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Resumo

Ao iniciarmos esta tese estabelecemos como objectivos estudar o
sobretreino no futebol e avaliar a fadiga no decorrer do proprio jogo
identificando as capacidades fisicas mais afectadas. Face aos
resultados globais da tese, ndo nos & possivel afirmar ter encontrado
atletas sobretreinados, embora alguns sinais e sintomas,
particularmente os relacionados com as respostas psicologicas e
imunolégicas & fadiga, indiciem a possibilidade de um ou outro caso
poder vir a evoluir para o sobretreino. Assim, evidencia-se a
necessidade de avaliar os atletas periodicamente nas componentes
fisica, fisioldgica e psicoldgica. Por outro lado, este frabalho permitiu
concluir que existe, de facto, fadiga no futebol, expressando-se os
seus efeitos com maior exuberdncia na segunda parte do jogo. Nesta
fase, a capacidade para readlizar exercicio maximo diminui, embora a
capacidade para efectuar exercicio intermitente de longa dura¢cdo
seja a mais severamente afectada. Estes dados sugerem que no
treino dos futebolistas estas capacidades devem merecer especidl
atencdo. Finalmente, esta tese permitiu constatar que o tema da
fadiga no futebol oferece e justifica mais investigacdo para a
explicacdo da sua fisiologia. A investigacdo nesta darea poderd
permitir desenhar programas de treino mais eficazes e, nGo menos
importante, menos lesivos para a saude dos atletas.



Abstract

The aims of this thesis were (i) to study the overtraining phenomenon in
soccer and (i) to evaluate the fatigue during the match as well as (i)
to identify the physical capacities more affected. In face to the main
results of our studies, the overtrained state was not detected in the
players observed. Although, some signs and symptoms, parficularly
those related to the psychological and immunological responses to
fatigue, suggest the possibility of some soccer players to become
overtrained. Thus, periodical evaluation of physical, physiological and
psychological components is needed. On the other hand, this work
allowed to conclude that fatigue during the soccer game exists and ifs
effects are expressed with more pronounced influence on the second
half. In this half of the game, the capacity to perform maximal
exercises decrease, being the capacity to perform intermittent
prolonged exercise the more severely affected. These data suggest
that in training of soccer players these capacities should deserve
special attention. Finally, this thesis allowed to verify that the fopic of
fatigue in soccer offers and justify more research for the explanation of
its physiology. Future research on this fopic should contribute to a more
effective design of the training programs as well as to preserve the
athletes' health.




Résumé

L' objectif de cette thése est d'étudier le surentrainement dans le
football et évaluer la fatigue pendant le jeu, en identifiant les
capacités physiques les plus affecteés. Devant les résultats généraux
de la thése, il est difficile de dire que nous avons frouvé des athlétes
surentrainés. Cependant, quelques signes et symptémes trouves,
surtout ceux liés aux réponses psychologiques et immunologiques
provoqués par la fatigue, ont révélé que certains athletes pourront
développer le surentrainement. Il nous semble, donc, nécessaire
d'évaluer périodiquement les athlétes dans les domaines physique,
physiologique et psychologique.

D’un autre cété, ce travail nous permet de conclure que la fafigue
dans le football existe et aussi que les effets de cette fatigue se
révélent avec une plus grande exubérance dans la deuxiéme partie
du match. Dans cette phase du match la capacité d'accomplir des
exercices maximums diminue beaucoup et la capacité d'accomplir
des exercices intermiftents de longue durée est la plus séverement
affectée. Ces données suggérent que dans |'entrainement du
footballeur, ces capacités devraient mériter une aftention spéciale.
Pour terminer, cetfte thése a permis de vérifier que le theme de la
fatigue dans le football nécessite plus de recherche dans I'explication
de sa physiologie. Les fravaux sur ce théme permettront de préparer
des programmes d’enfrainement plus efficaces, mais surtout moins
dangereux pour la santé des athletes.
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1. Introdugao

A aplicac@o da fisiologia ao estudo do futebol iniciou-se ha j&
alguns  anos. Investigadores do norte da Europa,
nomeadamente da Suécia (Karlsson, 1969, Agnevik, 1970; Ekblom,
1986) e da Dinamarca (Bangsbo et al. 1988), e autores do Reino
Unido (Leat e Jacobs, 1989, Raven et al. 1976 Reilly e Thomas,
1976) estiveram na génese das primeiras invesfigagcoes. No
entanto, foram as Udlfimas duas décadas que produziram um
maior ndmero de estudos fisioldgicos nesta modalidade
desportiva (Jacobs et al. 1982 Gerisch et al. 1988; Andersen et dl.
1991, Rebelo e Soares, 1992 Soares e Rebelo, 1994; Rebelo et al.
1997, Qliveira et al. 1998).

A avaliacdo das caracteristicas fisioldgicas e metabdlicas tém
sido os topicos privilegiados no estudo da fisiologia do futebol. A
andlise da FC (Smodlaka, 1978 Rebelo e Soares, 1993) e da
lactatémia (Tumilty e Darby, 1991; Rebelo e Soares, 1993) sGo as
varidveis fisioldgicas mais utilizadas. Devido a limitagdes técnicas,
as primeiras avaliacdes fisioldgicas foram realizados em
laboratério (Raven et al. 1976 Smodlaka, 1978). Porém, a procura
de uma maior especifidade das avaliagdes induziu a aposta no
desenvolvimento 'de fecnologia que permitiu recolher dados
directamente no terreno, quer durante treinos, guer mesmo em
competicdes (Bangsbo, 1993, Rebelo e Soares, 1993; Oliveirq,
1998). Estes frabalhos permitram aumentar © conhecimento
acerca das exigéncias fisioldgicas do jogo e das suas
caracteristicas metabdlicas. Para Shephard (1990) o futebol
coloca um dificil dilema fisiolégico. E um exercicio intermitente de
longa duracdo fipico, que apela aos trés sistemas de produc¢do
de energia: anaerdbio aldctico, anaerdbio lactico e oxidativo.
Todavia, o sistema anaerdbio aldctico e o sistema oxidativo
parecem desempenhar o papel central (Bangsbo, 1993).



Uma das questdes mais pertinentes que podemos actualmente
colocar no estudo fisioldgico do futebol é saber porque é que a
performance dos jogadores piora & medida que o jogo se
aproxima do seu final (Rebelo et al. 1997). Dito por outras
palavas, urge estudar como é que a fadiga se desenvolve no
decorrer do jogo. A fadiga pode ser definida como a
incapacidade de manter uma determinada intensidade de
exercicio (Duarte, 1989) em resposta & actividade muscular,
reversivel através do repouso (Sargeant, 1994).

