumento da Tnasal, a Thyp e a Tam diminuíram. 
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Antes do inicio do exercício a Thyp estava maior que a Ttronco, porém ao final do 

mesmo esse gradiente se inverteu já que houve um maior aumento da temperatura retal 

quando comparado ao aumento das temperaturas cerebrais. A extensão do resfriamento 

cerebral seletivo foi diretamente proporcional ao grau de hipertemia. Gordon et al. 

(1981) sugerem que roedores conseguem manter a temperatura cerebral abaixo da 

temperatura corporal durante o exercício através da troca entre o sangue venoso 

resfriado e o sangue arterial quente na base do crânio. Nesse estudo foi permitido a 

hamsters livre acesso a uma roda de 11cm de circunferência e mediram durante duas 

horas a temperatura cerebral no pedúnculo cerebral e a temperatura abdominal. Os ratos 

poderiam selecionar o tempo e a velocidade de cada corrida na roda a qual também foi 

medida durante todo o experimento. Durante a sessão de exercício, a temperatura 

cerebral diminuiu rapidamente nos primeiros vinte segundos, caso a corrida fosse 

realizada por mais tempo a temperatura do cérebro se estabilizava em valores abaixo da 

temperatura abdominal. Foi encontrada uma correlação significativa entre exercício e 

diminuição da temperatura cerebral.  

Ainda não é bem estabelecido se seres humanos apresentam ou não formas de 

SBC. (BAKER, 1982; CABANAC e CAPUTA, 1979; NYBO e WHITE, 2008;). As 

maiores evidências sobre a existência desse mecanismo baseiam-se na hipótese de que a 

temperatura timpânica reflete a temperatura cerebral (SIMON, 2007; ANSLEY et al., 

2008; CABANAC, 1993). Porém, já tem sido mostrado na literatura que, em seres 

humanos, a temperatura timpânica e a temperatura cerebral são independentes (SIMON, 

2007; MARIAK et al., 1999; NYBO, SECHER e NIELSEN, 2002). Portanto, o fato de 

não haver formas de se medir diretamente a temperatura do tecido cerebral dificulta 

qualquer afirmação conclusiva a respeito da existência ou não do SBC em humanos. 

Cabanac e Caputa (1979) propõem que ocorra uma troca de calor entre o sangue 

venoso frio na veia jugular, drenado da pele da cabeça, e o sangue arterial na artéria 

carótida comum, o que permite a retirada de calor do tecido cerebral pelo sangue arterial 

resfriado. Para verificar esta proposta, estes autores imergiram indivíduos em água na 

temperatura de 38,6 – 38,7 ºC e observaram um aumento na temperatura esofágica e na 

percepção subjetiva de desconforto térmico. Estes pesquisadores propõem que a 

percepção subjetiva de desconforto térmico é diretamente influenciada pela temperatura 

hipotalâmica e que, portanto, um aumento dessa variável representa um aumento da 

temperatura hipotalâmica. Em seguida, a face dos sujeitos imersos na água quente foi 

ventilada por 30-40 minutos, o que provocou uma queda na percepção subjetiva de 
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desconforto térmico, a qual foi associada a uma queda na temperatura hipotalâmica, sem 

alteração na temperatura esofágica. Porém, Nybo, Secher e Nielsen (2002), em outro 

estudo realizado com humanos, mostraram que a queda na temperatura da pele da face, 

promovida pelo resfriamento ativo da mesma, não altera a temperatura cerebral e, 

também, não esta associada à percepção subjetiva de desconforto térmico e a percepção 

subjetiva de esforço. 

Nybo e White (2008) discutem a existência do mecanismo de SBC em humanos. 

