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RESUMO 
 

A imersão em água quente é um método de aquecimento passivo utilizado para 
elevar a temperatura corporal e reproduzir parcialmente alguns efeitos fisiológicos do 
exercício, como aumento do fluxo sanguíneo, vasodilatação periférica e melhora 
potencial da contratilidade muscular. O objetivo deste estudo foi investigar os efeitos 
agudos da imersão em água quente, a 36°C e 42°C, sobre as variáveis 
neuromusculares e cardiovasculares. Quatorze atletas de atletismo (10 homens e 4 
mulheres) participaram de um delineamento cruzado e aleatorizado, sendo 
submetidos à imersão até a altura da cintura por 45 minutos. As variáveis foram 
avaliadas em quatro momentos: Pré, Pós-Imersão imediato, 15 e 30 minutos Pós. Os 
principais achados indicaram que a imersão a 42°C promoveu um efeito ergogênico 
imediato na capacidade explosiva, evidenciado pelo aumento da altura do salto 
vertical (+6,3%, p<0,05) e do pico de potência (+15,3%, p<0,05). Em contraste, a 
condição 36°C mostrou maior preservação da força isométrica máxima e do impulso 
angular dos extensores de joelho. Do ponto de vista cardiovascular, 42°C resultou em 
maior sobrecarga hemodinâmica, refletida por aumento da frequência cardíaca 
(p<0,05) e redução mais acentuada da pressão arterial diastólica (-16,4%, p<0,05). 
No domínio autonômico, a supressão da modulação parassimpática (RMSSD) foi 
acentuada a 42°C (-92,5%) após a imersão, sem aumento significativo de marcadores 
simpáticos. Portanto, o aquecimento passivo exerceu efeitos agudos transitórios sobre 
o desempenho neuromuscular, modulando-o de maneira distinta dependendo da 
temperatura, além de promover ajustes cardiovasculares e autonômicos relevantes 
para a prática esportiva. 
 
Palavras-chave: Hipertermia local; Imersão; Proteínas de choque térmico; Potência; 
Atletas 

 



 
 

ABSTRACT 
 

Hot-water immersion is a passive heating method used to raise core 
temperature and partially reproduce some physiological effects of exercise, such as 
increased blood flow, peripheral vasodilation, and potential improvements in muscle 
contractility. The aim of this study was to investigate the acute effects of hot-water 
immersion at 36°C and 42°C on neuromuscular and cardiovascular variables. Fourteen 
track and field athletes (10 men and 4 women) participated in a randomized crossover 
design and underwent waist-level immersion for 45 minutes. Measurements were 
taken at four time points: Pre, immediately Post-Immersion, and 15 and 30 minutes 
Post. The main findings indicated that immersion at 42°C elicited an immediate 
ergogenic effect on explosive performance, evidenced by increased vertical jump 
height (+6.3%, p<0.05) and peak power output (+15.3%, p<0.05). In contrast, the 36°C 
condition showed greater preservation of maximal isometric strength and knee 
extensor angular impulse. From a cardiovascular perspective, 42°C resulted in greater 
hemodynamic load, reflected by increased heart rate (p<0.05) and a more pronounced 
reduction in diastolic blood pressure (−16.4%, p<0.05). In the autonomic domain, 
parasympathetic modulation (RMSSD) was markedly suppressed at 42°C (−92.5%) 
after immersion, without significant increases in sympathetic markers. Therefore, 
passive heating induced transient acute effects on neuromuscular performance, 
modulating it differently depending on water temperature, and produced cardiovascular 
and autonomic adjustments relevant to sports practice. 

 
 

Keywords: Localized hyperthermia; Immersion; Heat shock proteins; Power; Athletes 
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1 INTRODUÇÃO 
O Aquecimento Passivo é uma técnica que consiste em elevar a temperatura 

corporal através de diferentes métodos, como saunas, diatermia eletromagnética, 

compressas térmicas e imersão em água quente. Esses métodos vêm sendo 

utilizados com o objetivo de mimetizar os efeitos do exercício físico, como estratégia 

para prevenir a atrofia muscular em pacientes incapazes de se exercitar ou até mesmo 

para promover adaptações musculares ou cardiovasculares, potencializando o 

desempenho físico (Rodrigues et al., 2020a). 

 A metodologia encontrada na literatura apresenta muita variação, sem 

padronização quanto ao método de aquecimento, temperatura ou tempo de 

intervenção utilizados, tornando difícil a comparação entre os estudos. Contudo, o 

método mais reportado na literatura é a imersão em água quente, devido à sua 

praticidade e capacidade de elevar a temperatura corporal, empregando temperaturas 

que variam de 39,5 a 46,0 °C, entre 10 e 90 minutos de imersão (Fuchs et al., 2020; 

Jackman et al., 2023; Philp et al., 2022a; Rodrigues et al., 2022). 

Outro parâmetro importante é a duração de intervenção, que pode ser aguda 

ou crônica, caracterizada pela exposição prolongada e repetida ao estresse térmico 

(Cullen et al., 2020). Os efeitos agudos estão geralmente relacionados ao aumento do 

fluxo sanguíneo, da transmissão nervosa e da contratilidade muscular (Kim et al., 

2020). Já os efeitos crônicos do aquecimento passivo parecem promover o aumento 

da força, síntese proteica e da hipertrofia (Goto et al., 2007a). 

Além disso, em alguns estudos observou-se que o aquecimento passivo 

aumenta a frequência cardíaca e diminui a pressão arterial, o que pode ser em 

decorrência vasodilatação periférica causada pelo aumento da temperatura (Romero 

et al., 2017; ROWELL et al., 1969). Entretanto, outros trabalhos observaram o efeito 

contrário, indicando que esses ajustes agudos podem ser dependentes da 

temperatura e duração do estresse térmico, além da população que foi estudada 

(Atkinson et al., 2018; Didier et al., 2022). 

Da mesma forma, observou-se fatores como a abertura dos canais iônicos 

como o TRPV1, que permitem um maior influxo de Cálcio para as células, resultando 

em uma melhor condução de impulsos nervosos e contratilidade muscular (Obi et al., 

2019). 
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Os possíveis mecanismos responsáveis por essas adaptações estão 

relacionados ao aumento das Heat Shock Proteins, que são estimuladas pelo 

aumento da temperatura e sinalizam vias como akt/mTOR, essenciais para a 

transcrição e degradação de proteínas (Sato et al., 2000). 

Os efeitos cardiovasculares decorrentes do estresse térmico, de forma crônica, 

incluem o aumento da expressão de eNOS (óxido nítrico sintase endotelial), que 

regula a pressão arterial e melhora a função dos vasos sanguíneos, o aumento do 

volume de plasma sanguíneo, redução dos níveis de LDL, diminuição da rigidez 

arterial e melhoria da capacidade de respiração mitocondrial  (Brunt et al., 2016; Gryka 

et al., 2014; Hesketh et al., 2019). 

Outros estudos, que avaliaram os efeitos do aquecimento passivo de forma 

aguda, relataram melhorias na dilatação mediada pelo fluxo (FMD) da artéria braquial 

e da hiperemia reativa (Bailey et al., 2016; Chaseling et al., 2023). Esses indicadores 

refletem a resposta dos vasos sanguíneos ao aumento temporário do fluxo após sua 

oclusão, mostrando uma resposta vascular positiva imediata após a imersão em água 

quente. 

A literatura científica apresenta resultados conflitantes sobre os efeitos 

neuromusculares do aquecimento passivo. Enquanto alguns estudos relatam que a 

imersão em água quente pode aumentar o torque máximo e reduzir o tempo 

necessário para atingir o torque máximo isocinético (Kim e Monroe et al., 2020; 

Rodrigues et al., 2021a). Outros apresentam resultados opostos, indicando a ausência 

de diferenças significativas entre os grupos que realizaram o aquecimento passivo e 

o grupo controle, ou até mesmo efeitos negativos, como diminuição da atividade 

eletromiográfica e da contração voluntária máxima dos participantes (Jackman et al., 

(2023; Sautillet et al., 2024). 

Embora a atividade eletromiográfica e o torque isocinético ofereçam 

informações sobre o comportamento neuromuscular, o desempenho atlético e 

muscular depende de múltiplas variáveis. A contração muscular é resultado de um 

processo complexo que envolve tanto vias elétricas, de despolarização e 

repolarização, quanto mecanismos mecânicos de contração (Roberts e Gabaldon, 

2008). Isso significa que uma maior atividade eletromiográfica não implica 
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necessariamente em maior força muscular. A produção de força depende de vários 

fatores, incluindo a eficiência mecânica, a coordenação neuromuscular, e a 

capacidade do músculo de gerar tensão, o que torna o desempenho atlético 

multifacetado, não sendo limitado apenas aos sinais elétricos musculares (Vigotsky et 

al., 2018). 

De maneira semelhante, embora a dinamometria isocinética possa ser utilizada 

para verificar desequilíbrios musculares e risco de lesões musculoesqueléticas, o 

torque medido por ela possui baixa associação com as variáveis de performance (Atik 

et al., 2024; Vassis et al., 2023). A velocidade angular das articulações durante os 

movimentos esportivos não é constante, o que torna a medida usada no dinamômetro 

isocinético pouco específica. Além disso, durante ações explosivas, os músculos 

utilizam o ciclo de alongamento-encurtamento para gerar força e potência, uma 

estratégia que não pode ser medida pelo dinamômetro (Baltzopoulos e Brodie,1989). 

Nesse contexto, estudos buscaram compreender os efeitos da imersão em 

água quente em variáveis que possam representar maior aplicabilidade prática no 

contexto esportivo, como a potência de saltos verticais (Dal pupo et al., 2012). A partir 

desses estudos, verificou-se uma redução dos marcadores de dano muscular, como 

a creatina quinase (após 72 horas), e dor muscular tardia (24, 48 e 72 horas) após o 

exercício, quando o aquecimento realizado posteriormente ao exercício, 

apresentando-o como uma possível estratégia de auxílio na recuperação muscular 

(Skurvydas et al., 2008; Vaile et al., 2008). 

A relevância deste trabalho reside na lacuna existente na compreensão dos 

efeitos agudos da imersão em água quente diretamente sobre os componentes 

neuromusculares, especialmente em contextos que possuem implicações práticas 

para a atividade esportiva. Ademais, nosso estudo pretende examinar os efeitos 

agudos do aumento da temperatura muscular ao longo do tempo (efeito imediato, 15 

minutos e 30 minutos após imersão) para determinar a duração dos efeitos do 

aumento de temperatura sobre o desempenho da impulsão vertical em atletas e quais 

variáveis específicas do salto são impactadas. 

A relação entre o desempenho no salto com contramovimento (CMJ) e a 

performance em sprints indica que a capacidade de produzir força explosiva no salto 

se transfere diretamente para ações de corrida de alta intensidade. Em outras 
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palavras, a taxa de desenvolvimento de força gerada durante o CMJ está associada 

à eficiência da impulsão no sprint, reforçando que atletas com maior explosividade 

tendem a apresentar acelerações mais eficazes, principalmente no início da corrida 

(Oleksy et al., 2024) 

Este estudo também pretende avaliar os efeitos hemodinâmicos agudos dessa 

prática, que ainda não são completamente compreendidos, pois variam conforme a 

população e os protocolos empregados, o que destaca a necessidade de estudos que 

investiguem esses efeitos especificamente em atletas. 

1.1 PROBLEMA 
 

Quais os efeitos agudos de um protocolo de imersão em água quente, em 
diferentes intervalos de tempo, nos componentes neuromusculares e 
cardiovasculares em atletas de atletismo? 

 

1.2 OBJETIVOS 

1.2.1Objetivo geral 
 

Verificar os efeitos agudos de um protocolo de imersão em água quente, em 
diferentes intervalos de tempo, nos componentes neuromusculares e 
cardiovasculares em atletas de atletismo. 

 

1.2.2 Objetivos Específicos 
 

- Avaliar as variáveis de desempenho do salto de contramovimento antes e após a 
imersão em água quente (altura do salto, tempo de vôo, leg stiffness, rsi, pico de 
força, taxa de desenvolvimento de força, pico de potência, taxa de perda de força, 
pico de força na aterrissagem, taxa de desenvolvimento de força na aterrissagem); 

 

-  Avaliar a força muscular isométrica de membros inferiores, por meio das variáveis 
de contração voluntária isométrica máxima (Pico de Força, Taxa de 
Desenvolvimento de Força, Impulso Angular e Taxa de Perda de Torque), bem 
como a atividade eletromiográfica associada (RER 50 ms, RER 100 ms, RER 200 
ms e Área sob a Curva) após protocolo de imersão em água quente; 
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- Avaliar as respostas cardiovasculares (Frequência cardíaca, Pressão arterial e 
Variabilidade cardíaca) durante e após protocolos de imersão em água quente; 

 

- Comparar o desempenho das variáveis anteriores em diferentes intervalos de 
recuperação após o período de imersão: imediatamente, 15 min e 30 min após a 
imersão em diferentes temperaturas (36°C e 42°C). 

 

2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Aquecimento Passivo 
 O Aquecimento Passivo é uma forma de terapia térmica induzida por métodos 

como: sauna (Kim; Reid; et al. (2020), diatermia eletromagnética (Hafen et al., 2019), 

compressas de aquecimento (Labidi et al., 2021), câmara térmica (Stone et al., 2022), 

vestimentas perfundidas (Ko et al., 2020) e imersão em banheiras com água quente 

(Philp et al., 2022b), caracterizada pelo aumento da temperatura corporal, a fim de 

gerar efeitos fisiológicos potencialmente similares aos do exercício físico Rodrigues et 

al. (2020b). 

 Diversos estudos têm utilizado o Aquecimento Passivo como uma estratégia 

para mimetizar os efeitos do exercício físico, visando prevenir a atrofia muscular em 

populações que, devido a condições clínicas, são incapazes de se exercitar (Marchant 

et al., 2023). Não obstante, a aplicação de calor pode ser utilizada para intensificar o 

estresse fisiológico, promovendo adaptações musculares e cardiovasculares que têm 

o potencial de otimizar o desempenho esportivo (Hyldahl e Peake, 2020). 