Outra quest&o que nos parece relevante estudar nesta drea de
investigac@o (fadiga no futebol) & se, face a extensGo do
periodo competitivo e ao grande aumento do ndmero e da
duracdo das sessdes de freino que tem vindo a verificar-se, os
futebolistas correm o risco de entrarem em sobretreino. O
sobretreino € um complexo de condicdes clinicas caracterizado
pela estagnacdo ou mesmo pelo decréscimo da performance,
apesar da continuidade do freino (Kuipers e Keizer, 1988; Parry-
Billings et al. 1993; Soares et al. 1998). Trata-se de uma resposta de
stress geral do organismo ao treino de grande volume e/ou de
alta intensidade, em que sdo ufiizados periodos de
recuperacdo inadequados enitre as sessdes de freino
(Mackinnon e Hooper, 1992). A recuperagdo deste estado de
desadaptacdo funcional e fisioldgica pode durar semanas ou
mesmo meses (Kuipers e Keiser, 1988).

O estudo do sobretreino nos jogos desportivos colectivos €
recente. A sua aplicacdo ao fQTebol pode mesmo ser
considerada rara. Aaceitacdo fradicional de que se tratava de
uma modalidade em que apenas a competigdo colocava
grandes exigéncias tanto a nivel fisico, como psicolégico terdo
estado na génese destes factos. Com efeito, a duragdo média
diaria dos treinos de futebol (1 a 2 horas) ferd levado a que se
considerasse que, sob tdo baixo volume de exercicio, ndo se
encontrariam  atletas sobretreinados. Todavia, face ao




substancial aumento do numero de horas de treino e, em
particular, do nimero e da intensidade das competicoes que
tém vindo a caracterizar a evolugcdo da modalidade nos dlfimos
anos, ndo nos parece irreal esperar encontrar jogadores
sobretreinados nalguma fase da época desportiva. Averificar-se
este quadro as componentes fisica e psicoldgica seriam as
grandes responsdveis; as duas dreas em que O sobrefreino
pode ter origem (Kreider et al. 1998).

Com a presente tese pretendeu-se estudar a fadiga no futebol:
respostas agudas e crénicas. Para procurar alcangar este
objectivo foram realizados diversos estudos, independenfes no
que respeita & metodologia ufilizada. Estes estudos serao
apresentados em dois grandes capitulos, cujos fitulos designam
os dois tipos de respostas a fadiga:

Respostas crénicas (sobretreino)

Respostas agudas (fadiga induzida pelo jogo).
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2. Caracteristicas fisiologicas do jogo de futebol



2.1. Introdug¢do

Os resultados de diferentes estudos sobre as exigéncias
fisioldgicas do futebol revelam que esta modalidade pode ser
considerada como um exercicio infermitente de elevada
intensidade (Ekblom, 1986). A propor¢do enfre as fases de
repouso/baixa infensidade e de esfor¢co/alfa infensidade
variam, de certa forma, de acordo com a posicdo do jogador
no ferreno de jogo, com as opg¢des tacticas e com o esfilo
individual. No entanto, como caracteristica geral, fodos os atletas
apresentam um tipo de esforgo semelhante, isto &, infermitente e
de alta intensidade.

Em termos energéticos, este tipo de exercicio tem como
principais suportes metabdlicos a dlicose sanguinea e o
glicogénio muscular e hepdatico (Costill, 1988).

Diferentes autores t&m descrito diferentes percentagens de
deplecdo de glicogénio intramuscular ufilizadas durante um jogo
de futebol. Por exemplo, Karlsson em 1969 referiu 90%, Smaros em
1980 49%, lacobs em 1982 40%, etc. Apesar desta variabilidade,
parece obvio que o glicogénio assume um papel de relevo
como substrato energético para os jogadores de futebol.
Normalmente, os breves esforcos de alta intensidade realizados
no jogo tém uma duragdo de 4 a 6 segundos, separados por
periodos de recuperacdo com duragcdo varidvel (Rebelo, 1993).
E, também, geralmente aceite que a maior parte da energia
requerida para os exercicios curfos e dindmicos de alta
intensidade &  produzida  por  pProcessos anaerobios,
nomeadamente através da glicogenolise muscular e hepdatica
e afravés da degradacdo dos fosfagénios de alta energia.

Tém sido publicados numerosos estudos sobre a avaliagdo
fisiologica de desportos intermitentes, através de diferenciados
métodos e técnicas de andlise do esforgo (Soares, 1988, Tumilty e
Darby, 1991, Rebelo e Soares, 1993). Apesar do numero de




publicacdes sobre o lactato e exercicio terem provavelmentfe
aumentado de forma exponencial (Bangsbo, 1993a; Santos, 1995
Santos et al. 1997), a utilizac@o deste pardmetro fisioldgico no
exercicio intermitente, especialmente em condigdes de terreno,
é ainda tema de confrovérsia. Quando, por exemplo, retiramos
uma amostra de sangue no final de um jogo de futebol, as
concentracdes de lactato devem ser cuidadosamente
interpretadas porque representam os esforgos a que o jogador
esteve submetido nos dltimos momentos do jogo. Desta forma,
com este método, apenas podemos conhecer o metabolismo
energético subjacente a uma pequena parte do jogo. Assim,
apresentamos como sugest@o a combinagdo de diferentfes
técnicas que permitem uma avaliagdo continua do exercicio
durante o jogo, incluindo as fases de esforgo e de recuperagao,
de forma a permitir um design global do esforgo.

A FC é& & um indicador fisioldgico frequentemente ufilizado na
avaliacdo da intensidade do esforgo em futebol (Al e Farraly,
1991; Bangsbo, 1992, Rebelo e Soares, 1993). Os dados mais
relevantes retirados da monitorizagdo desta variavel fisioldgica
no jogo permitiram constatar que a FC média é de cerca de de

171 bat.min-1 (All e Farraly, 1991), que durante 57% do tempo fotal
de jogo a FC média é de 85% da FC max. (Smodiaka, 1978) e
que os valores médios desta variGvel apresentam uma
tendéncia para diminuir na segunda parte do jogo (Bangsbo,
1992).

A andlise do fime-motion consiste numa técnica de medi¢gdo da
distincia percorrida e do tempo gasto nos deslocamentos
realizados pelos jogadores durante o jogo (Reilly e Thomas,
1976). Um futebolista percorre no jogo entre 9 e 11 Km (Rebelo,
1993; Bangsbo et al. 1991). © tempo total gasto em cada tipo de
deslocamento (sprint, corrida média e corrida lenta) aumenta &
medida que sua intensidade diminui (Rebelo, 1993).



O objectivo do estudo que a seguir se apresenta, foi avaliar a
intensidade do esforco no jogo de futebol. Para que possamos
obter um quadro mais detalhado do esforco avaliaram-se as
concentracdes de lactato sanguineo, a FC e o time-motion.

2.2. Material e métodos

O time motion foi analisado através de video e foram medidos &
tipos de deslocamento: parado, marcha, jogging, corrida
média e sprint. As dist@ncias percorridas foram medidas utilizando
uma mesa de digitalizagcdo (Calcomp) acoplada a um
computador pessoal. Foram observados 24 futebolistas
portugueses da 19 divisdo (12 defesas laterais e 12 medios-ala;
23.5anos, 72.4Kg e 175 cm).