O primeiro autor indica a impossibilidade de utilizar a temperatura timpânica como 

índice da temperatura cerebral já que aquela pode ser contaminada pela temperatura da 

pele da cabeça, enquanto esta não é afetada pela temperatura da pele. Nybo afirma que 

não é possível ocorrer SBC em humanos já que o pequeno gradiente de temperatura 

existente entre o sangue arterial e o tecido adjacente associado ao tempo reduzido para 

troca de calor enquanto o sangue flui pela carótida interna não permitem o resfriamento 

do sangue que perfunde o tecido cerebral. Este autor baseia suas conclusões no estudo 

realizado por Nybo, Secher e Nielsen (2002) no qual foi encontrada uma maior 

temperatura do sangue venoso presente na jugular quando comparada à temperatura do 

sangue arterial presente na carótida interna durante o exercício. Essa diferença não foi 

alterada pelo resfriamento ativo da pele da face. Para esses autores, a temperatura do 

sangue venoso presente na veia jugular é a que mais se aproxima da temperatura 

cerebral média e, a temperatura corporal pode ser representada pela temperatura do 

sangue arterial presente na carótida interna. Sendo assim, os resultados encontrados 

nesse estudo indicam que a temperatura cerebral estava maior que a temperatura 

corporal e que o resfriamento da pele da face não é capaz de diminuir a temperatura do 

sangue presente na jugular e, portanto, não diminui a temperatura do cérebro.  

White, por sua vez, afirma que os seres humanos são capazes de resfriar o 

cérebro seletivamente, sugerindo três mecanismos pelos quais pode ocorre o SBC 

durante a hipertermia: resfriamento, por condução e convecção, dos vasos sanguíneos 

que irrigam as vias aéreas superiores; troca de calor no seio cavernoso entre o sangue 

arterial quente presente na artéria carótida interna e o sangue venenoso frio presente na 

veia jugular interna; e, resfriamento do sangue venoso no crânio e na pele da face o que 

permite a troca de calor entre as veias emissárias e o tecido cerebral. A existência desse 

último mecanismo em humanos também é aceita por Cabanac (1993). Para White o fato 

de o SBC já ter sido encontrado em outros mamíferos que não apresentam a rede 

carotídea é uma evidencia de que os seres humanos também devem possuir esse 
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mecanismo. Mariak et al. (1999) realizaram um estudo com pacientes conscientes no 

período pós-operatório após passarem por procedimentos cirúrgicos intracraniais. Esse 

estudo mostrou que quando os voluntários são desentubados e a ventilação pelas vias 

aéreas superiores é retomada, a temperatura próxima ao lobo frontal sofreu uma queda 

maior que as temperaturas esofágica e retal. Os autores concluem que a perda de calor 

nas vias áreas superiores pode afetar diretamente a temperatura intracranial em 

humanos.  

 

3.3.2 Temperatura de diferentes regiões cerebrais durante o 
exercício 
 

Em ratos as temperaturas de diferentes regiões cerebrais parecem responder de 

maneira semelhante ao exercício. Fuller, Carter e Mitchell (1998) mediram a 

temperatura do hipotálamo de ratos, enquanto Hasegawa et al. (2008) mediram a 

temperatura do córtex frontal direito, ambos chegaram a valores semelhantes de 

temperatura cerebral na fadiga e observaram aumentos de temperatura semelhantes para 

essas regiões cerebrais. Já Walters et al. (1998B) observaram, em ratos, que uma 

diferença de aproximadamente 0,7º C existente entre a temperatura hipotalâmica e a 

temperatura cortical na situação pré-exercício era mantida durante o exercício, 

evidenciando uma mesma taxa de aumento da temperatura para ambas as regiões 

durante o exercício. Dessa forma, a temperatura cortical ao final do exercício se 

mantinha menor que a temperatura hipotalâmica, aproximadamente 40,4º C e 41,2º C 

respectivamente.  

Já em carneiros, foi encontrado um gradiente entre as temperaturas do córtex e 

do hipotálamo invertido em relação aquele observado em ratos. Laburn et al. (1988), ao 

medir a temperatura do hipotálamo e do córtex parietal nesses animais durante a corrida 

na esteira, encontraram valores de temperatura maiores para o córtex cerebral do que 

para o hipotálamo.  

Embora os carneiros tenham o gradiente entre as temperaturas hipotalâmica e 

cortical invertido em relação aos ratos, as temperaturas dessas duas regiões cerebrais 

aumentam paralelamente durante o exercício em ambas espécies. Portanto, o exercício 

não altera o gradiente de temperatura observado entre as regiões cerebrais durante o 

repouso.  
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3.3.3 Temperatura cerebral durante o exercício realizado em 
diferentes temperaturas ambientes 
 

A temperatura ambiente em que o exercício é realizado influencia o aumento da 

temperatura cerebral. Hasegawa et al. (2008) encontraram um menor aumento da 

temperatura do córtex frontal direito quando os ratos realizaram o exercício em 

ambiente frio (18º C) comparado à situação em que o exercício foi realizado em 

ambiente quente (30º). Esse mesmo comportamento foi observado por Walters et al. 