 Os procedimentos observados em estudos variam significativamente quanto ao 

equipamento utilizado, tempo de aquecimento e temperatura, não havendo 

padronização na literatura em relação à metodologia mais efetiva para a realização 

do Aquecimento Passivo. A Tabela 1 apresenta as principais características dos 

estudos de Aquecimento Passivo realizados em humanos: 

Tabela 1. Estudos experimentais com Aquecimento Passivo em humanos. 
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Autores 
(ano) Amostra Método de 

aquecimento Protocolo Resultados 

Naturez
a da 

interven
ção 

Momento da 
intervenção 

Philip et al 
(2022) 

15 homens 
atletas semi-
profissionais 

de futebol 
australiano 

imersão em 
água quente 

(39,5°C) 

30 minutos, 
2/3x na 

semana - 
durante 6 
semanas 

↑performance 
no IFT, ↓FC, 
↓temperatura 
timpânica, ↔ 

volume 
plasmático 

Crônico 
 

Pré e pós-
aquecimento 

Kim et al 
(2020) 

12 adultos 
(10 homens 

e 2 
mulheres) 

vestimenta 
perfundida 
com água 
aquecida 

(52°C) 

90 minutos, 5x 
na semana - 

durante 8 
semanas (40 

sessões) 

↑ torque máximo 
isocinético, ↑ 

sintase de óxido 
nítrico, ↑HSP 

Crônico 
 

Pré e pós-
aquecimento 

Peake et al 
(2017) 

16 adultos 
recreacional
mente ativos 

imersão em 
água quente 

(45°C) 

10 minutos, 2x 
semana - 

durante 10 
semanas 

(após 
treinamento de 

força) 

↔ força, ↔ 
massa 

muscular, ↔ 
expressão 

gênica 

Crônico 
 

Pós-
aquecimento 

Romero et al 
(2017) 

9 adultos (4 
homens) e 9 

jovens (4 
homens) 

Imersão em 
água quente 

(42°C) 
45 minutos  

Dilatação 
mediada pelo 

fluxo ↔ (jovens) 
↑ (adultos), 
Hiperemia 
reativa ↔ 
(jovens) ↑ 
(adultos) 

↑Temperatura 
cutânea, 

muscular e 
intestinal,  

Agudo Pré-
aquecimento 

Skurvydas et 
al (2008) 11 homens 

Imersão em 
água quente 

(40°C) 
45 minutos 

↑CVM, ↑Altura 
de salto vertical, 

↓CK, ↓Dor 
muscular tardia  

Agudo Pré-
aquecimento 

Didier et al 
(2022) 

8 adultos (5 
homens) 

Imersão em 
água quente 

(40°C)  
60 minutos 

↔ Dilatação 
mediada pelo 

fluxo da artéria 
poplítea, 

↑Temperatura 
retal, ↔PA 
sistólica e 
diastólica, 

HSP90 

Agudo Pré-
Aquecimento 

Rodrigues et 
al (2020) 

30 adultos 
(15 homens 

e 15 
mulheres) 

imersão em 
água quente 

(42°C) 
2 horas 

↑ temperatura 
vasto lateral, ↑ 
temperatura 

retal, ↑ 
sensação 
térmica 

Agudo 
 

Pré-
aquecimento 

Hesketh et al 
(2019) 

20 homens 
sedentários 

câmara 
térmica (40°C) 

40-50 minutos, 
3x na semana 

- durante 6 
semanas 

↑ óxido nítrico 
sintase 

endotelial, 
↑capilarização 

muscular, ↔DM, 
↔GLUT4, 
↔TGIM 

Crônico 
 

Pré-
aquecimento 
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Autores 
(ano) Amostra Método de 

aquecimento Protocolo Resultados 

Naturez
a da 

interven
ção 

Momento da 
intervenção 

Jackman et 
al (2023) 

16 homens 
treinados 

(treinamento 
de força) 

imersão em 
água quente 

(40°C) 
10 minutos 

↔ função 
muscular, ↔ dor 

muscular, ↔ 
marcadores 
sanguíneos 

Agudo 
 

Pós-
aquecimento 

Sautillet et al 
(2024) 

28 homens 
fisicamente 

ativos 

imersão em 
água quente 

(41°C) 
25 minutos 

↓declínio da 
TDF e torque 
máximo, ↔PA 

média, ↑ 
desoxiemoglobi
na, ↑frequência 

respiratória 

Agudo 
 

Pós-
aquecimento 

Rodrigues et 
al (2021) 

15 adultos (7 
homens e 6 
mulheres) 

imersão em 
água quente 

(42°C) 
90 minutos 

↓CVM, ↓ 
ativação 

eletromiográfica 
vasto lateral, 

↓tempo para o 
torque máximo, 
↑ torque máximo 

Agudo 
 

Pré e pós-
aquecimento 

Rodrigues et 
al (2020) 

30 adultos 
(15 homens 

e 15 
mulheres) 

Imersão em 
água quente 

(42°C) 
2 horas 

↑Temperatura 
vasto lateral 

(~39°C) 
↑Temperatura 

retal (~38,8°C),  
↔Diferenças 

termorregulatóri
as entre sexos, 
↔PA sistólica e 
diastólica, ↔FC 

Agudo Pré-
Aquecimento 

Fuchs et al 
(2020) 12 homens 

imersão em 
água quente 

(46°C) 
20 minutos 

↔ Taxa de 
síntese de 
proteínas 

miofibrilares 

Agudo 
 

Pós-
aquecimento 

Treigyte et al 
(2024) 12 homens 

imersão em 
água quente 

(44-45°C) 
45 minutos 

↑ Relaxamento 
muscular, 
↔CVM, 

↓Ativação 
muscular, ↑ 

índice de fadiga 
muscular 

Agudo 
 

Pré-
aquecimento 

Nosaka et al 
(2006) 15 homens 

Diatermia 
eletromagnétic
a (40°C temp 

muscular)  

20 minutos 
(16-20h antes 
do exercício 
excêntrico) 

↑ Recuperação 
da CVM dos 
flexores de 
cotovelo, ↑ 

Amplitude de 
movimento, ↓ 
Dor muscular 

tardia, ↔ 
Circunferência 

do braço 

Agudo Pré-
aquecimento 

Saga et al 
(2008) 

9 homens 
destreinados 

Diatermia 
eletromagnétic

a (100w) 

20 minutos (1 
dia antes do 
exercício) 

↑ Recuperação 
da CVM dos 
flexores de 
cotovelo, ↑ 

Amplitude de 
movimento, 

Agudo Pré-
aquecimento 
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Autores 
(ano) Amostra Método de 

aquecimento Protocolo Resultados 

Naturez
a da 

interven
ção 

Momento da 
intervenção 

↔CK, ↔ Dor 
muscular tardia, 
↔Circunferênci

a do braço 

Iguchi & 
Shields 
(2012) 

13 homens e 
12 mulheres 

Quarto térmico 
(73°C) 30 minutos 

↑Temperatura 
timpânica e 

retal, 
↔Atividade 

eletromiográfica, 
↓fadiga de longo 

prazo 

Agudo Pré-
aquecimento 

Nosaka et al 
(2004) 20 mulheres 

Diatermia 
eletromagnétic

a (100w) 
10 minutos 

↔ CVM dos 
flexores de 
cotovelo, 

↔Amplitude de 
movimento, ↔ 
Dor muscular 

tardia, 
↔Circunferênci

a do braço, 
↔CK 

Agudo Pré-
Aquecimento 

Chaseling et 
al (2023) 

20 adultos 
(11 homens 

e 9 
mulheres) 

Cobertor 
térmico 
(42°C), 

vestimenta 
perfundida 
com água 
aquecida 
(50°C), 

Imersão em 
água quente 

(40°C) 

 10 minutos  
(Cobertor 
térmico) 

60 minutos 
(Vestimenta 
perfundida) 
30 minutos 

(Imersão em 
água quente) 

 

Efeitos do 
aumento de 
temperatura 
duraram 60 

minutos, 
↑ Hiperemia 
reativa pós 
oclusiva, 

↓(imersão) 
↑(cobertor 

térmico)Dilataçã
o mediada pelo 
fluxo da artéria 

braquial  

Agudo Pré-
aquecimento  

Goto et al 
(2011) 8 homens Compressa 

térmica 

8h/dia, 4 dias 
por semana, 
durante 10 
semanas 

↑Força 
isometrica de 
quadríceps, 

↑Área de 
secção 

transversa 
quadríceps e 
vasto lateral 

Crônico Pré-
aquecimento 

Brunt et al 
(2016) 

20 jovens 
sedentários 

Imersão em 
água quente 

(40,5°C) 

60 minutos, 4-
5x por 

semana, 
durante 8 
semanas 

↑Dilatação 
mediada pelo 

fluxo da artéria 
femoral, 

↓pressão arterial 
média, ↓rigidez 

arterial 

Crônico Pré-
Aquecimento 

Gryka et al 
(2014) 16 homens Sauna (90°C) 

10 sessões de 
45 minutos 

(3x15 minutos 
com 2 minutos 

de 
resfriamento) 

↓Colesterol 
total, 

↔triglicérides, 
↓LDL, ↔HDL 

Crônico Pré-
aquecimento 
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Autores 
(ano) Amostra Método de 

aquecimento Protocolo Resultados 

Naturez
a da 

interven
ção 

Momento da 
intervenção 

Bailey et al 
(2012) 7 homens 

Imersão em 
água quente 

(42°C) 
40 minutos 

↓Tolerância ao 
exercício 

intenso, ↔pH, 
↔fosfocreatina 

muscular, 
↔fosfato 

inorgânico 

Agudo Pré-
aquecimento 

Vaile et al 
(2007) 

38 homens 
treinados 

(treinamento 
de força) 

Imersão em 
água quente 

(38°C) 
14 minutos 

↑Recuperação 
da força 

isométrica 
(24,48 e 72h 

após), ↔Salto 
agachado, 

↔percepção de 
dor, ↓CK (48h), 
↔IL-6, ↔LDH, 
↔Circunferênci

a da coxa 

Agudo Pré-
aquecimento 

Stadnyk et al 
(2017) 

10 adultos 
destreinados 
(5 mulheres 
e 5 homens) 

Cobertor 
térmico 
(~40°C) 

Durante o 
treino e 20 

minutos após, 
2-3 

dias/semana, 
durante 12 

semanas (30 
sessões) 

 

↔Massa magra 
quadríceps, 
↔Pico de 

torque 
isocinético, 
↔Taxa de 

desenvolviment
o de torque 

Crônico 
Durante e 

Pós-
aquecimento 

Nakamura et 
al (2019) 30 homens 

Compressa 
térmica (pré-

aquecida 
75°C) 

20 minutos, 3x 
na semana, 
6 semanas 

↑1 RM, 
↑Espessura 

muscular 
Crônico Pré-

aquecimento 

Thomas et al 
(2006) 

9 (7 homens 
e 2 

mulheres) 

Vestimenta 
perfundida 
com água 
aquecida 

(50°C) 

90 minutos 
(testes a cada 
15 minutos) 

↓Torque dos 
flexores 

plantares, 
↓ativação 
voluntária, 

↓CIVM 

Agudo 
Pré-

aquecimento e 
Durante 

Cheung & 
Sleivert 
(2004) 

20 homens 
Imersão em 
água quente 

(42°C) 

Uma sessão 
de CVM dos 

extensores de 
joelho (~1h) 

↔CVM; 
↔Pico de 

torque 
isocinético 

Agudo Durante 

Pournot et al 
(2011) 

41 atletas 
(futebol, 
rugby, 

vôleibol) 

Imersão em 
água fria 
(10°C) e 

quente (42°C)  

15 minutos 
(5x – 90 

segundos em 
cada) 

↑Recuperação 
Teste máximo 

de remada 30-s, 
↔salto de 

contramoviment
o, ↔CVM dos 
extensores de 
joelho, ↔CK, 

↔LDH 

Agudo Pós-
aquecimento 

Horgan et al 
(2023) 

18 homens 
(atletas semi-
profissionais 
de Rugby) 

Imersão em 
água quente 

(39°C) 

15 minutos, 3x 
na semana, 
durante 4 
semanas 

↔Massa magra, 
↔Adiposidade,  

↔Salto de 
contramoviment

Crônico Pós-
aquecimento 
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Autores 
(ano) Amostra Método de 

aquecimento Protocolo Resultados 

Naturez
a da 

interven
ção 

Momento da 
intervenção 

o, ↔Salto 
agachado 

Labidi et al 
(2020) 

15 adultos (8 
homens e 7 
mulheres) 

Compressa 
térmica 

8 horas por 
dia, 5 dias por 

semana, 
durante 6 
semanas 

↔Área de 
secção 

transversa, 
↔ângulo de 

penação, 
↔torque 
voluntário 

máximo dos 
flexores 

plantares 

Crônico Pré-
aquecimento 

Goto et al 
(2007) 9 homens 

Compressa 
térmica 
(~40°C) 

60 minutos (30 
antes e 30 

durante 
exercício), 4x 
na semana, 
durante 10 
semanas  

↑Força 
isométrica 

máxima, ↑Área 
de secção 

transversa do 
bíceps braquial,  

Crônico 
Pré-

aquecimento e 
Durante 

Cheung & 
Sleivert 
(2004) 

20 homens 

Vestimenta 
perfundida 
com água 
aquecida 

(42°C) 

Elevar 
temperatura 

retal até 
39,5°C e 

retornar para 
38°C 

↔Pico de 
torque dos 

exensores de 
joelho 

Agudo 
Pré-

aquecimento e 
Durante 

Ko et al 
(2020) 19 homens 

vestimenta 
perfundida 
com água 
aquecida 

(44°C) 

1h durante 10 
dias 

conecutivos 

Temperatura 
cutânea média, 

↑Taxa de 
transpiração, 
↓Temperatura 

retal, ↓PA 

Crônico Pós 
aquecimento 

Hafen et al 
(2019) 

23 adultos 
(12 homens 

e 11 
mulheres) 

Diatermia 
eletromagnétic

a 

2h durante 10 
dias 

consecutivos 

↓Atrofia 
muscular, 
↓perda de 

função 
mitocondrial 

Crônico Pré-
Aquecimento 

Fonte: O autor (2024) 

Legenda: ↑ aumento; ↓ diminuição; ↔ sem diferenças; IFT: Intermittent Fitness Test; FC: frequência 
cardíaca; HSP: Heat Shock Proteins (proteínas de choque térmico); DM: densidade mitocondrial; 
GLUT4: Insulin-regulated glucose transporter (transportador de glicose insulino-sensível); TGIM: 
triglicéride intramuscular; TDF: taxa de desenvolvimento de força; CVM: contração voluntária máxima; 
CIVM; contração isométrica voluntária máxima; CK: creatina quinase, IL-6: interleucina 6; LDH: lactato 
desidrogenase; PA: Pressão Arterial 

 

Entre os métodos mencionados, a imersão em água quente é o mais utilizado, 

segundo a literatura, devido à sua fácil aplicação e eficácia em elevar a temperatura 

central e muscular (Kjertakov et al., 2023). Além disso, em relação ao desconforto 

térmico, (Rodrigues et al., 2020c) demonstraram que uma sessão de imersão em água 
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quente a 42°C, durante 2 horas até a linha da cintura, foi considerada tolerável e 

segura tanto para homens quanto para mulheres jovens. 

Uma variável importante nos estudos sobre aquecimento é a distinção entre a 

aplicação de calor antes e depois do exercício ou teste, conhecidos como pré-

aquecimento e pós-aquecimento, respectivamente (McGorm et al., 2018). Em alguns 

estudos, o pré-aquecimento mostrou-se benéfico na melhora na recuperação 

muscular, fadiga e potenciais ganhos no desempenho esportivo (Nosaka et al., 2006; 

Saga et al., 2008). Já o pós-aquecimento, segundo estudos realizados por (Goto et 

al., 2007b, 2011a)  parece promover a estimulação de vias de síntese proteica, 

favorecer a hipertrofia muscular e ajudar a prevenir a atrofia. 