Adez dos atletas acima mencionados ( 24.2 anos, 732 kg e 174
cm) foram analisadas a FC e as concentragdes sanguineas de
lactato durante o jogo. Para avaliar a FC, cada atlefa foi
monotorizado de forma continua com um cardiofrequencimetro
(Sport Tester P-4000), sendo a FC foi gravada de 15 em 15
segundos. Foi feita a recolha de sangue capilar do Idbulo da

orelna, em diferentes fases do jogo. O doseamento das (La’)
sanguineo foi efectuado num analisador Yellow Springs
Instruments - 1500 Sport.

Os resultados serdo apresentados com base nas medidas
descritivas média e desvio-padrdo.

2.3. Resultados

Na tabela 1 s&o apresentadas as concenfragdes de lactato de
cada afleta.
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Tabela 1 - Concentragdes de lactato no sangue de diferentes aflefas em
diferentes momentos do jogo.

Afieta (La) (mmol.- 1)

6.30
204
7.30
280
280
7.00
295
295
6.50
210

=0 oO~NO O WN —~

o

Média 42421

Agrande variabilidade dos resultados € o ponto mais relevante
destes dados. Amédia das concentracdes de lactato foi de 42

mmol.I-1, com valores minimo e maximo de 204 e 7.3 mmol.-},
respectivamente.
Na figura 1 apresenta-se o perfil da FC de um jodador ao longo

do jogo.
Figura 1 - Comportamento da FC ao longo do jogo
Frequéncia cardiaca (bat/min)
200 -
180
160 '
140 4
120 4 d
100
o

1° Parte I 2% Parte
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Como se pode observar na figura 1, a FC apresenta um
comportamento nitidamente variavel, reflectindo a intfermiténcia
tipica da intensidade dos esforgos realizados No jogo.

Na tabela 2 apresentamos os valores percenfuais da FC
encontrados entre 150-170 bat./min. durante o jogo.

Tabela 2 - Percentagem (%) dos valores da FC entre 150-170 bat.min-! durante o

jogo.

Afleta FC %

1 150-170 53.3
7 180-170 480
3 150-170 524
4 150-170 489
5 150-170 56.1
o} 150-170 528
7 150-170 478
8 180-170 50.3
9 160-170 55.]
10 150-170 512
Média 150-170 51.6+2.9

Nesta tabela podemos verificar a variagdo da FC da amostra
global, indicando que, em média, mais de 50% do tempo de
jogo é realizado entre 150-170 bat.min-1,

Na tabela 3 s@o apresentados os resultados da andlise do fime-

motion.

Tabela 3 - Frequéncia (n) de cada deslocamento e respectivas

percentagens totais de distancia percorrida e de duragdo.

n Distancia (%) Duragdo (%)
Parado 141.6£26.3 169
Marcha 289.6427.6 27.2 3%.0
Jogging 256.1£51.5 37.6 24.3
Corrida média Q7.0+£26.0 15.4 68
Sprint 82.7£16.6 124 43

Nesta tabela & evidente a importé@ncia, em termos absolutos,
dos esforcos de baixa intensidade, apesar da grande
frequéncia dos esfor¢os de elevada infensidade e de curta

duracdo (corrida média e sprinf).
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2.4. Discussao

AFC tem sido um meio frequentemente utilizado para esfudar o
metabolismo no futebol, particularmente como medida indirecta
da producdo aqerdbia de energia (Ekblom, 1986 Rebelo e
Soares, 1993).

Parece existr uma correlagcdo significativa entre a FC, avaliada
de forma continug, e o consumo de oxigénio (VO2) durante o

jogo. Os principais factores que poderiam afectar a relagdo
entfre a FC e o VOo (tipo de contracgdo muscular, recurso

predominante a pequenos grupos musculares, e o stress
emocional e térmico; Astrand e Rodahl 1986) parecem ter uma
accdo pouco relevante quando se avalia a FC no jogo de
futebol, dada a prevaléncia de exercicio dindmico com
grandes grupos musculares e a elevada intensidade de
exercicio (Bangsbo, 1993a). Mesmo o facto da FC apods
exercicio de sprinf subir de forma desproporcionada (Balsom et
al. 1991) ndo deverd ser um factor de peso dada a baixa
percentagem individual de tfempo gasto no jogo neste tipo de
deslocamentos (Rebelo, 1993).

Os valores medios da FC encontrados duranfe um jogo de

futebol situam-se entre 150 e 170 bat.min-1.. Reilly € Thomas (1976)
encontraram em futebolistas profissionais da 1° divisdo inglesa,

em jogos amigdveis, valores médios da FC de 157 bat.min-]
enguanto Van Gool et al. (1987) encontrou valores médios de

169 batmin-!. De acordo com os nossos resulfados, em mais
de metade do tempo de jogo o futebolista apresenta valores

da FC situados entre 150-170 bat.min-1. Estes dados, de acordo
com Ekblom (1986) e Bangsbo (1993), equivalem em fermos
médios a cerca de 70% do VO2 mdax. e indiciam o apelo
significativo ao metabolismo aerdbio que o jogo de futebol
induz.

E geralmente aceite que a capacidade fisica dos jogadores
de futebol pode ser determinada pelo ndmero de esforg¢os de
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elevada intensidade realizados durante o jogo (Ekblom, 1986).
Isto significa que a capacidade fisica de um jogador é tantfo
melhor quanto mais esse jogador possa prolongar 0s
momentos de alta intensidade realizados no jogo. No entanto,
este tipo de esforcos estéd dependente do metabolismo
anaerdbio, resultando na producdo e acumulagado
demetabolitos, de entre os quais se pode salientar o lactato,
Os resultados do time-motion mostraram que estas fases
intensas sdo muito frequentes e por vezes separadas por curtos
periodos de recuperagdo, sugerindo uma @ elevada
participacdo da glicogendlise. No entanto, como vimos na
tabela 2, alguns jogadores mostraram concentragdes de
lactato muito baixas em oposicdo & hipotese baseada na FC
e na andlise do time-motion. As diferengas nas concentragoes
de lactato poderdo ser explicadas pela diferente
capacidade individual de producdo e de remogdo deste
metabolito, pela intensidade do exercicio que precedeu d
recolha e pelo momento do jogo. Nas fases de recuperacdo,
o lactato acumulado durante a actividade pode ser removido,
e quando fazemos uma recolha apds estas curtas acgdes O
resultado & afectado pela capacidade do afleta para
remover o lactato acumulado. Ainfluéncia da capacidade de
producdo e de remocdo de lactato ndo &, no entanto, neste
contexto uma explicacdo plausivel, dada a homegeneidade
na capacidade aerdbia dos elementros da amostra. De
facto, diferéncas na produgdo/remogdo tém sido descritas
para sujeiftos com elevada capacidade oxidativa, quando
comparados com, por exemplo, sedentdrios (Costill, 1988).

A andlise global dos resultados (FC, (La-) e fime-motion)
confirma a assuncdo acerca da ineficacia da andlise Unica do
lactato como método para avaliar a intensidade do esfor¢co
em jogos de futebol. A avaliagcdo complementar da FC e do
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time-motion permite uma andlise mais rigorosa do stress fisico e
fisioldgico imposto pelo jogo.