(1998A) para a temperatura hipotalâmica. Neste estudo, os ratos que correram na 

temperatura de 24º C aumentaram menos a temperatura hipotalâmica quando 

comparados aos ratos que correram na temperatura ambiente de 34º C. Fuller, Carter e 

Mitchell (1998) não encontraram diferenças na temperatura hipotalâmica na fadiga 

quando o exercício foi realizado em uma temperatura ambiente de 33°C quando 

comparado à situação em que o exercício foi realizado em ambiente com temperatura de 

38°C, mas nesta ultima situação os animais correram um tempo inferior quando 

comparada à situação em o exercício foi realizado em uma temperatura ambiente de 

33°C. Quando o exercício foi realizado em temperatura ambiente de 24°C (WALTERS 

et al, 1998A) e 18°C (HASEGAWA et al., 2008) a temperatura cerebral manteve-se 

inferior a 40°C durante todo o exercício e atingiu valores próximos a 39,5°C na fadiga 

(WALTERS et al, 1998A; HASEGAWA et al., 2008). Porém, quando o exercício foi 

realizado nas temperaturas de 33 e 38°C (FULLER, CARTER e MITCHELL, 1998), 

34°C (WALTERS et al, 1998A) e 30°C (HASEGAWA et al., 2008) a temperatura 

cerebral atingiu valores em torno de 40,5°C e aumentou progressivamente durante todo 

o exercício.. 

Os dados apresentados nessa sessão estão apresentados nos tabelas 1 e 2.
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Tabela 1: Efeitos do exercício sobre a temperatura cerebral. 

Legenda: “Sim” foi observado; “Não” foi observado; — não mediu. 

EFEITO DO EXERCÍCIO SOBRE A TEMPERATURA CEREBRAL 
Métodos Resultados 

Autor 
Animal 

Medida da 
temperatura 

cerebral 

Medida da 
temperatura 

corporal 

Intensidade 
do exercício 

Temperatura 
ambiente 

Tempo de exercício 

Temperatura 
cerebral no 

final do 
exercício 

Temperatura 
corporal no 

final do 
exercício 

SBC 

Caputa, Feistkorn e 
Jessen (1986) 

cabras 
Hipotálamo  

córtex frontal 

Sangue arterial 
próximo ao arco 

aórtico 

3 Km/h 16-20% 
inclinação 

32°C 60 minutos 42,6ºC 43,5°C Sim 

Baker e  Nijland 
(1993) 

Cabras 
Próximo ao 
hipotálamo  

Sangue arterial 
próximo ao átrio 

direito 

4,8 Km/h 0 a 
20% inclinação 

23 °C 60 minutos ou até a fadiga 39,5°C 40,2°C Sim 

Laburn et al. (1988) Carneiros  
Córtex  

Hipotálamo 
Reto 

1,6 Km/h  10 %  
inclinação 

23°C 30 minutos 39,5°C ~ 40°C Sim 

Mcconaghy et al. 
(1995) 

Cavalos Hipotálamo 
Sangue na arterial 

pulmonar 

3,6 Km/h (2min.) 
14,4 

Km/h(4min.) 
25,2 Km/h 

25°C 
Até Tartéria pulmonar = 

42°C 
41,3°C 42,3°C Sim 

Mitchell et al. (2006) Cavalos Hipotálamo 
Sangue arterial na 
carótida comum 

18 Km/h. 21,2°C 30 minutos ~ 40,5°C ~ 40,5°C Não 

Kruk et al. (1985) Cachorros Hipotálamo Reto 
5,8 Km/h  21%  

inclinação 
22°C Até a fadiga ~ 41,5°C ~ 42,5°C Sim 

Kluger e D’alecy 
(1975) 

Coelhos Hipotálamo Reto 0,7 Km/h (roda) 20°C 30 minutos ~ 40°C 40,5°C Sim 

Caputa,  Kadziela e 
Narebski, (1983) 

Porquinho da 
índia 

Hipotálamo 
Amídala 

Intraescapular 1,8-2,0 Km/h 
15°C, 25°C e 

35°C 
20 minutos ~ 40,8 (35°C) ~ 42,5°C (35°C) Sim 

Gordon et al. (1981) Hamster 
pedúnculo 
cerebral 

Intraabdoinal Não controlada 25°C - 27°C — — — Sim 
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Tabela 2: Efeitos do exercício sobre a temperatura cerebral de ratos. 