Foi observado que, entre 15 e 90 minutos após a imersão em água quente, 

ocorre um aumento na produção de força explosiva, juntamente com efeitos positivos 

no sistema vascular (Chaseling et al., 2023; Rodrigues et al., 2021a). Esse intervalo 

de tempo parece ser uma janela ideal para o pré-aquecimento, provavelmente porque 

a temperatura central do corpo retorna aos níveis normais, enquanto a temperatura 

muscular permanece elevada, favorecendo o desempenho. 

 Além disso, é possível diferenciar os métodos com base na duração do 

estresse aplicado, que pode gerar efeitos agudos ou crônicos. Os efeitos agudos, 

geralmente relatados, estão relacionados à melhoria da contratilidade muscular e da 

transmissão de sinais nervosos, além do aumento do fluxo sanguíneo e do 

fornecimento de nutrientes para os músculos (Casadio et al., 2017; Frier e Locke, 

2007). 

Em contrapartida, os efeitos crônicos estão relacionados ao aumento da 

hipertrofia e da força muscular (Nakamura et al., 2019), além da ativação da 

transcrição de certos genes e enzimas, como a ubiquinol-citocromo c redutase 

(UQCRB), que atua no complexo III da respiração celular, contribuindo para a síntese 

de ATP (Goto et al., 2011b). 

2.2 Efeitos neuromusculares  
  O aumento da temperatura corporal parece otimizar o desempenho muscular, 

havendo uma relação dose-resposta entre a produção de potência e a temperatura do 

músculo (Racinais e Oksa, 2010a). Da mesma forma, temperaturas mais baixas 
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tender a prejudicar o desempenho neuromuscular e estão relacionadas 

negativamente com a velocidade de contração e torque (Cheung e Sleivert, 2004). 

 Um dos mecanismos propostos para explicar essas alterações é que o aumento 

da temperatura corporal produz uma vasodilatação periférica, proporcionando uma 

maior entrega de nutrientes e oxigênio aos músculos. Essa oxigenação é essencial 

para a produção de ATP, que, por sua vez, influencia diretamente a cinética do cálcio, 

promovendo um maior influxo e reabsorção desse íon no retículo sarcoplasmático, 

processos fundamentais para a contração muscular (Kim et al., 2020). 

 Um estudo realizado por Rodrigues et al. (2021a) demonstrou melhorias na 

contratilidade muscular em humanos após uma sessão de Aquecimento Passivo a 

42°C durante 90 minutos. Os resultados revelaram uma redução no tempo necessário 

para atingir o torque máximo, um aumento no torque máximo, e uma diminuição no 

tempo de relaxamento muscular dos extensores do joelho, em testes realizados 15 

minutos após a imersão. Esses resultados sugerem que o Aquecimento Passivo pode 

melhorar a produção de força e potência muscular, pois reduziu o tempo necessário 

para contrações explosivas e aumentou o pico de força, indicando maior potência 

gerada em menos tempo. 

 Goto et al. (2011b) analisaram os efeitos da aplicação de calor por meio de uma 

compressa de aquecimento presa à coxa durante 8h por dia, 4 dias na semana, ao 

longo de 10 semanas. Os resultados indicaram um aumento de aproximadamente 

5,8% no torque isométrico máximo dos músculos extensores da coxa em comparação 

com a perna de controle. Além disso, foi observada hipertrofia, evidenciada pelo 

aumento da área de secção transversa dos músculos reto femoral (6,1 ± 1,7%) e vasto 

lateral (2,7 ± 0,7%). 

 No entanto, em um estudo randomizado em que os participantes treinaram 

força por 12 semanas os extensores de joelho, elevando a temperatura muscular local 

acima de 38°C e utilizando o membro contralateral como controle, não foram 

encontradas diferenças significativas no torque máximo isocinético a 90°/s, 3-RM 

(repetições máximas) e na taxa de desenvolvimento de torque do membro aquecido 

em relação ao controle (Stadnyk et al., 2018). 

 A principal limitação da maioria dos estudos sobre aquecimento passivo é que 

eles utilizam principalmente o dinamômetro isocinético para medir os efeitos 
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neuromusculares. Embora essa ferramenta seja útil para padronização em pesquisas, 

ela apresenta variáveis que não refletem necessariamente o desempenho físico real 

(Baltzopoulos e Brodie,1989). Durante movimentos normais, a velocidade angular de 

uma articulação não é constante, e os músculos dependem do ciclo de alongamento-

encurtamento para gerar picos de potência. Portanto, o dinamômetro isocinético não 

é o meio mais adequado para entender os efeitos do estresse térmico na performance 

esportiva (Kannus, 1994). 

 Dentro desse cenário, Skurvydas et al. (2008) aplicaram o aquecimento passivo 

aplicado treinamento de potência, os participantes imergiram as pernas em água a 

45°C por 45 minutos, o que resultou em uma maior redução de marcadores indiretos 

de dano muscular, como a creatina quinase e a dor muscular, comparados ao grupo 

controle. Além disso, essa imersão aumentou em 24% a altura dos saltos verticais 

máximos durante e após três séries de 100 Drop Jumps intermitentes, evidenciando 

um impacto positivo tanto na recuperação muscular quanto no desempenho de 

movimento rápidos e explosivos. 

 Apesar de contribuir para uma compreensão mais aprofundada dos efeitos do 

aquecimento passivo, o estudo anterior avaliou apenas a altura dos saltos, utilizando 

como método o tempo de vôo dos participantes (h = g.t²/8). O método em questão 

mostrou-se enviesado, superestimando de forma sistemática a altura dos saltos. Além 

disso, mesmo com a familiarização dos testes, a dorsiflexão dos pés durante a 

aterrissagem pode influenciar a medição dessa variável, assim como outras 

alterações posturais nos joelhos, quadris e tronco, que também podem impactar os 

resultados (Gonçalves et al., 2024). 

É importante observar que, em estudos que utilizam a imersão em água quente 

como método de aquecimento, é recomendável incluir um grupo controle submerso 

em água com temperatura termoneutra. Isso porque os resultados obtidos podem ser 

distorcidos pelos efeitos potencializadores causados pela ação compressiva da 

pressão hidrostática água e não somente pelo aumento da temperatura (Ranatunga e 

Geeves, 2023). 

Também se investigou o impacto do aquecimento passivo no desempenho de 

Squat Jumps com carga e no agachamento isométrico. Utilizando um experimento 

cruzado, os pesquisadores analisaram os efeitos da imersão em água quente (38°C) 
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e fria (15°C) em três sessões, avaliando a recuperação até 72 horas após um 

protocolo que causava dor muscular tardia. Os resultados mostraram que a imersão 

em água quente foi eficaz na recuperação da força isométrica, com melhorias 

significativas observadas após 24, 48 e 72 horas de tratamento (Vaile et al., 2008). 

 Apesar dos benefícios observados, outros estudos sugerem que o aumento da 

temperatura central pode ter efeitos deletérios na ativação neuromuscular e contribuir 

para a fadiga. Morrison et al. (2004) mostraram que um aumento da temperatura 

central para aproximadamente 39,4°C levou a uma redução de cerca de 11% na 

ativação eletromiográfica e a uma diminuição de 13% na contração voluntária máxima 

(CVM). Em outro experimento, a hipertermia, definida como uma temperatura central 

de aproximadamente 38,5°C, resultou em uma redução voluntária do torque variando 

de cerca de 2,4% a 12% na CVM (Todd et al., 2005). 

 Aparentemente, o aumento da temperatura central, diferentemente da 

temperatura periférica, afeta negativamente o drive neural do sistema nervoso central 

quando a temperatura atinge aproximadamente 40°C, diminuindo a produção 

voluntária de força e potência (Nielsen e Nybo, 2003).  

 Para compreender a diferença entre os efeitos da temperatura central e 

periférica, um experimento conduzido por Thomas et al. (2006) utilizou uma câmara 

térmica para aumentar a temperatura central e da perna direita, enquanto mantinha a 

perna esquerda em uma temperatura termoneutra como controle. Isso permitiu isolar 

os efeitos do aumento da temperatura central e periférica ao avaliar a contração 

isométrica voluntária máxima (CIVM) e a CVM dos flexores plantares. Os resultados 

mostraram que o torque em ambas as pernas diminuiu quando a temperatura central 

atingiu 39,5°C, indicando que essa redução de desempenho não estava relacionada 

à temperatura periférica. 

A discrepância de resultados entre os diferentes estudos sobre aquecimento 

passivo indica que a elevação da temperatura corporal pode influenciar o desempenho 

muscular de maneira não linear, como um padrão de curva em U invertido. Nesse 

cenário, o aumento inicial da temperatura poderia melhorar o desempenho e otimizar 

a função neuromuscular. No entanto, após alcançar certo ponto, o desempenho pode 

se estabilizar e, eventualmente começar a diminuir com o aumento contínuo da 

temperatura, comprometendo funções fisiológicas e aumentando a fadiga. 
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2.3 Efeitos cardiovasculares 
 Os efeitos cardiovasculares do aquecimento passivo são causados pelo 

aumento da temperatura corporal através da pele, diferentemente do aumento de 

temperatura causado pela produção de calor metabólica, como ocorre no exercício. 

Por isso, as respostas termorreguladoras após o exercício físico tendem a ser 

diferentes das observadas após o aquecimento passivo (Romero et al., 2022). 

 Diversos estudos têm revelado os mecanismos pelos quais o aquecimento 

passivo exerce efeitos cardiovasculares benéficos. Dentre eles, o aumento da 

expressão de eNOS (óxido nítrico sintase endotelial), importante para a regulação da 

pressão arterial e bom funcionamento dos vasos sanguíneos (Hesketh et al., 2019); 

O aumento do plasma sanguíneo e redução dos níveis de LDL (lipoproteína de baixa 

densidade) (Gryka et al., 2014); diminuição da rigidez arterial e redução da pressão 

sistólica e diastólica (Brunt et al., 2016); capacidade de respiração mitocondrial 

(Marchant et al., 2022);  promoção da angiogênese das células endoteliais, diminuição 

da pressão arterial e transporte de oxigênio (Akerman et al., 2019; Didier et al., 2022;  

Wagenmakers et al., 2019). 

 Um experimento realizado por Chaseling et al. (2023) com 11 homens e 9 

mulheres investigou os efeitos do aquecimento passivo agudo nas funções macro e 

microvasculares. Os participantes foram imersos em água a 40°C por 30 minutos, e 

foram observados aumentos significativos na hiperemia reativa pós-oclusão e na FMD 

(dilatação mediada pelo fluxo) da artéria braquial, com melhorias de aproximadamente 

10% tanto aos 30 quanto aos 90 minutos após a imersão. Esses resultados sugerem 

que a imersão em água quente pode provocar ajustes cardiovasculares agudos que, 

potencialmente, se traduzem em benefícios a longo prazo. 

 Quando comparados aos efeitos de um programa de treinamento aeróbico 

moderado de 8 semanas, a imersão em água quente a 42°C, por 30 minutos, três 

vezes por semana, demonstrou ser tão eficaz quanto o ciclismo a 70% da frequência 

cardíaca máxima na melhoria da FMD da artéria braquial (Bailey et al., 2016). 

 Nesse contexto, um estudo realizado por Dalleck et al. (2019) testou os efeitos 

do aquecimento passivo ao longo de 3 semanas. Nele, foram observados aumentos 

no VO2 máximo, no limiar de lactato e na economia de corrida de treinamento aeróbico 

combinado com aquecimento passivo. O protocolo foi aplicado em dois grupos 
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distintos: um realizou imersão em água quente e o outro utilizou sauna, com um tempo 

de exposição semanal de 90 minutos, sempre após a realização do exercício 

proposto. Ambos os grupos experimentais apresentaram melhoras significativas em 

relação ao grupo controle, que apenas realizou o treinamento aeróbico. 

Outro parâmetro que pode ser influenciado pelo aumento da temperatura 

corporal é a variabilidade da frequência cardíaca (VFC), definida como as flutuações 

nos intervalos entre batimentos cardíacos consecutivos (intervalos R-R). A VFC é 

amplamente utilizada para avaliar a modulação do sistema nervoso autônomo (SNA) 

em diferentes condições, como repouso, exercício e estados patológicos (Vanderlei et 

al., 2009). De modo geral, uma maior variabilidade entre os intervalos R-R indica uma 

maior capacidade de adaptação do sistema cardiovascular às demandas fisiológicas, 

sendo considerado o melhor marcador para atividade autonômica, refletindo maior 

atividade parassimpática e/ou menor atividade simpática Electrophysiology (1996). 

Por outro lado, uma VFC reduzida tem sido associada a um risco aumentado de 

diversas condições clínicas, como hipertensão, diabetes, disfunção ventricular 

esquerda assintomática e infarto do miocárdio (Sandercock et al., 2005). 

No domínio do tempo, uma das métricas mais utilizadas para avaliar a 

variabilidade da frequência cardíaca é o SDNN (Desvio Padrão dos Intervalos NN), 

que corresponde à variação dos intervalos normais entre ondas R-R. Essa métrica 

pode ser influenciada tanto pelo aumento da atividade parassimpática quanto pela 

redução da atividade simpática (Meneghetti et al., 2021). É importante destacar que 

esses dois componentes não operam em uma relação de soma zero, ou seja, a 

ativação de um não implica necessariamente na inibição proporcional do outro. Em 

termos clínicos, valores de SDNN abaixo de 50 ms são geralmente observados em 

indivíduos com doenças ou condições graves; valores entre 50 e 100 ms indicam 

comprometimento da saúde; enquanto valores acima de 100 ms são típicos de 

indivíduos saudáveis (Shaffer e Ginsberg, 2017). 

O RMSSD (Raiz quadrada da média das diferenças sucessivas entre intervalos 

NN) é uma métrica que reflete predominantemente a atividade parassimpática 

mediada pelo nervo vago, sendo um indicador sensível da capacidade do sistema 

cardiovascular de manter a homeostase autonômica (DeGiorgio et al., 2010). A 

pNN50, por outro lado, correspondente ao percentual de intervalos normais que se 
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diferem do outro em mais de 50 ms, reflete principalmente a atividade do SNS (Mietus, 

2002) 

No domínio da frequência, a variabilidade da frequência cardíaca pode ser 

analisada a partir de diferentes faixas espectrais. A banda de alta frequência (HF: 

0,15–0,40 Hz) está relacionada predominantemente à atividade parassimpática, de 

modo que valores mais elevados indicam maior modulação vagal. Já a banda de baixa 

frequência (LF: 0,04–0,15 Hz) é considerada um marcador misto, refletindo a 

influência tanto do sistema simpático quanto do parassimpático (Bosquet et al., 2008). 

Níveis elevados de LF possam representar uma boa responsividade autonômica, no 

entanto, quando acompanhada de valores reduzidos de HF, o que pode sugerir um 

predomínio simpático. 

O estudo de Lima-Borges et al. (2018) demonstrou que a variabilidade da 

frequência cardíaca (VFC) apresenta uma associação inversa com o estresse 

fisiológico e com a carga de treinamento. Ao acompanhar nadadores ao longo de todo 

o macrociclo de treinamento, os autores observaram que os atletas da categoria sprint 

apresentaram reduções em todos os parâmetros analisados de VFC, incluindo SDNN, 

RMSSD, pNN50, LF e HF, especialmente durante o período competitivo. Esses 

achados sugerem uma possível resposta adaptativa ao aumento do estresse 

fisiológico característico dessa fase, marcada por uma diminuição do tônus vagal e 

um predomínio da atividade simpática no controle autonômico cardíaco. 