Em conclusdo, o jogo de futebol exige esforgcos intensos e
breves (ex. corrida média e sprint). As baixas concentragdes de
lactato enconfradas nalguns jogadores durante o jogo,
poderdo sugerir a importéncia do metabolismo anaerdbio

aldctico para a performance fisica dos jogadores em jogo.
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3. Estudo da fadiga no futebol
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3.1. Respostas crénicas - Existe sobretreino no futebol ?

3.1.1. Introdugao

O exercicio fisico fol j&@ largamente descrito como um potente
indutor de fadiga. A fadiga &€ um fendmeno benigno de
manifestacdo aguda. Um periodo de repouso, mais ou menos
longo, permite a recuperagdo da homeostasia das células e
orgdos, ficando o organismo potenciaimente mais resistente &
agressdo  provocada por préximos  exercicios,  sifuagdo
vulgarmente designada por sobrecompensacgdo (Vir, 1984). No
entanto, quando os exercicios sdo muito frequentes, muito
infensos e/ou muito prolongados, a recuperagdo apds cadda
exercicio ndo & completa. Este quadro, associado a uma
alimentac@&o inadequada, pode afectar a performance
(Newsholme et al. 1991). Se esta situgdo se mantiver por muito
tempo a fadiga pode tornar-se cronica. Surge assim, para este
fendmeno, um conceito de fadiga de longo fermo, que ndo
tem reunido unanimidade quanto & sua designagdo: fadiga
crénica (Hackney et al. 1990, Budgett, 1993), sindrome de
sobretreino (Kuipers and Keiser, 1988; Parry-Bilings et al. 1993),
sobretreino (Noakes, 1986; Mackinnon e Hooper, 1992). Na Europa,
o termo sobretreino & a designagdo mais ufilizada e é a que vai
ser utilizada neste estudo. O sobretreino deve ser, no entanfo,
distinguido de “fadiga crénica”, que é uma entidade clinica que
exige enguadramento médico.

O mecanismo responsdvel pelo sobrefreino pode  estar
envolvido noutras condigdes de stress. Alguns dos sinfomas do
sobretreino tém sido referidos, por exemplo, em pessoas sujeitas
a grande stress profissional e em estudantes durante a época de
exames (Newsholme et al. 1991).

Como j& foi definido, o sobretreino é um complexo de
condicdes clinicas caracterizado pela estagnagdo ou mesmo
pelo decréscimo da performance, apesar da continuidade do
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treino (Kuipers e Keizer, 1988; Parry-Billings et al. 1993).

De acordo com @ sua origem, © sobrefreino pode ser
clinicamente dividido em 2 tipos (Kereszty, 1971 Hollman e
Hettinger, 1980): sobretfreino simpdtico - caracterizado por um
aumento da actividade simpdatica no estado de repouso; e
sobretreino  parasimpdtico - caracferizado pela  inibicdo
simpdtica e parasimpdtica, quer em repouso, quer em exercicio.
Atribui-se habitualmente ao treino aerdbio intensivo a causa do
sobretreino de origem parasimpdtica (Callister et al.  1990),
enguanto a sobrecarga de freino anaerébio parece estar na
origem do sobretreino simpdtico (Fry et al. 1991; Stone et al. 1991).
A instalacdo do sobrefreino, como foi ja referido, €
acompanhada por uma diminuicdo da performance,
implicando, muitas vezes, a redugdo da carga de freino e
mesmo o abandono tempordrio das competicdes. Dai que,
face ao nivel de profissionalizacd&o que o desporto afingiu, este
fendbmeno venha merecendo a aftengdo dos diversos
“intervenientes na investigacdo em ciéncias do desporto. Nao
constitui, por isso, surpresa que o sobrefreino se tenha tornado,
nos Ultimos anos, um importante tépico de estudo em todo ©
mundo, embora a literatura produzida ndo seja ainda consistente
e conclusiva. De facto, apesar da identificagcdo do sobretreino
ter surgido na década de 1920-1930 (Kereszty, 1971), ndo se
conhecem ainda os seus mecanismos fisiopatolégicos, dado
tratar-se de um fendmeno de origem multifactorial (fisioldgica e
psicolégica) (Parry-Billings et al. 1993, Jakeman et al. 1994).
Estamos, portanto, perante uma condi¢cdo clinica que requer
estudos sistemdaticos em diferentes areas das quais se salientam a
fisiologia, a imunologia e a componente psiquica (Parry-Billings et
al. 1993). Tém-se apelado, por isso, a um tratamento do tema de
forma integrada (Jakeman et al. 1994).

Foram j& encontrados atletas sobrefreinados em mulfiplas
modalidades desportivas. S&o exemplos destas modalidades: o
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basquetebol (Verma et al. 1978), o ciclismo (Kuipers e Keiser,
1988), a natacdo e a corrida de fundo (Morgan et al. 1987a), entre
outras. No entanto, ndo se conhece qualquer estudo realizado
com futebolistas.

O grau de incidéncia do sobretreino ndo estd ainda
determinado (Mackinonnon e Hooper, 1992). O ftipo de
modalidade praticada deverd, certamente, fer um papel
determinante na prevaléncia deste sindroma. Assim, foi descrita
uma incidéncia de 10% em nadadores universitarios e de 60 %
em corredores de fundo de élite (Morgan et al. 1987a; Morgan et
al. 1987b). Por outro lado, ndo deverd ser posta de lado a
hipdtese de existirem atletas que passam por situagdes de
sobretreino ao longo da sua carreira sem que este lhes tenha
sido diagnosticado.

Durante muitos anos, chegou a pensar-se que O sobretreino seria
essencialmente uma quest@o de atitude face ao freino e as
competicdes (Hanne, 1983). Actuadmente, porém, parece
consensual a ideiac de qgue o sobrefreino resulta de um
desequilibrio entre o freino e a recuperagdo, em que ndo é
dado o tempo suficiente para a recuperagdo regenerativa e
consequente adaptagdo (Fry et al. 1991; Jakeman et al. 1994),
resultando no aumento dos niveis de fadiga (Callister et al. 1990,
Newsholme et al. 1991).

Muitas das caracteristicas do sobretreino estdo Intimamente
relacionadas sendo, muitas vezes, dificil distinguir as causas dos
efeitos. Assim, € habitual encontrarmos atletas em fases de fadiga
acentuada que atribuem & falta de freino a responsabilidade
pelo decréscimo observado na performance, quando d
verdadeira causa deste decréscimo terd sido o sobretreino.
Face a este erro de interpretagdo, o atleta aumenta a carga de
treino visando a elevacdo da performance, conseguindo
apenas o aumento da fadiga e a frustracGo provocada pela
incapacidade de alcangar o seu objectivo, entrando num ciclo
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vicioso que necessita de ser inferrompido.