Legenda: “Sim” foi observado; “Não” foi observado; — não mediu; ↑ maior aumento das temperaturas cerebral e corporal; ↔ não houve efeito da temperatura 
ambiente.  
 

EFEITO DO EXERCÍCIO SOBRE A TEMPERATURA CEREBRAL EM  RATOS 
Métodos Resultados 

Autor Medida da 
temperatura 

cerebral 

Medida da 
temperatura 

corporal 

Intensidade do 
exercício 

Temperatura 
ambiente 

Tempo de 
exercício 

Temperatura cerebral 
no fim do exercício 

Temperatura 
corporal no fim 

do exercício 

Efeito da 
temperatura 

ambiente 
SBC 

Fuller, Carter e 
Mitchell, (1998) 

Hipotálamo Intraabidominal 
15m/min  

10% inclinação 
33°C e 38°C Até a fadiga 40,1°C (33 e 38°C) 39,9°C(33 e 38°C) ↔ Não 

Walters et al. (2000) Hipotálamo Reto 
18m/min 

8% inclinação 
35°C Até a fadiga 42,5°C 42,5°C — Não 

Walters et al. (1998B) 
Hipotálamo 

Córtex 
Reto 

Progressivo 
13 a 17m/min 
8% inclinação 

35°C 
Até a fadiga ou 
Tretal = 41,5°C 

~ 41,2°C (Hipotálamo) 
~ 40,4°C (Córtex) 

~ 41°C — Sim 

Walters et al. (1998A) Hipotálamo  Reto  
Progressivo 

13, 18 e 21m/min 
8% inclinação  

24°C e 34°C 
60 minutos ou 
até a fadiga 

~39,6°C (24°C) 
~ 41°C (34°C) 

~ 40,2°C (24°C) 
~ 41,4°C (34°C) 

↑ Sim 

Hasegawa et al. 
(2008) 

Córtex frontal Intraabdominal 26m/min 18°C e 30°C Até a fadiga 
39,1°C (18°C) 
40,5°C (30°C) 

37,6°C (18°C) 
41°C (30°C) 

↑ Sim 

Caputa, Kamari e 
Wachulec (1991) 

Hipotálamo Reto 25m/min 31°C 30 minutos 41°C 41,2°C — Sim 
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3.4 Temperatura cerebral e fadiga 
 

Pesquisas indicam que uma alta temperatura cerebral é um fator importante para 

inibir a atividade motora (NYBO e NIELSEN, 2001A; NYBO, 2008). Estes 

pesquisadores sugerem que o aumento da temperatura no cérebro pode afetar o 

comando motor durante o exercício isométrico e que o hipotálamo seria a região que 

controla essa resposta central ao aumento da temperatura, influenciando áreas 

envolvidas na percepção subjetiva de esforço e, também, áreas responsáveis pela 

ativação muscular. Estes autores especulam que o mesmo mecanismo pode estar 

envolvido na fadiga durante o exercício prolongado.  

Devido ao fato de o tecido cerebral ser mais sensível ao calor e aos efeitos 

deletérios da hipertermia sobre esse tecido, é sugerido que os mecanismos 

termorregulatórios ocorram a fim de minimizar o aumento da temperatura cerebral 

(CABANAC, 1986). Caputa, Feistkorn e Jessen (1986), em um estudo realizado com 

cabras, mostraram que o exercício é interrompido quando a temperatura cerebral atinge 

42,6ºC, mesmo quando a temperatura do tronco é mantida em 40ºC. Esses 

pesquisadores observaram que o animal consegue se exercitar em uma temperatura 

corporal (medida na parede da aorta abdominal) acima de 43 ºC, porém não conseguia 

manter o exercício se a temperatura cerebral atingisse valores próximos de 42,6 ºC 

mesmo se a temperatura corporal se mantivesse baixa, evidenciando a menor tolerância 

térmica do tecido cerebral. Fuller, Carter e Mitchell e Walters et al. (2000) indicam que 

a temperatura cerebral é a principal responsável por limitar o desempenho durante o 

exercício físico, se comparada com a temperatura abdominal. Walters et al. (2000) 

encontraram uma correlação negativa entre a temperatura hipotalâmica no início do 

exercício e o tempo até a exaustão. 
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3.5 Intensidade do exercício, temperatura e fadiga 
 