No que diz respeito às respostas agudas da VFC durante o exercício, observa-

se uma redução progressiva, porém não completa, da atividade parassimpática, 

concomitante ao aumento da atividade simpática. Embora haja predomínio simpático 

a partir de intensidades moderadas (50–60% do VO máx), evidências sugerem que o 

sistema nervoso parassimpático ainda mantém certa influência sobre o organismo, 

inclusive em intensidades mais elevadas de exercício (Lundstrom et al., 2023). 

 Além disso, o aquecimento passivo mostrou-se eficaz ao mimetizar os efeitos 

do exercício físico em populações incapazes de se exercitar, demonstrando resultados 

positivos na redução de sintomas em condições como a síndrome dos ovários 

policísticos. Em mulheres com essa condição, foram observadas reduções na rigidez 

arterial, diminuição da atividade do nervo simpático após sessões de 60 minutos a 
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40,5 °C, totalizando 30 horas distribuídas ao longo de 8 a 10 semanas (Ely et al., 

2019).  

2.4 Heat Shock Proteins 
As HSPs foram descobertas inicialmente em larvas de Drosophila 

melanogaster, popularmente conhecida como mosca do vinagre (Ritossa, 1996). 

Essas proteínas atuam como chaperonas moleculares e estão presentes em 

diferentes compartimentos celulares, incluindo o citosol, núcleo, retículo 

sarcoplasmático e mitocôndrias (Carrasco Páez et al., 2009). 

As chaperonas têm como função principal garantir o enovelamento correto de 

proteínas recém-sintetizadas ou desnaturadas. Elas evitam a formação de agregados 

indesejados ao se ligarem às proteínas, protegendo-as de interações incorretas com 

outras moléculas e auxiliando no alcance de sua estrutura funcional adequada (Krüger 

et al., 2019). 

 Não obstante, as HSPs desempenham papéis opostos no controle da 

homeostase celular. Elas atuam como agentes anti-inflamatórios em situações de 

estresse agudo, ajudando a proteger a célula e promovendo a proteostase. No 

entanto, em casos de estresse celular crônico, a manutenção de altas concentrações 

de HSPs por longos períodos pode ter um efeito pró-inflamatório, sendo prejudicial 

para o enovelamento de proteínas e relacionado a condições patológicoas (Alagar 

Boopathy et al., 2022). 

 As HSPs podem ser classificadas de acordo com a sua massa molecular 

(expressa em Kilodaltons) e funções, sendo divididas em subfamílias: HSPA (70 Kda), 

HSPB (15 a 43 Kda), HSPC (90 Kda), HSPD (60 Kda), HSPH (110 KDA) e DnaJ (40 

Kda) (Jee, 2016; Vos et al., 2008). 

 A função específica das HSPs está associada ao local em que se encontram 

no organismo. Quando estão presentes no espaço extracelular, as HSPs estão 

associadas à ativação do sistema imunológico, influenciando marcadores 

inflamatórios como a proteína C-reativa, a contagem de monócitos e o TNF-alfa. Por 

outro lado, no ambiente intracelular, as HSPs exercem um efeito anti-inflamatório. Elas 

são induzidas por exercício físico e aplicação de calor, e atuam inibindo a ativação do 

NF-kB e a transcrição do TNF-alfa. Esse processo promove a sobrevivência celular e 

inibe a apoptose (Krause et al., 2015). 
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 Diversos estudos mostraram que o aumento da temperatura corporal, seja por 

meios externos (Hoekstra et al., 2018; James et al., 2023; Magalhães et al., 2010), ou 

devido ao exercício físico (Marshall et al., 2006; Périard et al., 2015; Thompson et al., 

2002; Uzunoglu et al., 2017), resulta em um aumento nos níveis endógenos de HSP 

em seres humanos.  

Embora tenha sido relatado que o aumento da temperatura central e local não 

fosse suficiente para elevar significativamente os níveis de HSP70, HSP60 e HSP27 

no músculo esquelético, tanto 48 horas quanto 7 dias após uma imersão de 1 hora a 

45°C, sugere que outros mecanismos podem estar envolvidos na melhoria da 

contratilidade muscular, ou que os efeitos do aumento da temperatura nessas 

condições sejam de natureza aguda (Morton et al., 2007).  

 Observou-se também um aumento nos níveis séricos de HSP intracelulares em 

indivíduos expostos ao estresse térmico, acompanhado por elevações de outros 

biomarcadores, como lactato, creatina quinase (CK) e interleucina-6 (IL-6). Esses 

achados indicam que as HSPs podem ser utilizadas como sensores confiáveis para 

monitorar a resposta inflamatória e o estresse celular (Su et al., 2024; Tan et al., 2024; 

Yang et al., 2017).  

As Heat Shock Proteins também parecem atuar diretamente na sinalização da 

resposta hipertróficas. Um estudo realizado em ratos demonstrou o aumento da 

fosforilação de Mtor, 4E-BP1 e na expressão de HSP do músculo sóleo após imersão 

em 41°C durante 30 minutos, mostrando uma relação dose-dependente entre 

temperatura e estimulação da via akt-mTor  (Yoshihara et al., 2013). 

 Experimentos in vitro demonstraram que, quando as HSP70 são inibidas, 

ocorre uma diminuição nos níveis de Akt, uma proteína fundamental na regulação da 

via mTOR. Esse achado indica que as HSP70 desempenham um papel crucial na 

mediação da sinalização relacionada à síntese proteica e à hipertrofia muscular. Além 

disso, foi observado que o TRPV1, um receptor sensível ao estresse térmico, controla 

a abertura dos canais de cálcio, um elemento essencial para a regulação das HSP70 

(Obi et al., 2019). 

Ademais, as HSP70 se mostraram como fundamentais para formação e 

atividade do complexo Mtorc2, que coordena funções relacionadas ao crescimento, 

motilidade, estruturação e prevenção da apoptose celular (Martin et al., 2008). Outro 
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estudo in vivo mostrou que um aspecto importante para a sinalização da via akt-mTOR 

foi a ligação com as HSP90, estabilizando a atividade da akt quinase e no controle de 

processos autofágicos (Sato et al., 2000). 

Segundo o experimento de Fennel et al. (2022), realizado com humanos, as 

HSP aumentaram a sinalização da cascata de akt-mTOR e o crescimento do diâmetro 

de miotubos C2C12 após uma sessão de aquecimento passivo em uma câmara 

térmica à 55-60°C, seguido de treinamento de força. Embora os resultados tenham 

mostrado efeitos positivos, o desenho do estudo não esclareceu por que o grupo que 

realizou apenas o aquecimento passivo não obteve os mesmos benefícios. Isso 

dificulta a compreensão de se os ganhos observados foram resultado do treino ou do 

estresse térmico. 

Um estudo mais recente, que aplicou estresse térmico usando uma compressa 

de calor no vasto lateral, não demonstrou aumento na fosforilação de proteínas e na 

transcrição de genes relacionados ao mTOR, p70-S6K1 e 4E-BP1. No entanto, não 

foi possível determinar se esses resultados foram devido ao método distinto de 

aplicação de calor, que foi realizado de forma local, o que dificulta a comparação com 

os resultados de outros trabalhos (McGlynn et al., 2023). 

3 MATERIAIS E MÉTODOS 

3.1 Delineamento do estudo 
Este estudo se caracteriza como transversal e cruzado (crossover), com 

medidas repetidas e controle intraindividual, em que cada participante atua como seu 

próprio controle. O protocolo foi realizado em duas etapas, em dias diferentes, com 

um intervalo de 72 horas para o período de wash-out. A alocação dos participantes 

nos grupos de intervenção seguiu um processo de aleatorização simples, garantindo 

que cada grupo tivesse tamanhos equivalentes. Os participantes foram distribuídos 

de forma que um grupo iniciasse o protocolo pela condição de temperatura controle e 

o outro, pela condição de temperatura de intervenção. 

Na primeira etapa, os participantes foram aleatoriamente designados para 

iniciar o protocolo em um dos dois grupos: imersão em água quente (42°C) ou imersão 

em água termoneutra (36°C), com duração de 45 minutos. Antes da imersão, foi 

realizada a avaliação do perfil antropométrico (massa corporal, estatura e 

adipometria), seguida do pré-teste que serviu como controle basal intra-sessão. Este 
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pré-teste incluiu a avaliação do salto de contramovimento (CMJ), ativação 

eletromiográfica (EMG) durante contração isométrica voluntária máxima (CIVM) dos 

extensores de joelho, além da mensuração da pressão arterial (PA) e da variabilidade 

da frequência cardíaca (VFC). Os participantes foram submetidos a avaliações 

imediatas, 15 e 30 minutos após a imersão com a temperatura designada. O tempo 

de coleta médio para cada uma delas foi de 5 minutos. 

FIGURA 1 – DESENHO DO ESTUDO 

CVIM: contração voluntária isométrica máxima; EMG: eletromiografia. 

FONTE: O autor (2025). 

 

3.2 Amostra 
 A amostra foi composta por 14 atletas (10 homens e 4 mulheres), convidados 

na pista de atletismo da Universidade Federal do Paraná (UFPR), localizada a cerca 

de 50 metros do laboratório onde os testes serão realizados. Este método de 

recrutamento visa facilitar o acesso dos participantes ao local de estudo e garantir 

maior adesão. 

Eles foram informados detalhadamente sobre os objetivos do estudo, os 

procedimentos a serem realizados, os riscos e benefícios envolvidos, bem como sobre 

a natureza voluntária da participação. Além disso, foi esclarecido que eles poderiam 

desistir do estudo a qualquer momento, sem qualquer tipo de penalização ou prejuízo. 

Todos os participantes receberam o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, que 

estará disponível nos apêndices deste documento. Ao final do estudo, os participantes 

receberam um relatório detalhado de seu desempenho nos testes e das medidas 

antropométricas realizadas. 
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O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do setor de Ciências 

da Saúde da Universidade Federa do Paraná, sob o parecer n° 

87512025.2.0000.0102. 

Os critérios de inclusão foram: a) Ser atleta de atletismo nas modalidades com 

predominância de potência nos membros inferiores (100m, 200m, 400m com ou sem 

barreiras, salto triplo, salto em altura, salto em distância, revezamento 4x100 e 4x400); 

b) Idade entre 18 e 35 anos; c) Ausência de condições médicas que contraindiquem a 

exposição ao estresse térmico (como doenças cardiovasculares ou respiratórias 

graves); d) Ausência de lesões musculoesqueléticas nos membros inferiores. 

Os Participantes foram orientados a absterem-se de atividade física vigorosa e 

consumo de álcool 24 horas antes, além do consumo de cafeína e comida 2 horas 

antes da realização dos testes. 

O cálculo do tamanho da amostra foi realizado previamente utilizando o 

software G-Power (versão 3.1) alcançando o valor de 12 participantes, considerando 

um teste F com 4 medidas repetidas intra-sujeitos, com com tamanho de efeito (d) de 

0,4, erro alfa (α) de 0,05 e poder estatístico (1 - β) de 0,8. 

3.3 Massa corporal 
 A massa corporal (kg) foi medida usando uma balança digital da marca Toledo 

até 150kg, onde os participantes ficaram em posição ortostática, aguardando a leitura 

do equipamento durante 3 segundos. 

3.4 Estatura 
 A estatura (cm) foi medida utilizando um estadiômetro de parede da marca 

Seca modelo 206. Os participantes ficaram em posição ortostática apoiados na 

parede, com a linha mais baixa da órbita ocular alinhada horizontalmente ao ponto 

mais alto do meato acústico externo, conforme o plano de Frankfurt. 

3.5 Composição corporal 
As medições foram realizadas com os participantes descalços para 

padronização. Para minimizar a interferência de vestimentas, os participantes do sexo 

masculino utilizaram apenas bermudas, e as participantes do sexo feminino vestiram 

shorts e top (sutiã esportivo). 
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Para mensurar o percentual de gordura, todos os pontos anatômicos das 

dobras cutâneas foram marcados anteriormente com caneta, registrando 3 medidas 

não consecutivas e o valor intermediário entre elas foi utilizado. As dobras foram 

medidas do lado direito do corpo, pinçando o local com o polegar e o indicador a 1 

centímetro acima da dobra, aguardando a leitura do compasso durante 2 segundos. 

A densidade corporal (DC) dos homens foi calculada utilizando a equação de 

Jackson; Pollock (1978) específica para atletas do sexo masculino. Para isso, foi 

considerada a somatória das 7 dobras cutâneas: peitoral, axilar média, tricipital, 

subescapular, abdominal, suprailíaca e coxa. Já a densidade corporal das mulheres 

foi determinada com a equação de Jackson et al. (1980) para atletas do sexo feminino 

utilizando a somatória das 4 dobras: tricipital, abdominal, suprailíaca e coxa. 

       (1) 

         (2) 

 

Os locais anatômicos das dobras cutâneas foram medidos da seguinte forma: 

tricipital, na face posterior do braço, paralelo ao eixo longitudinal, na metade da borda 

súperolateral do acrômio e do olécrano; subescapular, oblíqua em relação ao eixo 

longitudinal, seguindo a linha dos arcos costais e dois centímetros abaixo do ângulo 

inferior da escápula; axilar média, oblíqua ao eixo longitudinal, com braço do avaliado 

para trás, no ponto de intersecção entre a linha axilar média e a linha transversal na 

altura do apêndice xifoide do esterno; supra-ilíaca, oblíqua em relação ao eixo 

longitudinal, na metade da distância entre o último arco costal e a crista ilíaca, na linha 

axilar média; peitoral, oblíqua em relação ao eixo longitudinal, na metade da distância 

entre a linha axilar e o mamilo; abdominal, localizada a dois centímetros a direita da 

cicatriz umbilical, paralela ao eixo longitudinal; coxa, paralela ao eixo longitudinal no 

reto femoral, na metade da distância entre o ligamento inguinal e a borda superior da 

patela (Cameron, 2012). 

Após calcular a densidade, o percentual de gordura foi mensurado a partir da 

equação de SIRI (1956): 
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                                                (3) 

3.6 Aquecimento Passivo 
 Os participantes foram submetidos a imersões até a altura da cintura em uma 

banheira de fibra de vidro com água aquecida (36°C ou 42°C). A imersão teve duração 

de 45 minutos. O aquecimento da água foi feito por meio de ebulidores protegidos e 

conectados a um controlador digital de temperatura. Este controlador foi monitorado 

por um termômetro digital posicionado dentro da banheira para garantir a precisão 

térmica durante o procedimento. 

 

FIGURA 2 – ESQUEMA DE AQUECIMENTO PASSIVO 

FONTE:O autor (2025) 

3.7 Frequência cardíaca 
 A frequência cardíaca dos participantes foi monitorada continuamente durante 

toda a imersão, utilizando o sensor de frequência Polar H10. Para garantir uma melhor 

condutividade dos sinais, os eletrodos e a cinta elástica foram umedecidos antes do 

uso. A cinta ajustada ao redor do tronco dos participantes, com o transmissor 

posicionado sobre o processo xifoide do esterno. Os dados de frequência cardíaca 

transmitidos via Bluetooth para um aparelho celular, que registrou os batimentos 

cardíacos em intervalos de um segundo (Speer et al., 2020).  