O sobretreino tem subjacente um quadro fisiolégico que é
determinado por parémetros relacionados com as cargas de
treino. As varidveis do treino mais referidas como possiveis causas
do sobretreino sdo (Mackinnon e Hooper, 1992; Budget, 1993):

- a recuperacdo inadequada entre sessdes de freino

- os frequentes e bruscos aumentos nas cargas de treino
(intensidade, volume ou ambos).

- e a redlizacdo frequente de competigbes, fisica e
psicologicamente muito exigentes.

|
|
- a excessiva guantidade de treino de alta intensidade
A andlise destas variGveis permite constatar porque € que o
sobretreino é habitualmente encontrado em atletas de élite.
Existem ainda causas que ndo se relacionam directamente com
o freino. Assim, considera-se que alguns factores relacionados
com o estilo de vida podem facilitar a instalagdo do sobretreino.
A este respeito, a alimentacdo inadequada (insuficiencia
caldrica e insuficiente ingestGo de hidratos de carbono), o stress
térmico (especialmente o calor seco), os conflifos emocionais, ©

repouso insuficiente (incluindo © sono), o fracasso sucessivo no

alcance de objectivos, (para refs, ver Kuipers e Keiser, 1988), as
viagens frequentes e a inexisténcia de recuperagcdo entre
épocas desportivas, podem incluir-se neste grupo de factores
(Brown et al. 1983; Kipke et al. 1986; Henschen, 1990).

De acordo com as caracteristicas individuais dos atletas e da
actividade desportiva (freino e competicdes), o sobrefreino
pode caracterizar-se por um largo espectro de alteragdes em
diversos sistemas do organismo humano.

Os sinais e sintomas que caracterizam o sobretfreino  sdo,
habitualmente, de cardcter extremamente diversificado e
individualizado (Hackney et al. 1990; Jakeman et al. 1994). No
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entanto, uma caracteristica aparece em todas as circunstancias
- o decréscimo da performance. Fry et al. (1994) estudaram a
variac@o da performance muscular em reposta a um profocolo
de exercicio de resisténcia de alta intensidade. Um grupo de
sujeitos freinou diariamente durante duas semanas numa
mdaguina de squat a 100% de 1 RM (grupo de sobretreino) e um
grupo de confrolo freinou apenas um dia por semana a 50% de 1
RM. Apenas o grupo de sobretfreino apresentou uma diminuigdo
significativa da forga muscular isométrica e isocinética, no final do
protocolo. Esta diminuicdo da performance foi acompanhada
por um aumento da actividade da CK circulante e por
alteracdes na resposta do lactafo ao exercicio. Cdllister et al.
(1990) sujeitaram um grupo de judocas de élite a 3 regimes de
treino, com aumento progressivo do volume, duranfe 10
semanas. Na fase de maior volume de treino, a forga isocinética
dos extensores do cotovelo e do joelho apresenfou um
decréscimo significativo. No entanto, outfros sinais habitualmente
relacionados com o sobretreino, como o peso, a poténcia
aerdébia maxima e sub-mdaxima, as pressdes sistdlicas e
diastélicas de repouso e a impulséo vertical méaxima, ndo
mostraram qualguer alteracdo significativa durante o estudo. Os
autores sugeriram que o protocolo ufilizado pode influenciar
apenas alguns aspectos da performance, e que esta pode
aparecer afectada mesmo antes de serem diagnosticados os
primeiros sinais de sobretreino.

Atécnica desportiva dos atletas pode também ser influenciada
pelo sobretreino. Com efeito, ao estudar a biomecdnica de
nadadores, Costill et al. (1988) verificaram que os atletfas que se
mostravam incapazes de aumentar bruscamente o volume de
treino mostravam alteracdes acentuadas nos mecanismos de
bracada, apresentando uma reducdo de 10% na distGncia
percorrida em cada bragada. Estas alteragdes biomecanicas
podem estar relacionadas com o aumento do custo energético,
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que se traduz no aumento da FC e na diminuigdo da economia
de movimentos (MacKinnon e Hooper, 1992). Brown et al. (1983)
consideram mesmo que estas alteragcdes na economia de
movimentos pode conduzir & deterioragdo da performance e
da técnica dos movimentos e ao aumento da susceptibilidade
as lesdes.

Um dos maiores problemas do sobretreino é o seu diagndstico
(Budgett, 1993). Com efeito, & efica e desportivamente
censurdvel conduzir investigacdes que levem os atletas a entrar
em sifuacdo de sobretreino com o objectivo de estudar os seus
sinais e sinfomas. Assim, os dados actualmente disponivels dizem
respeito a atfletas que, confrariamente ao seu desejo, sofreram
deste sindroma. S&@o, por isso, dados oriundos de investigagdo
com pouca consisténcia no que respeita ao controlo do
profocolo experimental.

Despistada a doenca, ou seja, afastada a possibilidade do
afleta padecer de alguma patologia, podem procurar-se 0Os
sinais e sinfomas do sobretreino. Além da performance, um largo

espectro de varidvels tem sido recentemente testado com o
intuito de enconfrar marcadores de sobretreino que possibilitem
o seu diagndstico precoce. Algumas vari@veis bioguimicas tém
mostrado um comportamento  padrdo em  individuos

sobretreinados. A relacdo das sub-populagdes celulares
imunoldgicas CD4/CD8 no sangue, as concentragdes séricas de
friptofano livre e a relagcdo festosterona/cortisol parecem
oferecer boas possibilidades de diagndstico. No enfanto, os
custos econdmicos das andlises hormonais e imunoldgicas e a
demora até & obtencdo dos resultados dificultam a utilizagdo
destes indicadores no acompanhamento em rotina de treino.

Baixas concentracdes de glicogénio muscular, parecem ser um
factor de vulnerabilidade ao sobretfreino (Budgett, 1993). Dai que
a avaliacdo de glicogénio muscular possa ser um indicador a
ufiizar na avaliacdo do estado fisioldgico dos atletas, em
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especial dos atletas de élite.

Muitas outras variGveis tém sido estudadas. O que parece
indiscutivel, no entanto, & a ndo existéncia de uma unica varidvel
capaz de identificar inequivocamente uma sifuagdo de
sobrefreino. Existird, isso sim, uma grande variedade de
marcadores fisioldgicos, bioguimicos, de performance e
psicolébgicos que podem permitir detectar esfe fendmeno
(Mackinnon e Hooper, 1992 Jakeman et al. 1994). Dai dever
recorrer-se a rotinas de monitorizacdo de um grande ndmero de
indicadores, de forma a simplificar a identificagGo de atletas
sobretfreinados. No quadro 1 apresenta-se uma lista de sinais e
sinfomas que, pelo facto de frequentemente caracterizarem
qguadros de sobretreino, tém sido festados na detecgdo
precoce deste fendmeno (Mackinnon e Hooper, 1992, Parry-

Bilings et al. 1993).