A intensidade do exercício altera quantidade de energia que será gasta para 

realizar a atividade física uma vez que aumenta o trabalho realizado pelo músculo. Esse 

aumento na produção de trabalho leva, conseqüentemente, a um aumento na produção 

de calor e, dessa forma, pode alterar o aumento da temperatura cerebral e corporal 

observado durante o exercício.  

  Estudos realizados entre as décadas de 1960 e 1980 buscaram encontrar uma 

relação entre temperatura corporal e intensidade do exercício e sugerem que, em 

humanos, o aumento da temperatura corporal esta diretamente relacionada à intensidade 

absoluta do exercício (NIELSEN, 1969). Porém, estudos da mesma época, realizado 

com ratos, não foram capazes de estabelecer uma relação entre aumento da intensidade 

do exercício e aumento da temperatura corporal. (WILSON et al., 1978; SHELLOCK e 

RUBIN, 1984). Shellock e Rubin (1984) mediram a temperatura colônica de ratos 

durante dois diferentes protocolos de exercício. O primeiro consistia de corrida na 

esteira cuja velocidade iniciava-se em 25m/min e 5% de inclinação e eram acrescidos 

5m/min e 5% de inclinação a cada 4 minutos. Os resultados mostraram que durante o 

exercício progressivo a temperatura corporal aumenta proporcionalmente ao aumento da 

intensidade. O segundo protocolo o exercício foi realizado de forma continua durante 16 

a 20 minutos, em diferentes intensidades: 18 m/ min e 20 m/ min e 0% de inclinação, 25 

m/ min e 5% de inclinação, e 30 m/ mine 10% de inclinação. Para o exercício contínuo, 

não houve diferença na temperatura colônica na fadiga entre as diferentes intensidades 

de exercício. Wilson et al. (1978) sugerem que em intensidades de exercício mais altas, 

26,6 – 53,2 m/ min, a temperatura colônica aumenta mais comparado à situação em que 

esse exercício é realizado em intensidades mais baixas, 10- 15 m/ min. Esses autores 

mediram a temperatura colônica em animais durante a realização do exercício contínuo 

em quatro diferentes intensidades: 10,8m/min, 21,6m/min, 32,4m/min e 

42,6m/min,durante 60 minutos e em uma temperatura ambiente de 22°C. Esse estudo 

não mostrou diferença estatística ao se comparar a temperatura colônica observada na 

fadiga entre as diferentes intensidades de exercício realizadas pelos animais. 

Estudos mais recentes, realizado em nosso laboratório, confirmam os achados 

anteriores. Rodrigues et al. (2002) mediram a temperatura colônica de ratos submetidos 

ao exercício contínuo em duas diferentes intensidades: 21m/min e 24m/min. Cada 
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intensidade de exercício foi realizada em três diferentes temperaturas ambientes: 18°C, 

23°C e 29°C. Não foram observadas diferenças entre a temperatura colônica na fadiga 

entre as duas diferentes intensidades em nenhuma das temperaturas ambientes. Os 

exercícios contínuos realizados em intensidades maiores apesar de não levarem a um 

maior aumento de temperatura corporal, levaram a uma maior taxa de acúmulo de calor 

(TAC). Essa maior taxa de acúmulo de calor foi correlacionada com um menor tempo 

total de exercício (RODRIGUES et al., 2002).  

A resposta da temperatura cerebral a diferentes intensidades de exercício foi 

menos estudada até o momento. Baker e Nijland (1993) alteraram a intensidade do 

exercício por meio da variação da inclinação da esteira e mediram a temperatura 

hipotalâmica de cabras durante as diferentes intensidades. Esses autores submeteram 

esses animais ao exercício contínuo na esteira cuja velocidade era mantida em 4,8 Km/h 

e inclinação variava de 0-20% de inclinação, durante sessenta minutos. O aumento da 

inclinação da esteira de 0 para 5% não alterou o aumento da temperatura hipotalâmica 

observado durante o exercício. Mas quando a inclinação foi de 10, 15 e 20% foi 

verificado um maior aumento da temperatura do cérebro quando comparado ao aumento 

observado nas outras duas intensidades.  