3.8 Pressão arterial 
 A pressão arterial sistólica e diastólica foi medida em dois momentos: antes e 

aos 5 minutos finais da imersão, com o participante ainda em sedestração. O 

equipamento utilizado foi o Aferidor de Pressão Digital de Braço G-Tech BSP11. Os 

participantes permaneceram sentados e em repouso por pelo menos 5 minutos antes 

da primeira medição, com a braçadeira posicionada no braço esquerdo, no nível do 
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coração. Durante a aferição, eles foram orientados a não se movimentar, falar ou 

cruzar as pernas. 

3.8 Variabilidade da Frequência Cardíaca 

 A variabilidade da frequência cardíaca foi avaliada por meio do aplicativo Elite 

HRV, utilizando o protocolo de curta duração (short-term), com registro de 5 minutos 

em repouso, conforme metodologia proposta para análises de VFC de domínio 

temporal e espectral da frequência. Durante a coleta, os participantes permaneceram 

sentados, em silêncio, com temperatura estável, e foram coletadas as seguintes 

variáveis: SDNN (Desvio padrão dos intervalos NN), RMSSD (Raiz quadrada da 

média dos quadrados das diferenças sucessivas entre intervalos NN), Pnn50 

(Percentual de intervalos NN sucessivos que diferem mais de 50 ms), LF peak (Pico 

da frequência na banda de baixa frequência) e HF peak (Pico da frequência na banda 

de alta frequência). 

3.9 Avaliações neuromusculares 

3.9.1 Contração Voluntária Isométrica Máxima (CVIM) 
 Para minimizar o viés, todos os participantes receberam incentivo verbal 

padronizado e equânime durante os testes. Além disso, antes da coleta de dados, foi 

realizada uma sessão de familiarização que incluiu treinamento com feedback visual 

em um software específico, visando a completa compreensão do protocolo de teste. 

A força isométrica máxima dos músculos extensores de joelhos foi avaliada por 

meio de contrações voluntárias isométricas máximas (CVIM), com o participante 

posicionado sentado em uma cadeira, mantendo o quadril e o joelho a 90° de flexão 

(posição neutra). Para evitar movimentos compensatórios, o tronco e o quadril foram 

estabilizados com um cinto de couro flexível, fixado ao encosto e à base da cadeira. 

A perna direita foi fixada com um cuff acolchoado posicionado imediatamente acima 

do maléolo lateral, conectado a uma célula de carga uniaxial posicionada 

horizontalmente, responsável pela captação da força isométrica. A célula de carga 

estava conectada a um computador, permitindo o registro contínuo dos valores de 

força gerados a 60 Hz durante a contração (Maffiuletti et al., 2016). 

 A distância entre o centro articular do joelho (epicôndilo lateral do fêmur) e o 

ponto de aplicação da força no cuff foi mensurado com uma fita métrica, e utilizada 

para o cálculo do torque articular (N·m) por meio da fórmula: 
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Para garantir a padronização e a reprodutibilidade do protocolo, foi realizada uma fase 

de pré-tensão, na qual o participante aplicava uma força gradual antes do início do 

esforço máximo. Essa estratégia teve como objetivo eliminar possíveis 

contramovimentos e reduzir a folga mecânica (slack) entre o membro inferior e a célula 

de carga, fator que poderia comprometer a transmissão eficiente da força e alterar a 

forma da curva força-tempo. 

FIGURA 3 – CONTRAÇÃO VOLUNTÁRIA ISOMÉTRICA MÁXIMA (CVIM) 

FONTE:O autor (2025) 

O início (onset) da produção de força foi definido através de uma janela móvel 

de 5 segundos, sendo identificado o ponto em que o sinal da célula de carga excedia 

3 desvios-padrão acima da média do sinal basal. Esse ponto foi considerado o início 

da contração voluntária máxima, marcando o início da análise. A partir desse 

momento, os próximos 20 segundos de sinal foram considerados para o 

processamento de dados. 

 O maior valor de torque registrado nos primeiros instantes da contração foi 

identificado como o pico de torque (N/m). Com base nesse valor, a taxa de 

desenvolvimento de torque (TDT) foi calculada como a inclinação da curva entre 20% 

e 80% do pico de torque, em Nm/s. Após isso, a taxa de perda de torque (TPT) foi 

calculada como a inclinação da reta entre o pico de torque e o valor final do sinal, em 

Nm/s. Ao final, a área sob a curva do torque ao longo dos 20 segundos de contração, 

a partir do onset até o fim da coleta, foi calculada a partir da integração para estimar 

o impulso angular (N·m·s). 
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3.9.2 Eletromiografia 

 Os dados eletromiográficos foram coletados durante a realização de contração 

voluntária isométrica máxima (CVIM), utilizando o equipamento SAS1000 V8 

(EMGSystem do Brasil), conectado a um computador para aquisição dos sinais com 

taxa de amostragem de 1000 Hz. Os eletrodos da marca Meditrace (4,3 x 4,5 cm) 

foram posicionados paralelamente às fibras musculares do vasto lateral da perna 

direita, com espaçamento intereletrodos de 20 mm, localizados a 1/3 da distância 

entre a crista ilíaca ântero-superior e a borda superior da patela. A localização dos 

eletrodos foi marcada com caneta dermatográfica para garantir a reprodutibilidade 

entre as medidas. A preparação da pele incluiu a tricotomia da região e posterior 

limpeza com algodão embebido em álcool 70%, a fim de reduzir a impedância de 

contato entre pele e eletrodo (Shih et al., 2024). 

 Os sinais brutos de eletromiografia (EMG) foram submetidos a um filtro passa-

banda entre 30 a 350 Hz, para eliminar artefatos e ruídos. Em seguida, os sinais foram 

retificados, transformando todos os valores negativos em positivos por meio do valor 

absoluto. Posteriormente, aplicou-se o cálculo da raiz quadrada da média (Root Mean 

Square – RMS), com uma janela móvel de 300 ms e passo de 150 ms. Por fim, os 

valores foram normalizados com base nos valores obtidos durante a CVIM, como 

percentual da ativação registrada para cada participante, seguindo a metodologia 

CEDE (Consensus for Experimental Design in Electromyography) (Besomi et al., 

2024). 

 O início da ativação eletromiográfica (onset) foi determinado quando o sinal 

excedeu três desvios-padrão da média do sinal de repouso (pré-tensão), 

caracterizando o ponto de início da contração. A partir desse momento, foi calculada 

a taxa da ativação eletromiográfica (RER – Rate of EMG Rise) nos intervalos de 50 

ms, 100 ms e 200 ms, com base no envelope do sinal RMS. Além disso, foi obtida a 

área sob a curva (AUC) do RMS, representando a carga total de atividade elétrica 

muscular durante a contração (Vigotsky et al., 2018). 

3.9.3 Plataforma de força 
 As variáveis dos saltos verticais serão mensuradas utilizando a plataforma de 

força modelo BSM400600, do sistema AMTI Optima Biomechanics Measurement 

(BMS), com dimensões de 40x60 cm. Para todos os saltos, serão realizadas três 
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tentativas com um intervalo de 60 segundos, e o desempenho médio foi considerado 

para análises subsequentes. 

 Foram analisadas as seguintes variáveis: Altura do salto (cm), Tempo de vôo 

(s), Leg Stiffness (Nm), Reactive Strength Index (m/s), Pico de potência relativa (w/kg), 

Taxa de Desenvolvimento de Força (N/s), Taxa de Perda de Força (N/s), Pico de Força 

(N), Pico de Força na Aterrissagem (N), Taxa de Desenvolvimento de Força na 

Aterrissagem (N/s). 

3.9.3.1 Countermevement Jump (CMJ) 
 O Countermovement Jump (salto de contramovimento) realizado com os 

participantes iniciando em pé, em posição ereta, com as mãos apoiadas nos quadris. 

A partir dessa posição, eles realizarão uma flexão dos joelhos até aproximadamente 

90°, seguida por uma extensão rápida de joelhos e quadril, visando a maior altura 

possível  (Slinde et al., 2008).  

3.10 Análise Estatística 
 A análise dos dados foi realizada por meio de um modelo linear misto (Linear 

Mixed Model), considerando os participantes como efeito aleatório (intercepto 

aleatório), a fim de controlar a variabilidade intraindividual decorrente do delineamento 

cruzado. As variáveis independentes foram Temperatura (42°C e 36°C) e Tempo (Pré, 

Pós, 15 min e 30 min), incluídas como efeitos fixos. Esse modelo permitiu avaliar o 

efeito principal de cada fator, bem como a interação entre eles. O nível de significância 

adotado foi de p ≤ 0,05. 

4 RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

TABELA 2 - CARACTERÍSTICAS DOS PARTICIPANTES 

Variáveis Média Desvio Padrão Mínimo Máximo 
Idade (anos) 21.40 1,96 18,00 26,00 
Masculino 21,10 1,45 18,00 23,00 
Feminino 21,25 3,20 19,00 26,00 
Estatura (cm) 174,41 9,46 158,00 188,40 
Masculino 179,07 6,20 169,00 188,40 
Feminino 162,78 4,39 158,00 166,50 
Massa Corporal (kg) 69,54 11,43 53,35 88,35 
Masculino 74,95 8,52 56,75 88,35 
Feminino 56,03 2,80 53,35 59,60 
Gordura corporal (%) 12,31 8,00 4,76 31,12 
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Masculino 7,80 2,22 4,76 12,75 
Feminino 23,57 5,03 20,86 31,12 

  

A tabela 1 mostra as principais características antropométricas da amostra, que 

foi foi composta por 10 homens e 4 mulheres, apresentando homogeneidade em 

relação à idade (21,40 ± 1,96 anos). Conforme esperado, os homens exibiram maior 

estatura, massa corporal e menor percentual de gordura quando comparados às 

mulheres, refletindo as diferenças sexuais já descritas na literatura (Jacinto et al., 

2024). O grupo masculino apresentou baixo percentual de gordura (7,80 ± 2,22%), 

valor compatível com o perfil de atletas de modalidades como o atletismo (Zinevych 

et al., 2017). Já o grupo feminino, embora menor, demonstrou maior variabilidade nos 

valores de adiposidade, com média dentro da faixa considerada saudável para 

mulheres adultas (23,57 ± 5,03%) (Branco et al., 2018). 

TABELA 3 – SALTO DE CONTRAMOVIMENTO, CONTRAÇÃO VOLUNTÁRIA 

ISOMÉTRICA MÁXIMA, VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA E 

PRESSÃO ARTERIAL EM DIFERENTES CONDIÇÕES TÉRMICAS (36°C e 42°C) 

Variável Temperatura Pré Pós Δ% Pré 15 min Δ%  Pré 30 min Δ%  Pré 

Altura do 
Salto (cm) 

36 39,4±7,0 41,9±7,6 +6,3% 41,1±6,9 +4,3% 40,8±6,9 +3,6% 

42 38,5±6,3 43,2±8,0 +12,2% 42,3±8,0 +9,9% 40,4±7,4 +4,9% 

Potência do 
Salto (w/kg) 

36 54,10 ±5,3 58,0±5,4 +6,7% 57,0±5,3 +5,4% 55,9±4,9 +3,3% 

42 53,5±6,6 61,7±7,4 +15,3% 58,3±6,5 +9,0% 56,3±45,5 +5,2% 

Tempo de 
vôo (s) 

36 0,5±0,1 0,6±0,1 +20,0% 0,6±0,1 +20,0% 0,59±0,1 +18,0% 

42 0,5±0,1 0,6±0,1 +20,0% 0,6±0,1 +20,0% 0,59±0,1 +18,0% 

Leg Stiffness 
(Nm) 

36 81,4±44,1 84,7±50,0 +4,0% 77,3±32,4 -5,0% 75,8±26,8 -6,8% 

42 78,9±31,5 83,9±51,0 +6,3% 79,4±34,9 +0,6% 84,6±41,0 +7,2% 

RSI (m/s) 
36 0,7±0,2 0,7±0,2 0% 0,7±0,2 0% 0,7±0,2 0% 

42 0,7±0,1 0,7±0,2 0% 0,7±0,2 0% 0,7±0,2 0% 

Pico de 
potência (w) 

36 54,1±5,3 57,7±5,4 +6,6% 57,0±5,3 +5,3% 55,9±4,9 +3,3% 

42 53,5±6,5 61,7±7,3 +15,3% 58,3±6,5 +8,9% 56,3±5,9 +5,2% 

TDF (N/s) 
36 6566±3114 6683±3106 +1,8% 6928±4032 +5,5% 7194±4270 +9,6% 

42 6443±2745 5730±2814 -11,0% 6768±3434 +5,0% 6655±3744 +3,3% 

TPF (N/s) 
36 -2625±1001 -2724±999 +3,7% -2783±947 +6,0% -2664±1013 +1,5% 

42 -2649±915 -2837±935 +7,1% -2814±882 +6,2% -2781±958 +4,9% 
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PDF (N) 
36 1819±436 1887±464 +3,7% 1884±502 +3,5% 1912±531 +5,1% 

42 1792±361 1847±371 +3,0% 1871±445 +4,4% 1875±496 +4,6% 

PDF 
Aterrissagem 
(N) 

36 3928±1531 3850±1453 -1,9% 3758±1448 -4,3% 3821±1433 -2,7% 

42 3358±1400 4030±1406 +20,0% 3472±1475 +3,4% 3388±1419 +0,9% 

TDF 
Aterrissagem 
(N/s) 

36 126784±180346 111891±132408 -11,7% 103860±76332 -18,0% 102888±74105 -18,8% 

42 80333±74748 94077±50715 +17,1% 88799±74608 +10,5% 77749±57612 -3,2% 

Pico de 
Torque (Nm) 

36 285,0±87,7 272,0±79,0 -4,6% 258,0±71,9 -9,5% 255,0±76,6 -10,5% 

42 272,0±78,6 256,0±86,1 -5,9% 230,0±63,5 -15,4% 237,0±69,0 -12,9% 

TDT (Nm/s) 
36 1028,0±491,0 971,0±549,0 -5,5% 1052,0±418,0 +2,3% 1097,0±439,0 +6,7% 

42 966,0±410,0 1024,0±479,0 +6,0% 888,0±534,0 -8,1% 842,0±463,0 -12,8% 

TPT (N/m) 
36 -3,1±1,5 -3,1±1,5 0% -2,2±1,5 +29,0% -2,3±1,2 +25,8% 

42 -3,2±1,3 -3,5±1,9 +9,4% -2,6±1,6 +18,8% -2,1±2,4 +34,4% 

Impulso 
Angular 
(Nm/s) 

36 4980,0±1672,0 4761,0±1498,0 -4,4% 4483,0±1464,0 -10,0% 4556,0±1507,0 -8,5% 

42 4796,0±1486,0 4395,0±1577,0 -8,4% 3807,0±1512,0 -20,6% 4166,0±1296,0 -13,2% 

RER 50 
(μV/s) 