Quadro 1 - Sinais e sintomas de sobretreino (adaptado de (Mackinnon e

Hooper, 1992 e de Parry-Bilings et al. 1993)

Fisicos

Emocionais e comportamentais

Declineo da performance*
Incapacidade para manter as cargas de tfreino*
Fadiga cronica*

FC de repouso aumentada*

Alteragdes hormonais*

Baixos niveis de ferritina sérica*

Lenta recuperacdo da FC apds exercicio
‘PressGo arterial de repouso aumentada
Dores musculares persistentes

Perda de peso inexplicavel

Enxaqueca

Sensacdo de pernas pesadas
Deterioracdo da técnica

Aumento da incidéncia de infecgdes
Distarbios gastrointestinais
Irregularidades menstruais

Lenta cicatrizagdo de feridas

Hipotensdo postural

Depressdo™

Decréscimo da auto-confianga*
Alteracdes frequentes de humor®
Apatia

Letargia

Baixa motivagao

Falhas de concentragdo
Ansiedade

Distdrbios no sono
Irritabilidade/excitabilidade
Tédio

Perda de apetite

ExibicGo emocional excessiva
Incapacidade de relaxar
Agressividade

Perda de libido

* Sinais e sintomas que, quando considerados conjuntamente, parecem

melhor indicar a presenga de sobretreino.

Foi com base neste enquadramento tedrico que estuddmos o

sobretreino em futebolistas. Foram seleccionadas 5 tipos de

resposta ao treino que originaram

outros fantos estudos.

Apresentam-se 4 seguir as respostas ao treino estudadas e oS

correspondentes estudos:

Resposta fisica - teste intermitente de terreno

Resposta bioquimica - amino-acidos

Resposta imunitaria - populacdes celulares imunoldgicas

Resposta do SN Autonomo - variabilidade da FC

Resposta psicolégica - perfil do estado de humor (POMS)
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Os trabalhos foram realizados numa equipa de futebol da 1°
divisdo do campeonato nacional sujeita a um programa de
treinos e jogos com as seguintes caracteristicas (quadro 2):

Quadro 2 - Caracteristicas do treino realizado pelos futebolistas durante o

periodo preparatério e durante o periodo competitivo

Per. preparatério Per. competitivo

N¢ de sessdes de freino por semana 8.2 8
Ndmero de semanas de treino 6 20
Tempo de freino por semana 561 min (?h20m) 503 (8h18m)
Duracdo de cada sessdo de treino 67 min 62.7 min
Treino aerdbio 16.3 % 10.8 %
Treino anaerébio  “Alactico” 1.5 % 23 %
Lactico 12.6 % 1.2 %
Treino de forca Resisténcia muscular 7.7 % 0.7 %
Poténcia muscular 3.0 % 0.4 %
Jogo-treino 5% 23.1 %
Jogos reduzidos 34.7 % 42.6 %
Jogos oficiais 18.4 % 18.2 %
NUmero de jogos oficiais 5 2
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3.1.3. Resposta fisica - teste infermitente de terreno

3.1.3..1. Intfrodugdo

e prolongado em que se combinam fases curtas de alta
intfensidade com longos periodos de exercicio de baixa

intensidade (Rebelo, 1993).

A distGnecia percorrida a alta intensidade diminui na segunda
parte dos jogos (Bangsbo et al, 1991). Foi sugerido que a
deplecdo de glicogénio em exercicio de resisténcia estd
correlacionada com a fadiga (Gollnick, 1982; Sahlin et al., 1990),
fenédmeno que parece também acontecer no futebol (Karlsson,
1969; Jacobs et al., 1982). Este dado tem sido confirmado noutros
estudos (Rebelo e Soares, 1993; Bangsbo, 1993; Wilmore e Costill,
1994) em que se encontrou um decréscimo das concenfragoes
de lactato e um aumento das concentracoes de AGL durante a

segunda parte do jogos de futebol.

Assim, o futebolista precisa de uma boa capacidade aerdbia
para manter a intensidade média do jogo e, provavelmente
mais importante, para recuperar das actividades de alta

intensidade. O freino de resisténcia induz

"glycogen sparing effect" (Henriksson, 1977). Isto significa que
com uma boa capacidade aerdbia os jogadores podem
reduzir o consumo de glicogénio, gastando mais lipidos nos
exercicios de baixa infensidade, reservando o glicogénio para
as exigéncias fisicas mais intensas (Golinick et al, 1974). O
aumento da utilizagéo de lipidos como substrato metabdlico
durante o exercicio reduz a taxa de utilizagcdo de glicogénio
como fonte energética, podendo este fendmeno
especial importdncia para aumentar a capacidade de
resisténcia (Karlsson et al, 1974). Por outro lado, o treino de
resistféncia também aumenta a taxa de clearance do lactato
produzido durante os esforcos anaerdbios (Donovan e Brooks,

1983; Donovan e Pagliassotti; 1990).
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A capacidade aerdbia deve ser avaliada de maneira
especifica, i.e. através de testes infermitentes especificos. O
periodo preparatério em futebol & habitualmente descrito
como o periodo em qgue a capacidade fisica apresenta
aumentos mais acentuados. No entanto, as exigéncias fisicas
impostas pelos jogos também devem ter algum impacto sobre
a capacidade fisica do futebolista.

O objectivo deste estudo foi avaliar, ao longo da época
desportiva, uma das capacidades fisicas mais importantes para
a performance fisica do futebolista: a resisténcia. Avaliou-se a
resisténcia em exercicio intermitente durante o periodo
preparatério e a meio do periodo competitivo.

3.1.3.2. Material e métodos

Amostra

Foram avaliados 11 futebolistas profissionais pertencentes a um
clube de futebol da 19 divisGo portuguesa. Os jogadores
realizaram um teste intermitente de terreno (ITT) desenhado por
Bangsbo e Lindguist (1992). O exercicio durante o feste é
composto pela sucessdo de corridas de baixa intensidade com
a duracdo de 15 segundos, intercaladas por esforgos de alta
intfensidade de 10 segundos. A duragdo tfotal do teste & 165
minutos. A FC dos atletas fol monitorizada com um cardio-
frequencimetro (Sport-tester PE-4000) duranfe todo o teste em
infervalos de 15 segundos.

Os futebolistas foram avaliados em 3 momentos da época
desportiva: no inicio (Julho) e no fim (Agosto) do periodo
preparatério e a meio (Janeiro) do periodo competitivo.

Estatistica

Os dados foram expressos em valores mediostdesvio-padrdo.
Utilizou-se a andlise da varidncia one-way para medidas
repetfidas (ANOVA), e os valores de p<0.05 foram considerados
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significativos.

3.1.3.3. Resultados
A disténcia média percorrida durante a realizagdo do TT foi de
1906 m, com uma amplitude de variagdo de 1693-2155 m (tabela
4). Os resultados de Agosto revelaram-se superiores aos de Julho
e os de Janeiro foram ainda mais altos do que os de Agosto
(tabela 4, figura 2).

Tabela 4 - Distancia percorrida (m) no ITT

Julho Agosto Janeiro Amostra global
MédiaxDP 1821461 1904+56* 1992+112** 1906+106
Amplitude 1693-1930 1818-1990 1841-2155 1693-2155

* Valores mais altos (p=0.003) do que em Juho ** Valores mais altos

(p=0.030) do que em Agosto

Figura 2 - DistGncia percorrida no ITT
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* Valores mais altos do que em Julho ** Valores mais altos do que em Agosfo

A FC média encontfrada nos 3 testes foi de 168 bat.min-! com

uma amplitude de variacdo de 128-189 batmin-! (quadro 3).
Este valor da FC média representa 86% da FC tedrica max.