A tabela 3 resume os resultados apresentados acima:  
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Tabela 3: Efeitos da intensidade do exercício sobre as temperaturas corporal e cerebral. 

Legenda:  ↔ não houve diferença entre as intensidades; ↑ maior aumento; — não alterou. 
 

EFEITOS DA INTENSIDADE DO EXERCÍCIO SOBRE AS TEMPER ATURAS CORPORAL E CEREBRAL 
Métodos Resultados 

Autor 
Animal 

Medida de 
temperatura 

cerebral 

Medida de 
temperatura 

corporal 
Protocolo 

Intensidades de 
exercício 

Temperatura na 
fadiga ou ao final de 

cada estágio 

Temperatura durante o 
exercício 

Exercício 
contínuo 

16-20 minutos 

18m/min 0% incl. 
20m/min 0% incl. 
25m/min 5% incl. 
30m/min 5% incl. 

↔ ↑ 
Shellock e Rubin 

(1984) 
Rato — Colôn  

Exercício 
progressivo a 

cada 4 minutos 

Início: 25m/min 5% 
inclinação + 5m/min e 5% 

inclinação 
↑ ↑ 

Wilson et al. (1978) Rato — Colôn 
Exercício 
contínuo 

60 minutos 

10,8m/min 21,6m/min 
32,4m/min  42,6m/min 

↔ ↔ 

Rodrigues et al. 
(2002) 

Rato — Colôn 
Exercício 
contínuo 

Até fadiga 

21m/min 
 24m/min 

↔ ↑ 

Baker e Nijland 
(1993) 

Cabras Hipotálamo 
Sangue arterial 

próximo ao átrio 
direito 

Exercício 
contínuo 

60 minutos 

4,8 Km/h  
0, 5, 10, 15 e 20% 

inclinação 

↔(0e 5%) 
↑ (10,15 e 20%) 

↔ (0e 5%) 
↑(10,15 e 20%) 
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3.6 Neutransmissores que influenciam a temperatura 
cerebral  
 

A dopamina, a serotonina e a noradrenalina são neurotranmissores que 

participação na regulação da temperatura cerebral. 

A injeção central de bupropiona, um inibidor da recaptação dopaminérgica, 

provocou um aumento da temperatura cerebral acompanhado de um aumento na 

concentração de dopamina na APO/HA em ratos no repouso (HASEGAWA et al., 

2005). A injeção desse mesmo fármaco na APO/HA de ratos poucos minutos antes do 

início do exercício levou a um maior aumento da temperatura cerebral durante o 

exercício (HASEGAWA et al., 2008). Esses autores sugerem que a dopamina altera a 

resposta da temperatura cerebral ao exercício através da modulação dos mecanismos de 

dissipação de calor já que a administração de bupropiona levou a uma queda na 

temperatura da pele da cauda durante o exercício (HASEGAWA et al., 2005; 

HASEGAWA et al., 2008). Pórem, Hasegawa et al. (2005) afirmam que o papel da 

dopamina no hipotálamo ainda não é claro. Kiyatkin (2008) avaliou os efeitos da 

administração intravenosa de uma mistura de antagonistas dopaminérgicos sobre o 

aumento da temperatura cerebral provocado por estímulos ambientais em ratos. Esse 

autor observou que o bloqueio dopaminérgico prévio a exposição aos estímulos 

ambientais levou a um menor aumento da temperatura cerebral em resposta a esses 

estímulos. Essa alteração foi atribuída, em parte, a uma menor temperatura cerebral no 

momento da apresentação dos estímulos fato que, nesse estudo, correlacionou-se com 

um menor aumento da temperatura cerebral. Os autores afirmam que o sistema 

dopaminérgico participa da regulação da resposta adaptativa a uma situação de estresse, 

levando a uma ativação de diversas regiões cerebrais o que aumenta a produção de calor 

e, conseqüentemente, a temperatura cerebral.  