36 845,0±549,0 639,0±313,0 -24,4% 807,0±333,0 -4,4% 749,0±259 -11,3% 

42 907,0±595,0 589,0±271,0 -35,1% 666,0±543,0 -26,6% 697,0±420,0 -23,2% 

RER 100 
(μV/s) 

36 850,0±546,0 651,0±302,0 -23,4% 798,0±333,0 -6,1% 763,0±259,0 -10,3% 

42 908,0±564,0 637,0±228,0 -29,9% 674,0±540,0 -25,8% 752,0±381,0 -17,2% 

RER 200 
(μV/s) 

36 809,0±402,0 616,0±221,0 -23,8% 698,0±257,0 -13,7% 699,0±237,0 -13,6% 

42 925,0±420,0 612,0±201,0 -33,8% 631,0±402,0 -31,7% 712,0±313,0 -23,0% 

AUC (μVs) 
36 16555,0±1748,0 5222,0±1539,0 -68,5% 5849,0±1812,0 -64,7% 5769,0±1709,0 -65,2% 

42 7712,0±2775,0 4765,0±1785,0 -38,2% 5739,0±1985,0 -25,6% 6424,0±2556,0 -16,7% 

PAS 

36 121,7±10,7 116,2±10,1 -4,5% - - - - 

42 122,1±16,6 120,9±12,7 -1,0% - - - - 

PAD 
36 77,4±12,6 69,5±9,1 -10,2% - - - - 

42 80,6±11,7 67,4±8,8 -16,4% - - - - 

SDNN 
36 68,7±27,0 58,1±17,6 -15,4% - - - - 

42 74,1±28,4 14,8±3,7 -80,0% - - - - 

RMSSD 
36 43,9±25,0 30,4±16,6 -30,8% - - - - 

42 50,6±22,0 3,8±2,1 -92,5% - - - - 

PNN50 
36 23,9±18,6 9,9±11,2 -58,6% - - - - 

42 24,1±16,4 0±0 -100,0% - - - - 

HF 36 0,1±01 0,1±0,1 0,1% - - - - 



44 
 

42 0,1±0,1 0,1±0,1 0,1% - - - - 

LF 
36 0,1±0,1 0,1±0,1 0,1% - - - - 

42 0,1±0,1  0,1±0,1 0,1% - - - - 
FONTE: O Autor (2025). RSI: Índice Reativo de Força, TDF: Taxa de Desenvolvimento de Força, TPF: 

Taxa de Perda de Força, PDF: Pico de Força, TDT: Taxa de Desenvolvimento de Torque, TPT: Taxa 

de Perda de Torque, RER (Rate of EMG Rise):Taxa de aumento de atividade eletromiográfica, AUC 

(Area Under the Curve): Área embaixo da curva da atividade eletromiografia, PAS: Pressão Arterial 

Sistólica, PAD: Pressão Arterial Diastólica, SDNN: Desvio padrão dos intervalos normais, RMSSD: 

Raiz quadrada da média dos quadrados das diferenças sucessivas entre intervalos normais, Pnn50: 

Percentual de intervalos normais sucessivos que diferem mais de 50 ms, LF peak: Pico da frequência 

na banda de baixa frequência, HF peak: Pico da frequência na banda de alta frequência. 

A Tabela 3 apresenta os valores médios (±DP) e as variações percentuais em 

relação ao pré-teste para as variáveis neuromusculares, eletromiográficas e 

cardiovasculares avaliadas antes e após a imersão em água a 36°C e 42°C. De forma 

geral, observou-se incremento na altura e potência dos saltos, principalmente na 

condição de 42°C, acompanhado por redução progressiva no pico de força, no 

impulso angular e nas taxas de desenvolvimento da força. As variáveis 

eletromiográficas (RER e AUC) apresentaram diminuição consistente em ambas as 

temperaturas, mais acentuada a 42°C. Por outro lado, os parâmetros de variabilidade 

da frequência cardíaca (SDNN, RMSSD, PNN50, HF e LF) mostraram reduções 

relevantes, especialmente na condição de 42°C, sugerindo um impacto mais 

pronunciado do estresse térmico sobre o controle autonômico. 

 

TABELA 4 – VARIÁVEIS DO SALTO DE CONTRAMOVIMENTO 

Variável Temperatura Tempo Temperatura x Tempo ICC 
Altura do Salto 0,16 0,01* 0,01* 0,92 
Tempo de vôo 0,74 0,01* 0,01* 0,92 
Leg Stiffness 0,62 0,72 0,74 0,23 

RSI 0,38 0,01* 0,08 0,35 
Pico de potência 0,01* 0,01* 0,01* 0,86 

TDF 0,01* 0,01* 0,28 0,80 
Taxa de Queda 

de Força 
0,24 0,23 0,91 0,68 

Pico de Força 0,04* 0,01* 0,92 0,92 
Pico de Força 
Aterrissagem 

0,01* 0,04* 0,04* 0,64 

TDF 
Aterrissagem 

0,01 0,68 0,58 0,35 
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FONTE: O autor (2025). ICC: Coeficiente de correlação intraclasse = variância entre indivíduos 
dividida pela variância entre indivíduos somada à variância intra-indivíduos; RSI: Índice de Força 
Reativa = altura do salto dividida pelo tempo até o pico de força. TDF: Taxa de Desenvolvimento de 
Força. Leg Stiffness: Rigidez da perna = Pico de força (N) pelo deslocamento vertical do centro de 
massa (m).* = p<0,05 

 

A análise dos saltos de contramovimento, mostrada na Tabela 4, revelou que 

algumas variáveis de desempenho foram mais sensíveis à diferença de Temperatura 

do que outras. O Pico de potência (w), a Taxa de Desenvolvimento de Força (N/s), o 

Pico de Força (N) e o Pico de Força na Aterrissagem (N) apresentaram diferenças 

significativas em função da temperatura, o que sugere que o aquecimento passivo 

pode ter influência na capacidade de produção de força e potência muscular. 

 Esses achados corroboram para os dados encontrados no estudo de Cowper 

et al. (2025) realizado com 14 jogadores de futebol durante período de inatividade. 

Nele, os participantes utilizaram calças térmicas (45°C) tanto em ambiente frio (2°C) 

como em condição termoneutra (18°C), promoveram melhora significativa em testes 

de desempenho físico, em testes como saltos de contramovimento, em sprints 

repetidos e na performance em corridas de 15 metros. Além disso, os atletas relataram 

sentir-se mais preparados e aquecidos para ingressar em campo, mostrando os 

resultados positivos também na percepção subjetiva dos jogadores.  

 Assim como observado no futebol, o aumento da temperatura corporal por um 

estímulo passivo parece ter favorecido mecanismos neuromusculares relacionados à 

capacidade de gerar força rápida e explosiva, sugerindo que os benefícios do 

aquecimento não se limitam ao aquecimento ativo dinâmico, mas podem ser 

parcialmente reproduzidos por estratégias térmicas. O mecanismo por trás desses 

resultados pode ser explicado pela melhoria da velocidade de condução nervosa e a 

condução nas fibras musculares, encurtando o tempo para geração de força e 

acelerando a ativação motora, o que pode ter reduzido o tempo eletromecânico e 

favorecido ações rápidas como os saltos e os sprints (Kiernan et al., 2001). Além disso, 

no músculo, a temperatura mais alta acelera a cinética das pontes de actina e miosina, 

o que pode se traduzir em uma maior taxa de desenvolvimento de força e maior 

produção de potência em movimentos balísticos (Gray et al., 2006). 

 O fator Tempo mostrado na Tabela 4, também se mostrou determinante para 

algumas variáveis: Altura do salto, Tempo de vôo, RSI, Pico de Potência e Taxa de 
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Desenvolvimento de Força, indicando que o desempenho não se manteve constante 

durante as avaliações pré, pós, 15 e 30 minutos depois da imersão, tanto a 36°C 

quanto a 42°C. Por outro lado, o cruzamento entre os fatores Temperatura x Tempo 

foi determinante para as variáveis Altura de Salto, Tempo de vôo, Pico de Potência e 

o Pico de Força na Aterrissagem. Isso mostra como que as respostas a imersão em 

água quente não foi uniforme, e que variou tanto em função do momento da avaliação, 

quanto apresentou diferenças entre as duas condições de temperatura testadas, o 

que reforça a natureza transitória dos efeitos do Aquecimento Passivo. 

 A Leg Stiffness está relacionada à resistência do sistema tendíneo à 

deformação durante atividades de impacto ou explosivas, como o salto vertical. No 

presente estudo, essa variável não apresentou diferenças significativas entre os 

fatores Tempo ou Temperatura, o que sugere que as propriedades tendíneas sejam 

menos sensíveis a alterações decorrentes do aquecimento agudo (Linthorne, 2001). 

Assim, é provável que as propriedades contráteis do músculo tenham exercido maior 

influência sobre o desempenho no salto com contramovimento, refletindo-se em 

variáveis como altura e potência. Esse resultado pode ser explicado pelo fato de que 

a rigidez do tendão depende predominantemente de suas propriedades elásticas e 

estruturais, as quais não sofrem modificações relevantes com a elevação aguda da 

temperatura muscular. 

 No que se refere a confiabilidade das medidas na Tabela 2, observou-se boa 

consistência em medidas como Altura do Salto, Tempo de Vôo, Pico de Potência e 

TDF (ICC>0,80). Contudo, indicadores como RSI, Leg Stiffness e TDF de 

Aterrissagem apresentaram índices mais baixos de confiabilidade, o que indica que 

nem todas as variáveis são sensíveis ou adequadas para captar as respostas agudas 

do aquecimento nesse tipo de intervenção, limitando sua interpretação e conclusões 

para este estudo. 
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FIGURA 4 – ALTURA E PICO DE POTÊNCIA DO SALTO DE CONTRAMOVIMENTO 

FONTE: O autor (2025). * = p<0,05 

  

A figura 4 apresenta os efeitos simples da interação Temperatura x Tempo sobre 

as variáveis do salto de contramovimento, sendo possível observar um 

comportamento semelhante tanto na Altura do Salto quanto para o Pico de Potência. 

Em ambos, não foram encontradas diferenças significativas nos valores basais (pré-

imersão) entre as condições de 36°C e 42°C, indicando que os grupos se encontravam 

em condições semelhantes antes da intervenção. 

 Imediatamente após a imersão e até 15 minutos subsequentes, foram 

observadas diferenças significativas entre as duas condições de temperatura, com 

vantagem para a imersão a 42 °C. Esse resultado indica que a água quente promoveu 

um efeito agudo positivo sobre o desempenho neuromuscular, refletido tanto no 

aumento da altura do salto quanto no incremento da potência. 

Esse efeito pode ser explicado por diferentes mecanismos fisiológicos. O 

aumento da temperatura muscular reduz a viscosidade intramuscular, acelera a 

condução nervosa e otimiza a ação das pontes cruzadas de actina e miosina, 

favorecendo a contração. Além disso, o aumento da temperatura corporal promove 

vasodilatação periférica, elevando a perfusão tecidual e, consequentemente, a 

disponibilidade de oxigênio e nutrientes para o músculo (Ranatunga, 2018). Essa 

maior oxigenação potencializa a ressíntese de ATP e melhora a cinética do cálcio no 

retículo sarcoplasmático, criando um ambiente celular mais eficiente para a produção 

de força e resultando em contrações mais rápidas (Obi et al., 2019). 
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Entretanto, aos 30 minutos após a imersão, as diferenças entre as 

temperaturas deixaram de ser significativas, sugerindo que os efeitos do aquecimento 

passivo são transitórios e tendem a se dissipar à medida que a temperatura corporal 

retorna aos níveis basais e a vasodilatação periférica diminui. 

Esses achados corroboram os resultados descritos por Rodrigues et al. 

(2021b), que investigaram a imersão em água quente (42 °C, 90 min) sobre 

parâmetros neuromusculares em adultos saudáveis. Nesse estudo, verificou-se 

aumento na taxa de desenvolvimento de força durante a fase inicial da contração (0–

50 ms), além da redução do tempo até o relaxamento parcial e do atraso 

eletromecânico dos músculos extensores de joelho. De maneira semelhante, os 

efeitos contráteis atingiram seu pico aos 15 minutos após a imersão e desapareceram 

em torno de 30 minutos. Esse padrão temporal reforça que os benefícios do 

aquecimento passivo sobre a função neuromuscular são essencialmente agudos e de 

curta duração. 

 

TABELA 5– VARIÁVEIS DA CONTRAÇÃO VOLUNTÁRIA ISOMÉTRICA MÁXIMA 
(CVIM) 

Variável Temperatura Tempo Temperatura x Tempo ICC 
Pico de Torque 0,01* 0,01* 0,97 0,95 

TDT 0,04* 0,90 0,32 0,65 
Impulso Angular 0,01* 0,01* 0,50 0,94 

TPT 0,78 0,01* 0,80 0,56 
FONTE: O Autor (2025). TDT: Taxa de Desenvolvimento de Torque. TPT: Taxa de Perda de Torque. 
ICC: Coeficiente de correlação intraclasse. * = p<0,05 

 Na Tabela 5, observa-se que o Pico de Força na CVIM apresentou diferenças 

significativas em função da Temperatura e variou ao longo do Tempo. No entanto, 

como não houve interação entre os fatores (Temperatura X Tempo) o comportamento 

temporal foi semelhante em ambas as condições, diferindo apenas nos valores 

absolutos. Dessa forma, embora a temperatura tenha exercido um efeito geral sobre 

o Pico de Força, o padrão de variação ao longo dos momentos avaliados (Pré, Pós, 

15 e 30 minutos) manteve-se semelhante tanto em 36 quanto em 42°C. Além disso, 

essa variável apresentou alta confiabilidade com base em seu Coeficiente de 

Correlação Intraclasse (0,95). 
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 A Taxa de Desenvolvimento de Torque (TDT) também foi significativamente 

influenciada pela Temperatura, embora não tenha sido identificado efeito do Tempo 

nessa variável, que apresentou confiabilidade moderada (ICC=0,65). Esse resultado 

sugere que as alterações provocadas pelo aquecimento passivo ocorreram de forma 

aguda e relativamente constante, sem grandes flutuações entre os momentos: Pós, 

15 e 30 minutos. 

 A variável Impulso apresentou efeitos tanto de Tempo quanto de Temperatura, 

porém não houve interação entre esses fatores. Isso indica que houve diferenças ao 

longo dos momentos avaliados, mas que o padrão temporal foi semelhante entre as 

condições, com magnitude maior em uma das temperaturas. As medições 

demonstraram alta confiabilidade da variável (ICC=0,94). 

 Já a Taxa de Perda de Torque (TPT) não foi influenciada pela Temperatura, mas 

variou significativamente em função do Tempo. Esse achado sugere que a fadiga ou 

a capacidade de manter a força ao longo do período de avaliação não é afetada pela 

condição térmica, embora os achados possuam baixa confiabilidade e devam ser 

analisados com cautela (ICC=0,56). 