Quadro 3 - FC (bat.min! ) durante o /T

FC % FC max.
Média+DP 168+14 86
Amplitude 128-189 66-97

O quadro 4 e a figura 3 mostram a FC média durante o [TT em

cada teste.

Quadro 4 - FC (bat.min"!) durante o 11T

Julho Agosto Janeiro
MédiaxDP 17017 165+13* 167412
Amplitude 130-189 130-181 128-182

* Valores mais baixos (p=0.012) do que em Julho

Figura 3 - FC (bo’r.min‘]) durante o ITT
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* Valores mais baixos (p=0.012) do que em Julho

Como a figura 3 evidencia, os valores de Agosto revelaram-se
mais baixos do gque os de Julho.

3.1.3.4. Discuss@o

O /TT & um teste de terreno usado para avaliar a resisténcia
especifica de futebolistas (Bangsbo e Lindquist, 1992).
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Neste trabalho, a distdncia média percorrida nos 3 momentos de
avaliacdo (1906 m) revelou-se um pouco inferior a encontrada
por Bangsbo (1994) em futebolistas dinamarqueses da 1° divisGo
(1926 m). Esta diferenca poderd fraduzir apenas o facto de se
tratarem de amostras com caracteristicas fisicas também
diferentes. A dist@ncia percorrida no /7T em Agosto foi superior &
percorrida em Julho. Numa primeira andlise este dado reflecte @
eficAcia do periodo preparatério na indu¢do do aumento da
resisténcia especifica dos futebolistas. Aperformance no ITT em
Janeiro foi ainda melhor do que em Agosto. Este resultado
poderd ser explicado pela curtta duragdo do periodo
preparatdrio (6 semanas). Outra explicagcdo poderd estar no
nimero de jogos oficiais realizados até cao momento de
aplicacdo do segundo feste (Agosto). Durante o periodo
preparatdrio foram realizados apenas 5 jogos oficiais enquanfo
até a terceira avaliagdo foram realizados 20. Além disso, mesmo
nesses 5 jogos a maioria dos jogadores ndo redlizou fodo o
jogo. O nimero de jogos realizados até a 2° e 3% avaliagdes
podem, assim, ter influenciado os resulfados dos testes. Alguns
estudos confirmam esta assuncéo. Resultados de Bangsbo (1994)
recolhidos numa equipa de nivel intfernacional mostraram gque a
resisténcia dos futebolistas era superior a meio do periodo
competitivo em comparacdo com ©0s valores de inicio de
época. Ekblom (1989) avaliou a performance de futebolistas
suecos da 19 divisdo também num fesfe de tferreno. Este teste
integrava a corrida com acgdes especificas do jogo (ex: saltos,
corrida de costas, mudancas de direc¢cdo, efc.). Aperformance
no feste mostrou um aumento progressivo durante o periodo
competitivo. Qutras capacidades fisicas podem também
expressar um comportamento idéntico. Tenhonen et al. (1994)
avaliou a forca muscular dos extensores do joelho e encontrou
um aumento significativo desta capacidade no decorrer da
época.



AFC média durante o ITT foi de 168+14 bat.min-! ou 86% da FC
tedrica max. Smodlaka (1978) encontrou valores médios da FC
durante o jogo de cerca de 85% da FC max. durante 57% do
tempo total de jogo, o0 que corresponde @ um consumo de
oxigénio de cerca de 80% do VO2 max. (Ekblom, 1986). Al e
Farraly (1991) encontraram uma FC média durante o jogo de 171

bat.min-! em futebolistas semi profissionais. Bangsbo (1992)
encontrou num jogo da 1° divisdo dinamarquesa uma FC média

de 164 batmin-! durante a 1° parte e 154 bat.min-1 durante a
segunda parte.

Aintensidade do exercicio durante o [TT avaliada através da FC
média foi ligeiramente superior & encontfrada no jogo. Este facto
pode ser explicado pelas diferengas do time motfion do jogo e
do teste (Bangsbo et al, 1991; Rebelo, 1993). O [TT consiste em
periodos de exercicio de alta infensidade de 15 s infercalados
por periodos de recuperacdo de 10 s. Durante o jogo, «
duracGo média dos periodos de exercicio de elevada
infensidade é inferior & duracdo dos periodos de exercicio de
baixa intensidade. No entanto, a distGncia percorrida durante o
ITT estd& correlacionada com o fime-motion fipico de cada
futebolista (Bangsbo e Lindquist, 1992).

Como afrds indicamos, quando comparamos as distancias
percorridas nos 3 pontos de aplicagcdo do [TT, encontramos
valores mais altos em Agosto do que em Julho. No enfanto, os
valores médios da FC foram mais baixos em Agosto do que em
Julho. Este dado poderd reflectir um efeito do treino na FC em
exercicio sub-maximo, ie., o freino e o0s jogos permitem
aumentar a resisténcia especifica dos futebolistas sem que isso
envolva um custo fisioldgico adicional. Este facto poderia ser
considerado, globalmente, como um aumento da economic
na performance, o que poderd representar algum beneficio
para a performance no jogo. Os resultados de Janeiro ndo
traduziram, no entanto, esta ideia. O numero reduzido de
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elementos da amostra (11) poderd fer estado na origem deste
facto j&@ que, embora ndo se encontrasse significado estafistico,
os resultados de Janeiro mostraram uma ftendéncia global
semelhante aos de Agosto (figura 3).

3.1.3.5. Conclusoes

Os presentes resulfados sugerem 3 ideias que servem apenas
como hipoteses para estudos posteriores a realizar com
amostras mais representativas: () que o periodo preparatdrio,
provavelmente, ndo & suficientemente longo para preparar os
futebolistas para os primeiros jogos do campeonato, (i) e/ou
que a realizac@o de jogos oficiais se revela importante para o
aumento da resisténcia infermitente dos futebolistas e (i) que ¢
medida que a resisténcia dos futebolistas vai aumentando ©
stress fisioldgico a que os futebolistas estdo sujeitos vai diminuindo.
Por outro lado, tomando como indicador a resisténcia média da
equipa durante a época, ndo foram encontrados sinais de
sobretreino. No entanto, analisando os resultados individualmente
foi possivel encontrar alguns jogadores cuja resisténcia diminuiu
no periodo competitivo. Isto, ndo significa, s& por s, que estes
atletas se enconfrassem sobretfreinados. Avaliacdes
complementares de outros indicadores fisioldgicos, biogquimicos
e psicoldgicos seriam necessd@rios para esclarecer esta duavida.
Estudos deste tipo serdo apresentados nos capitulos
subseguentes.
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3.1.4. Resposta bioguimica - amino-Acidos

3.1.4.1. Introdugdo

O exercicio fisico € acompanhado pelo aumento do pool de
aminodcidos (AAs) tanfo no musculo esquelético como no
figado (Graham et al. 1995). NGo se sabe, no entanto, se este
fenomeno resulta fundamentalmente da diminuicdo da sintese
proteica, do aumento da protedlise ou de ambos 0s Processos
(Harris et al. 1974; Wolfe et al. 1982; Dohm, 1986; Brooks, 1987).