A serotonina é um neurotransmissor que, como visto anteriormente, está 

envolvido na termogênese e é capaz de levar a um maior aumento da temperatura 

corporal durante o exercício (SOARES et al., 2004). Um estudo realizado por Imeri, 

Bianch e Opp (2005), examinou o efeito da injeção intraperitonial de L-5 

hidroxitriptonfano, um precursor da serotonina, em ratos quinze minutos antes do inicio 

da fase clara do clico claro-escuro ao qual foram submetidos. A temperatura cerebral foi 

medida nas 23 horas que se seguiram à injeção. Durante esse período de tempo, os 
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animais permaneceram nas suas respectivas gaiolas. A administração do precursor de 

serotonina levou a uma alteração dose-dependente na temperatura cerebral. As menores 

doses (25 e 50 mg/Kg de massa corporal) provocaram uma hipotermia durante as duas 

primeiras horas após a injeção. Já as doses maiores (75 e 100 mg/Kg de massa corporal) 

levaram a uma resposta hipotérmica bifásica com a primeira queda ocorrendo duas 

horas depois da administração da droga e a segunda seis a sete horas após a injeção. Os 

autores discutem que papel da serotonina na termorregulação é complexo. Já é 

conhecido na literatura o efeito termogênico desse neurotransmissor, levando a um 

aumento na temperatura corporal. Porém, no presente estudo, foi observado um efeito 

hipotérmico da serotonina que foi atribuído à ação dessa em estimular a produção de 

hormônio melanócito estimulante (α-MSH) o qual provoca uma diminuição da 

temperatura corporal. Os pesquisadores sugerem que o efeito da serotonina sobre a 

temperatura cerebral depende do receptor sobre qual essa age, sendo que a ação sobre os 

receptores pré-sinápticos inibitórios, 5HT1A e 5HT1B, induz respostas hipotérmicas.  

A noradrenalina é o principal neurotransmissor do sistema nervoso simpático. 

Agonistas noradrenérgicos são utilizados para minimizar a fadiga e a sensação de 

cansaço. Dentre essas substâncias estão as anfetaminas, substâncias que induzem a 

liberação de noradrenalina pelos neurônios. A injeção subcutânea de metanfetamina em 

ratos levou a um aumento dose-dependente da temperatura cerebral. A hipertermia 

provocada pela injeção da droga foi maior e mais prolongada quando comparado à 

injeção subcutânea de salina. Quanto maior a dose do fármaco administrada, maior e 

mais duradouro foi o aumento da temperatura cerebral (BROWN, WISE E KIYATKIN, 

2003). A ação da noradrenalina em aumentar a temperatura cerebral foi associada a 

ativação do metabolismo neural provocada por esse neurotransmissor e não ao aumento 

da atividade simpática. Os autores chagaram a essa conclusão a partir da observação de 

que a injeção de metanfetamina produziu um aumento maior e mais rápido da 

temperatura cerebral quando comparado aquele observado para a temperatura muscular. 
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4 CONCLUSÃO 

 

O exercício promove aumento da temperatura cerebral dos mamíferos. Em 

alguns desses animais, em especial aqueles que possuem a rede carotídea, a temperatura 

do cérebro aumenta menos que a temperatura corporal. Os estudos mostraram que já é 

aceito por muitos autores a capacidade de ratos resfriarem o cérebro independente do 

restante do corpo, permitindo que, durante o exercício, a temperatura cerebral aumente 

menos e se permaneça mais baixa que a temperatura do resto do corpo. É proposto que 

esse mecanismo não ocorra somente durante o exercício, mas em qualquer situação em 

que o animal se torne hipertérmico a fim de proteger o cérebro contra danos provocados 

pelo aumento da temperatura.  

A temperatura ambiente altera o aumento da temperatura cerebral provocado 

pelo exercício. Os animais que se exercitaram em temperaturas ambientes maiores 

tiveram um aumento maior e mais rápido da temperatura cerebral.  

Em relação à intensidade, poucos estudos investigaram o efeito dessa variável 

sobre a hipertermia cerebral promovida pelo exercício. Os estudos com ratos indicam 

que, para exercícios contínuos, a intensidade não afeta a temperatura corporal na fadiga, 

mas promove um aumento mais rápido da mesma durante o exercício. Mais estudos são 

necessários para investigar o efeito da intensidade do exercício sobre a temperatura 

cerebral de ratos. 
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