FIGURA 5 – VARIÁVEIS DA CONTRAÇÃO VOLUNTÁRIA ISOMÉTRICA MÁXIMA 
(CVIM) 

FONTE: O Autor (2025). * = p<0,05. 
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A Figura 5 apresenta os efeitos simples da interação Temperatura × Tempo para 

as variáveis Pico de Força (N), Taxa de Desenvolvimento de Torque (N/s), Taxa de 

Perda de Torque (N/s) e Impulso Angular (N·ms). Os resultados indicaram diferenças 

significativas entre as condições de 36°C e 42°C para o Pico de Força isométrico, com 

valores superiores em 36°C. No entanto, a condição basal (pré-teste) já apresentava 

discrepâncias entre as temperaturas, o que limita a interpretação dos efeitos ao longo 

do tempo. 

A Taxa de Perda de Torque não apresentou diferenças significativas entre as 

condições em nenhum dos momentos avaliados e, adicionalmente, demonstrou baixa 

confiabilidade (ICC), o que reduz a robustez desses achados. Por outro lado, a Taxa 

de Desenvolvimento de Torque apresentou diferença significativa aos 30 minutos após 

a imersão, também favorecendo a condição de 36°C, embora com confiabilidade 

apenas moderada. Por fim, o Impulso Angular destacou-se por ser a única variável 

cuja condição basal foi equivalente entre as temperaturas. Em contrapartida, em todos 

os demais momentos avaliados (pós, 15 e 30 minutos), observou-se efeito consistente 

da Temperatura, com valores superiores em 36°C em comparação a 42°C. 

Essa redução na capacidade de sustentar a força pode ser explicada por 

diversas razões, dentre elas a redistribuição do fluxo sanguíneo devido a 

vasodilatação cutânea, de forma que o sangue é enviado para a pele para facilitar a 

dissipação do calor, diminuindo o volume sistólico para os músculos ativos Périard et 

al. (2021). Assim, o estresse cardiovascular aumenta e menos oxigênio é enviado para 

os músculos durante as contrações sustentadas. 

Nybo; Nielsen (2001 e Périard et al. (2014) perceberam que o aumento da 

temperatura (~40°C) produzia efeitos deletérios na contração voluntária por conta do 

aumento da fadiga central, caracterizada por uma queda progressiva na ativação 

voluntária, possivelmente como mecanismo protetor contra o superaquecimento. 

Dessa forma, ao exigir não apenas produção de força máxima, mas também sua 

manutenção ao longo de 20 segundos, a CVIM sustentada é reduzida por conta do 

efeito da menor disponibilidade de oxigênio e da redução do drive neural, explicando 

o prejuízo de desempenho observado sob calor em comparação às condições 

termoneutras. 
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TABELA 6 – VARIÁVEIS DA ELETROMIOGRAFIA DO VASTO LATERAL  

Variável Temperatura Tempo Temperatura x Tempo ICC 
RER 50ms 0,46 0,08 0,82 0,24 

RER 100ms 0,61 0,10 0,82 0,30 
RER 200ms 0,96 0,01* 0,57 0,46 

AUC 0,50 0,01* 0,04* 0,69 
FONTE: O Autor (2025). RER: Rate of EMG Rise (Taxa de elevação de EMG) * = p<0,05. 

 

A Tabela 6 apresenta os resultados referentes as análises eletromiográficas 

durante o teste de contração voluntária isométrica máxima. Nas janelas inciais de 

análise, de 50 e 100 ms não foram observadas diferenças significativas entre 

temperaturas ou ao longo do tempo, embora tenha sido identificada uma tendência de 

efeito temporal (p = 0,08–0,10). Além disso, os baixos valores de ICC observados 

(0,24 e 0,30, respectivamente) indicam alta variabilidade entre indivíduos, o que pode 

ter contribuído para a ausência de diferenças estatisticamente significativas. 

Por outro lado, o RER em 200 ms apresentou alteração significativa em função 

do tempo (p = 0,01), independentemente da temperatura. Esse achado indica que a 

resposta neural em uma janela temporal mais tardia da contração foi sensível ao 

protocolo experimental, possivelmente refletindo adaptações agudas no recrutamento 

e disparo de unidades motoras à medida que o tempo de recuperação após a imersão 

avançava. O valor moderado de ICC (0,46) sugere maior consistência das medidas 

nesta janela em comparação com os períodos iniciais. 

O Impulso Angular destacou-se como a variável mais sensível, apresentando 

efeitos significativos tanto do tempo (p=0,01) quanto da interação temperatura x tempo 

(p=0,04), com ICC elevado (0,69). Isso demonstra que a produção de torque ao longo 

do movimento foi modulada de maneira distinta entre as condições de 36 e 42 °C, 

sugerindo que a manipulação térmica influenciou não apenas a magnitude da 

resposta, mas também o padrão temporal da performance muscular.  
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FIGURA 6 – VARIÁVEIS DA ELETROMIOGRAFIA DO VASTO LATERAL 

FONTE: O Autor (2025). RER: Rate of EMG Rise (Taxa de elevação de EMG). AUC (área sob a 
curva) * = p<0,05. 

 

A Figura 6 apresenta os Efeitos Simples da Temperatura em cada tempo 

avaliado (Pré, Pós, 15 e 30 min). Como citado anteriormente, as taxas iniciais de 

ativação eletromiográfica apresentaram alta variabilidade interindividual e não 

diferiram significativamente entre as condições, corroborando com a literatura que 

aponta dificuldade metodológica em captar alterações consistentes nessa janela muito 

precoce da contração, em razão da variabilidade do disparo inicial das unidades 

motoras (Aagaard et al., 2002; Enoka e Duchateau, 2017). Entretanto, no RER 200 

ms observou-se efeito claro da manipulação térmica, com maiores valores a 36 °C em 

comparação a 42 °C, particularmente aos 15 min pós-imersão, sugerindo que o 

aquecimento moderado favorece o recrutamento neural, enquanto temperaturas mais 

elevadas podem induzir comprometimento do drive central. 

A área sob a curva (AUC), por sua vez, mostrou-se a variável mais responsiva, 

evidenciando queda em ambas as condições no momento pós, mas com recuperação 

rápida e próxima ao baseline em 36 °C, enquanto em 42 °C a recuperação 

permaneceu mais lenta e incompleta. Essa diferença reforça que o aquecimento 

moderado potencializa o desempenho neuromuscular, ao passo que a condição de 42 

°C pode induzir um estado de fadiga, possivelmente pela combinação de fatores 
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neurais e periféricos. Racinais; Oksa (2010b) destacam que o calor intenso pode levar 

à redução da condução nervosa e da excitabilidade das fibras musculares, 

prejudicando a rápida geração de força. De forma semelhante, Périard et al. (2014) 

sugerem que temperaturas corporais elevadas promovem maior esforço 

neuromuscular para a mesma produção de torque, refletindo em alterações na taxa 

de desenvolvimento do sinal eletromiográfico. Isso pode explicar por que, mesmo com 

aumento de temperatura corporal, a RER em 42°C foi inferior à obtida em 36°C. 

 

GRÁFICO 1 – FREQUÊNCIA CARDÍACA X TEMPO 

FONTE: O Autor (2025). * = LMM p<0,05. 

 

O Gráfico 1 apresenta a evolução da frequência cardíaca (FC) durante a 

imersão em água a 36°C e 42°C ao longo de 45 minutos, com medições realizadas a 

cada 5 minutos. Verificou-se que a FC foi significativamente maior na condição de 

42°C em comparação a 36°C em todo o período de análise (p < 0,05), evidenciando 

uma maior sobrecarga cardiovascular na temperatura mais elevada. Essa resposta 

pode ser explicada por diferentes mecanismos fisiológicos. A elevação da temperatura 

promove vasodilatação periférica, reduzindo a resistência vascular sistêmica e 

exigindo aumento da frequência cardíaca para a manutenção do débito cardíaco 

(Felgueiras et al., 2017). Além disso, o calor estimula a ativação do sistema nervoso 

simpático, resultando em maior liberação de catecolaminas (adrenalina e 

noradrenalina), o que contribui para a elevação quase imediata da FC (McMorris et 
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al., 2006). Outro fator relevante é o aumento da temperatura central, que desencadeia 

ajustes termorregulatórios, como maior ventilação e incremento da circulação 

cutânea, de forma a favorecer a dissipação de calor por meio da pele e dos pulmões 

(Chou e Coyle, 2023). 

 

GRÁFICO 2 – PRESSÃO ARTERIAL SISTÓLICA E DIASTÓLICA 

FONTE: O Autor (2025). PAS: Pressão Arterial Sistólica, PAD: Pressão Arterial Diastólica. * = p<0,05. 

 

O Gráfico 2 apresenta os valores de pressão arterial sistólica (PAS) e pressão 

arterial diastólica (PAD) nos momentos pré e pós-imersão, nas condições de 36°C e 

42°C. Observou-se que a PAS não apresentou diferenças significativas entre os 

momentos, em nenhuma das temperaturas. Contudo, a PAD apresentou redução 

significativa após a imersão, tanto em 36°C quanto em 42°C (p < 0,05). Esses achados 

sugerem que a imersão em água quente exerce maior influência sobre a componente 

diastólico da pressão arterial, possivelmente em função da vasodilatação periférica 

induzida pelo aumento da temperatura corporal, que reduz a resistência vascular 

sistêmica e, consequentemente, promove queda da PAD (Hankenson et al., 2018). 

Do mesmo modo, a manutenção da PAS pode ser compreendida, em nosso 

estudo, pelo aumento compensatório da frequência cardíaca, descrito tanto em nosso 

experimento quanto no estudo de Goto et al. (2024), garantindo estabilidade do débito 

cardíaco e da perfusão dos tecidos mesmo em uma situação de vasodilatação. Dessa 

forma, os dois estudos convergem ao evidenciar que o calor afeta de forma mais 

pronunciada a resistência periférica do que a ejeção ventricular. 
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Em contraste, no estudo realizado com indivíduos hipertensos, monitorados por 

24 horas após a imersão, verificou-se redução sustentada da PAS, sem alterações 

significativas na PAD, sugerindo que, nessa população, os benefícios hemodinâmicos 

manifestam-se de forma tardia e mais pronunciada na ejeção ventricular e na carga 

sistólica (Roxburgh et al., 2025). Já a investigação conduzida em adultos fisicamente 

inativos de meia-idade, que comparou a imersão isolada com a imersão após 

exercício, evidenciou que o aquecimento passivo induz aumento do fluxo sanguíneo 

periférico e maior disponibilidade de marcadores vasodilatadores (como o nitrito), 

além de respostas perceptuais mais positivas (Bruce-Low et al., 2006). 

Esses achados complementam nossos resultados ao fornecerem suporte 

fisiológico para a redução aguda da PAD observada, reforçando a noção de que a 

imersão em água quente atua sobretudo por meio da vasodilatação periférica. Assim, 

embora com diferenças metodológicas e populacionais, os três estudos convergem 

ao indicar que o aquecimento passivo é capaz de modular seletivamente os 

componentes pressóricos e hemodinâmicos, podendo exercer efeitos distintos de 

acordo com o tempo de exposição, a condição clínica e a interação com o exercício 

físico. 

 

GRÁFICO 3 – VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA – SDNN 

FONTE: O Autor (2025). * = p<0,05. 
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O Gráfico 3 mostra que, no pré-teste, tanto a imersão a 36°C quanto a 42°C 

apresentaram valores similares de SDNN, refletindo uma variabilidade global da 

frequência cardíaca preservada e uma maior robustez de sua comparação. É possível 

observar uma queda acentuada do SDNN a 42°C, com valores muito inferiores ao Pré 

e significativamente menores em relação a 36°C. Esse padrão indica uma redução 

global da variabilidade, sendo influenciada por componentes simpáticos e 

parassimpáticos, promovendo o aumento da frequência cardíaca, fluxo sanguíneo 

para a pele e aumento de sudorese (Evrengül et al., 2005). 

 

GRÁFICO 4 – VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA – rMSSD 

FONTE: O Autor (2025).* = p<0,05. 

 

A análise do RMSSD no Gráfico 4 não evidenciou diferenças estatisticamente 

significativas entre as condições de 36 °C e 42 °C no momento pré-intervenção, 

indicando que os participantes iniciaram o protocolo em condições semelhantes.  

Entretanto, após a imersão, observou-se uma redução significativa da 

variabilidade em ambas as condições, sendo a diminuição muito mais acentuada em 

42 °C, enquanto em 36 °C a queda também foi significativa, mas menos pronunciada. 
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Esses resultados sugerem que, na condição termoneutra (36 °C), a redução do 

RMSSD está associada principalmente a uma menor atividade parassimpática, sem 

necessariamente refletir maior ativação simpática, como poderia ser inferido por meio 

do SDNN (Flouris et al., 2014). 

Já na condição de 42 °C, os valores consistentemente mais baixos de RMSSD 

(p < 0,05) reforçam a ideia de que a exposição ao calor intenso promove uma 

supressão mais marcante da modulação parassimpática cardíaca em comparação à 

imersão em temperatura termoneutra (Kontaxis et al., 2019). 

 

 

 

GRÁFICO 5 – VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA – pnn50 

FONTE: O Autor (2025). * = p<0,05. 

 

O gráfico 5 mostra apresenta os valores de Pnn50 (%) em dois momentos (Pré 

e Pós imersão) e sob duas condições de temperatura (36°C e 42°C). As condições 

pré, apesar de 36°C apresentar uma mediana ligeiramente mais elevada que 42°C, 

não apresentou diferenças estatisticamente significativas. Após a intervenção, houve 
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reduções significativas (p<0,05) para ambas as condições. Contudo, a 42°C, 

praticamente todos os valores convergiram para próximo de zero, sugerindo que a 

exposição a essa temperatura promoveu uma forte supressão do sistema 

parassimpático. 

Tanto o RMSSD quanto o pNN50 apresentaram comportamento semelhante 

frente às condições experimentais. Esse padrão indica que a exposição ao calor 

(42°C) promoveu uma supressão mais acentuada da modulação parassimpática 

cardíaca, reforçando a consistência dos resultados, uma vez que dois índices mais 

relacionados apontaram para a mesma direção. Além disso, a comparação entre 

RMSSD e pNN50 evidencia que, embora ambos capturem aspectos semelhantes da 

variabilidade vagal, o RMSSD pareceu oferecer maior estabilidade entre os 

participantes, enquanto o pNN50 apresentou maior dispersão dos dados, 

característica esperada desse índice (Abellán aynés et al., 2021). 

 

GRÁFICO 6 – VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA – HF e LF 

FONTE: O Autor (2025). * = p<0,05. 

 

No gráfico 6 é possível observar que, no domínio da frequência, o componente 

HF não apresentou diferenças estatisticamente significativas entre as temperaturas, 

embora tenha reduzido após a imersão, sugerindo diminuição da modulação vagal. 

Por outro lado, o LF foi mais responsivo, apresentando valores mais elevados no pré 

a 42 °C e redução mais acentuadas após a imersão. 
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Em um estudo conduzido com repetidas exposições a sauna seca, observou-

se aumento significativo da frequência cardíaca e do LF normalizado, acompanhado 

de redução da potência total do sinal de VFC. Nesse caso, os autores interpretaram o 

aumento do LF durante a recuperação como indicativo de melhora da função cardíaca 

(Kontaxis et al., 2019). Comparando com os achados do presente trabalho, nota-se 

que, embora ambos os protocolos compartilhem a característica de redução da 

variabilidade global, a resposta em sauna parece mobilizar maior participação 

simpática, diferentemente da imersão passiva em água quente, onde a supressão 

autonômica ocorreu de forma mais homogênea. 

Por outro lado, quando o calor é associado ao exercício físico, a literatura 

aponta um comportamento distinto. Em investigação que avaliou a VFC e 

catecolaminas plasmáticas durante duas sessões consecutivas de exercício 

moderado em ambiente termoneutro e aquecido, os autores reportaram reduções 

acentuadas em índices parassimpáticos, ao mesmo tempo em que observaram 

aumento significativo do índice simpático, particularmente durante o exercício no calor 

(Brenner et al., 1997). 

Assim, comparando os diferentes cenários, evidencia-se que a imersão passiva 

em calor intenso difere das respostas autonômicas observadas durante o exercício 

em ambiente aquecido, uma vez que não promove incremento significativo da 

modulação simpática, mas apenas redução da modulação parassimpática. Dessa 

forma, acrescenta-se que a modalidade de aquecimento passivo pode ser 

determinante para o padrão de ajuste autonômico, reforçando a ideia de que o calor, 

por si só, não garante ativação simpática expressiva, mas pode induzir um estado de 

supressão autonômica global. 

5 CONCLUSÃO 
O presente estudo investigou os efeitos agudos da imersão em água quente, a 

36°C e 42°C, sobre parâmetros neuromusculares e cardiovasculares em atletas da 

modalidade atletismo. De maneira geral, os achados demonstraram que a 

manipulação térmica exerce influência significativa sobre o desempenho físico e as 

respostas fisiológicas, embora com duração, intensidade e direções distintas. 

No âmbito neuromuscular, os resultados indicaram que a imersão a 42°C 

promoveu efeitos positivos imediatos sobre a altura do salto e o pico de potência 
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durante o salto com contramovimento, evidenciando melhora transitória na 

capacidade explosiva. Esses efeitos, no entanto, mostraram-se de curta duração, 

desaparecendo aproximadamente 30 minutos após a imersão. Em contraste, a 

condição de 36°C favoreceu o desempenho em variáveis relacionadas à contração 

isométrica, como o pico de força e o impulso angular, sugerindo que temperaturas 

mais moderadas podem preservar melhor a sustentação da força em testes 

isométricos. Assim, o aquecimento passivo demonstrou potencial ergogênico pontual, 

mas com efeitos dependentes tanto da intensidade térmica quanto da característica 

da tarefa motora. 

Do ponto de vista cardiovascular, verificou-se maior sobrecarga hemodinâmica 

na condição de 42°C, refletida em frequência cardíaca mais elevada ao longo de todo 

o protocolo e em maior queda da pressão arterial diastólica. Tais ajustes refletem a 

vasodilatação periférica induzida pelo calor e a necessidade de compensação por 

meio do aumento da frequência cardíaca, garantindo manutenção do débito cardíaco. 

Esses achados reforçam que o estresse térmico elevado impõe maiores demandas 

ao sistema cardiovascular, o que pode limitar sua aplicação em populações com 

comprometimento clínico. 

No domínio autonômico, a imersão em água quente induziu reduções agudas 

da variabilidade da frequência cardíaca, particularmente em índices parassimpáticos 

(RMSSD e pNN50), sendo a supressão mais acentuada a 42°C. Em ambas as 

temperaturas não se observou incremento significativo de marcadores simpáticos, 

caracterizando um padrão de supressão autonômica global, distinto do observado em 

protocolos de exercício no calor ou sauna. Esses achados sugerem que a retirada 

vagal constitui o principal mecanismo autonômico associado ao aquecimento passivo 

em água. 

De forma integrada, os resultados apontam que a imersão em água quente 

pode reproduzir parcialmente os efeitos fisiológicos atribuídos ao aquecimento ativo, 

potencializando variáveis relacionadas à produção rápida de força e potência em curto 

prazo. No entanto, temperaturas mais elevadas (42°C) parecem associar-se a maior 

sobrecarga cardiovascular e autonômica, bem como a prejuízos em parâmetros 

relacionados à sustentação da força isométrica. Por sua vez, a imersão em 36°C 

mostrou efeitos mais moderados, porém com maior preservação da função contrátil e 

menor estresse cardiovascular. 
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Portanto, esses achados fornecem diretrizes concretas para a equipe 

multidisciplinar no atletismo. Para treinadores e atletas que buscam maximizar a 

capacidade explosiva e o pico de potência em eventos de curta duração e alta 

intensidade, como saltos e sprints curtos, a imersão em água a 42°C pode ser utilizada 

como um agente ergogênico agudo. É crucial, contudo, que a competição ou o teste 

de força máxima ocorra imediatamente após a retirada da água, devido à curta 

duração (máx. 30 minutos) dos efeitos positivos. Em contraste, quando o objetivo é 

preservar a sustentação da força (importante em provas com maior componente 

isométrico ou resistência de força), a temperatura mais moderada (36°C) se mostra 

como escolha mais prudente, dada a menor sobrecarga cardiovascular e a 

preservação da função contrátil. Recomenda-se, portanto, que o aquecimento passivo 

seja integrado de forma específica e criteriosa ao plano de aquecimento, sendo que a 

monitorização da frequência cardíaca e dos sinais de desconforto deve ser uma rotina, 

principalmente na condição mais quente, para garantir a segurança e a eficácia da 

estratégia. 
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5 CRONOGRAMA 
 

Abaixo, o Cronograma das atividades a serem realizadas. O processo de 
seleção da amostra será iniciado após a aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
da UFPR. 

Quadro 1. Cronograma das atividades em meses. 

Atividades 
programadas 

Mês 
1 

Mês 
2 

Mês 
3 

Mês 
4 

Mês 
5  

Mês 
6 

Mês 
7 

Mês 
8 

Mês 
9 

Mês 
10 

Mês 
11 

Mês 
12 

Revisão da 
literatura X X X X X X X      

Seleção da 
amostra  X           

Qualificação      X       

Piloto de 
Coletas       X      

Convite dos 
atletas        X X    

Coleta de 
dados         X    

Análise 
estatística          X   

Discussão 
dos dados           X  
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Conclusão e 
revisão com 
orientador 

       
   X  

Defesa da 
dissertação            X 

 

Orçamento 

Ao Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos da UFPR 

Segue abaixo o orçamento detalhado para condução da pesquisa. 

Material  Quantidade Preço unitário Total 
Banheira 150 L 1 R$399,90 R$399,90 
Controlador de 
temperatura - 
Termostato 

1 R$99,90 R$99,90 

Ebulidor elétrico 1 R$65,00 R$65,00 
Termômetro digital 

para piscina 
1 R$49,90 R$49,90 

Aferidor de 
pressão digital 

1 R$107,00 R$107,00 

Total Geral R$721,70 
Todos os custos da referida pesquisa serão arcados pelos próprios pesquisadores. 

 

ANEXO 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Nós, prof Dr Raul Osiecki, Vinícius Fortunato Silva Pinto, Rogério Augusto Camargo 
Scheibe Filho, Cleonir Caldeira Junior, Francielle Joyce Fuckner Leonel, José Patrick 
Rogeris Araújo de Oliveira, Piero Rodigheri e Thiago Alexandre Barbosa  do Programa 
de Pós-Graduação em Educação Física da Universidade Federal do Paraná, estamos 
convidando você para participar do estudo intitulado: “Efeitos Agudos Da Imersão Em 
Água Quente Nos Componentes Neuromusculares e Cardiovasculares em Atletas De 
Atletismo”. 

a) O objetivo desta pesquisa é investigar os efeitos agudos da imersão em água 
quente nos sistemas neuromuscular e cardiovascular, avaliando as respostas 
imediatas e aos 15, 30, 45 e 60 minutos após a imersão. 

 b) Caso você concorde em participar da pesquisa, será necessário que compareça 
ao laboratório em dois dias distintos, com um intervalo de 7 dias entre eles. Durante o 
experimento será necessário permanecer sentado(a) em uma banheira com água a 
42°C (ou 36°C), submerso(a) até a linha da cintura, por 45 minutos. Após essa 
imersão, serão realizados testes de força isocinética e de salto vertical em uma 
plataforma de força, imediatamente e aos 15, 30, 45 e 60 minutos depois, sendo 
orientado(a) a realizar o esforço máximo em cada avaliação. Durante a imersão, a 
pressão arterial será aferida e a frequência cardíaca será monitorada. Também serão 
feitas medidas antropométricas para avaliar a composição corporal, a partir da 
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mensuração das dobras cutâneas peitoral, axilar média, tricipital, subescapular, 
abdominal, suprailíaca e coxa, além da estatura e massa dos participantes. 

 c) Para tanto você deverá comparecer no laboratório do Centro de Estudos do 
Comportamento Motor (CECOM) do Departamento de Educação Física da 
Universidade Federal do Paraná (UFPR) localizada no endereço: Av. Cel. Francisco 
H. dos Santos, 100 – Jardim das Américas Curitiba, Paraná, CEP 81530-000, o que 
levará em torno de 1 hora e 20 minutos em cada etapa, sendo necessárias 2 dias de 
coleta para conclusão da pesquisa. Dessa forma, não será necessário deslocamento 
pela proximidade do Local de Treinamento dos convidados com o laboratório de 
pesquisa. 

 d) É possível que você experimente algum desconforto durante o procedimento, 
relacionados à temperatura da água e ao tempo de imersão, além do cansaço na 
realização dos testes máximos subsequentes. 

 e) Alguns riscos associados ao estudo incluem a possível queda da pressão arterial 
devido à imersão em água quente e aos testes de força e potência, o que pode causar 
mal-estar. Pode ocorrer hipotensão em decorrência da vasodilatação periférica ou 
arritmia cardíaca em pessoas sensíveis; Caso a temperatura da água não seja bem 
controlada, existe a possibilidade de queimaduras leves; Outro possível risco é a 
desidratação, devido ao aumento da temperatura corporal e à sudorese, que pode 
causar câimbras e possíveis lesões durante os testes neuromusculares 
subsequentes. Por fim, os participantes podem experimentar sensação de fraqueza, 
náusea, tontura ou mal-estar. No entanto, você será monitorado(a) continuamente 
durante todo o procedimento, e o experimento será interrompido imediatamente, se 
necessário, para garantir sua segurança. 

f) Você terá a garantia de que quaisquer problemas decorrentes do estudo, como 
queda da pressão arterial, mal-estar ou lesões musculares decorrentes da pesquisa 
serão tratados por uma profissional de fisioterapia, Alline Mardegan Mioto (CREFITO: 
264467-F) e pelo médico André Luis Menezes Schwansee Thiele (38521 CRM/PR).  
Você tem assegurado o direito à indenização nas formas da lei.  

g) O relaxamento muscular promovido pela imersão em água quente pode gerar uma 
sensação de bem-estar nos participantes, além de melhorar temporariamente a 
circulação periférica devido à vasodilatação. Adicionalmente, o aumento da 
temperatura muscular pode levar a um ganho temporário de potência, graças à maior 
contratilidade muscular proporcionada pelo calor. 

De forma indireta, o estudo contribuirá para preencher uma lacuna na literatura 
científica sobre atletas, uma população ainda pouco explorada nesse contexto. Os 
resultados também poderão evidenciar uma estratégia acessível e prática que pode 
ser utilizada tanto para recuperação quanto para a potencialização de treinos, 
ampliando as possibilidades de aplicação na prática esportiva. 

 h) Os pesquisadores responsáveis por este estudo poderão ser localizados no 
laboratório do Centro de Estudos do Comportamento Motor (CECOM) localizado na 
Av. Cel. Francisco H. dos Santos, 100 – Jardim das Américas Curitiba, Paraná, CEP 
81530-000. Vinícius Fortunato Silva Pinto, e-mail vinicius.fortunato@ufpr.br; José 
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Patrick Rogeris Araújo de Oliveira, e-mail patrickrogeris@hotmail.com; Rogério 
Augusto Camargo Scheibe Filho, e-mail  roge.scheibe@gmail.com; Cleonir Caldeira 
Júnior, e-mail ccaldeira.treinador@gmail.com; Thiago Alexandre Barbosa, e-mail 
thiagobarbosa@ufpr.br; Piero Rodigheri, e-mail rodigheri.piero@ufpr.br; Francielle 
Joyce Fuckner Leonel, e-mail francielleleonel@ufpr.br; Raul Osiecki, e-mail 
raulfisioex@gmail.com no horário: 9h às 17h de Segunda à Sexta-feira para 
esclarecer eventuais dúvidas que você possa ter e fornecer-lhe as informações que 
queira, antes, durante ou depois de encerrado o estudo.  Em caso de emergência 
você também pode contatar o pesquisador Vinícius Fortunato Silva Pinto, neste 
número, em qualquer horário: (41)995173810 

 i)A sua participação neste estudo é voluntária e se você não quiser mais fazer parte 
da pesquisa poderá desistir a qualquer momento e solicitar que lhe devolvam este 
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido assinado. 

k) As informações relacionadas ao estudo poderão ser conhecidas por pessoas 
autorizadas: orientador Raul Osiecki e pesquisadores Vinícius Fortunato Silva Pinto, 
José Patrick Rogeris Araújo de Oliveira, Rogério Augusto Camargo Scheibe Filho, 
Cleonir Caldeira Júnior, Thiago Alexandre Barbosa, Piero Rodigheri e Francielle Joyce 
Fuckner Leonel, sob forma codificada, para que a sua identidade seja preservada e 
mantida a confidencialidade.  

l) Você  terá a garantia de que quando  os dados/resultados  obtidos  com este estudo 
forem publicados, estes estarão codificados de modo que não apareça seu nome. 

m) As despesas necessárias para a realização da pesquisa não são de sua 
responsabilidade e você não receberá qualquer valor em dinheiro pela sua 
participação.  

n) Se você tiver dúvidas sobre seus direitos como participante de pesquisa, você pode 
contatar também o Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos (CEP/SD) do 
Setor de Ciências da Saúde da Universidade Federal do Paraná, pelo e-mail 
cometica.saude@ufpr.br e/ou telefone 41 -3360-7259, das 08:30h às 11:00h e das 
14:00h.às 16:00h. O Comitê de Ética em Pesquisa é um órgão colegiado multi e 
transdisciplinar, independente, que existe nas instituições que realizam pesquisa 
envolvendo seres humanos e foi criado com o objetivo de proteger os participantes de 
pesquisa, em sua integridade e dignidade, e assegurar que as pesquisas sejam 
desenvolvidas dentro de padrões éticos (Resolução nº 466/12 Conselho Nacional de 
Saúde). 

Eu entendi que sou livre para interromper minha participação a qualquer momento, 
sem justificar minha decisão e sem qualquer prejuízo para mim. Essa decisão não 
afetará meu direito a acompanhamento ou cuidados posteriores, caso necessários. 

Eu concordo, voluntariamente, em participar deste estudo. 

 