Em termos gerais, no musculo em confrac¢gdo, a degradagdo
proteica afecta mais as proteinas ndo contracteis (Graham et al.
1995) e estd relacionada com uma maior actividade lisossdmica
(Kasperek et al. 1982), Apesar da capacidade de ufilizagcdo dos
AAs pelo musculo como fonte de energia ser limitada, ndo pode
ser considerada insignificante. Com  efeifo, embora ©
metabolismo dos AAs ndo seja a principal fonte de produgcdo de
energia neste tecido, desempenha um papel central na
homeostasia metabdlica e na manutengcdo das concentfragcdes
dos intermedidrios do Ciclo do Acido Citrico (CAC).

O exercicio coloca uma sobrecarga considerdvel na
integridade e no furnover das proteinas musculares (Graham et
al. 1995). A oxidacdo dos AAs em particular dos amino-acidos de
cadeia ramificada (AACR: leucing, isoleucina e valina), pode
contribuir com 5-15% do total de energia necessaria para suster o
trabalho (Brooks, 1987, Poortmans, 1984, Graham et al. 1995).
Quando o exercicio se prolonga no tempo, aumenta de forma
significativa a libertacdo de AACR pelo figado (Felig e Wahren,
1971; Ahlborg et al. 1974) e diminui a sua liberfagcdo pelo musculo
(Maclean et al. 1991).

O musculo esquelético pode utilizar como substrato energético
0s AACR (Graham et al., 1995). Alguns autores consideram mesmo
os AACR como o '"terceiro substrato energético" (Goldberg e
Chang, 1978; Louard et al. 1990 Lemon, 1994). A diminuicdo dos
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AACR observada no plasma durante exercicio prolongado €
atribuida ao aumento das suas taxas de oxidacdo muscular e da
gliconeogénese hepdfica, em consequéncia da diminuigdo
dos niveis musculares e hepdticos de glicogénio (Kasperek e
Snider, 1987; Newsholme et al. 1991; Wurtman e Lewis, 1991; Graham
et al. 1995). As fibras oxidativas tém um maior conteldo de
enzimas consideradas chave no metabolismo muscular dos
AACR (oxo-acido-desidrogenase de cadeia ramificada e
glutamato desidrogenase), por isso atribui-se-lhes as maiores
taxas de catabolismo deste grupo de AAs (Wagenmakers et al,
1989; Graham et al. 1995).

Os AACR s@o considerados uma importante fonte de azoto para
a sintese de glutamina no musculo esquelético (Blomstrand et al.
1995). Enquanto os esqueletos de carbono dos AAs podem ser
oxidados no musculo, 0s grupos amina sdo removidos e
transportados para o figado via corrente sanguinea sob a forma
de amdnia, alanina e glutamina (Ahlborg et al. 1974; Bergstrom et
al, 1985). A acc@o de drenagem dos compostos de carbono no
CAC, através da acgcdo do 2-oxoglutarato como aceitador de
grupos amina dos AACR para a formagdo de glutamato e de
glutamina, pode ser vista como um mecanismo gue previne a
oxidacdo excessiva de glicose no musculo e o desenvolvimento
de hipoglicémia quando as reservas de glicogénio comegam a
ficar deplecionadas (Wagenmakers, 1992). Tudo sugere que,
pelo menos em determinadas condigdes, os AACR possam ser
um substrato alternativo, que permite poupar a glicose sanguinea
(Varnier et al. 1994). A diminuicdo da glicose disponivel induz a
activacdo do metabolismo dos AACR e reduz o fluxo do CAC,
reduzindo desta forma a taxa de oxida¢cdo muscular de glicose
(Wagenmakers, 1992). Em provas muito longas, em que os nivels
de glicogénio sdo serlamente deplecionados, a diminuicdo da
hidratacdo celular poderd induzir um sinal para o caftabolismo
proteico (Haussinger et al. 1993), que disponibiliza AAs para a
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oxidacdo e para a gliconeogénese (Wagenmakers, 1992

Lehmman et al. 1995). Alguns estudos demonstraram que d
depleca@o prévia do conteldo muscular de glicogénio induz um
aumento mais acentuado das concentracdes plasmdticas de
amoénia durante o exercicio, comparativamente ao exercicio
realizado com reservas musculares de glicogénio normais ou
aumentadas (Broberg e Sahlin, 1989, MaclLean et al. 1992). Este
fendmeno pode ser explicado pelo aumento da acfividade do
complexo 2-oxo-acido-desidrogenase (enzima chave na
degradacdo dos AACR a nivel muscular).

A metabolizacdo dos AACR pode, também, originar a formagdo
muscular de alanina a partir de piruvato e de amaoénia. No figado,
a alanina dard origem a glicose e ureia (Odessay et al. 1974). No
entanto, em exercicio intenso (80% VO2 max.), a libertacdo de

alanina do muasculo activo representa apenas cerca de 1% do
piruvato formado (Graham et al. 1991). Apesar disso, a alaning,
junfamente com a glutamina, sdo importantes fransportadores de
compostos de azoto do musculo e orgdos viscerais (Moskovitz et
al. 1994).

O musculo esguelético, de entre outros orgdos (figado, pulmoes,
etc)), € o principal orgdo de produgdo, de armazenamento e
de libertacdo de glutamina para a corrente sanguinea.

A faléncia de glutamina pode afectar a sintese proteica. Com
efeito, parece haver uma relacdo directa entre a concentragao
da glutamina intramuscular e a sintfese de proteinas (Moskovitz et
al. 1994).

A actividade da glutamina sintetase, enzima catalizadora da
sintese de glutamina a partir de glutamato e de aménia, pode
encontrar-se aumentada durante estados de sfress imunoldgico,
como por exemplo durante infecgdes (Ardawi e Newsholme,
1982). A acidose e os glucocorticdides parecem ser responsaveis
pelo aumento da actividade da glutamina sintetase no musculo
(King et al. 19833, Souba et al. 1983).
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A glutamina pode ser utilizada como substrato energético. Este
AA conjuntamente com a glicose, sdo ©s mais imporfantes
substratos energéticos de diversas células de divisGo rdpida, |
entre as quais se incluem células do sistema imunoldgico (ex.
linfécitos e macréfagos) e células envolvidas na recuperagdo
(ex. combate da acidose pelo rm afravés da produgdo de
amdnia urindrid) e na regeneracdo (Welbourne, 1987, Moskovitz
et al. 1994; Shephard e Shek, 1995). As altas taxas de oxidagdo
caracteristicas do metabolismo da glutamina permitem a
disponibilizagdo, quer de azoto e carbono para 0s percurssores
da sintese de macromoléculas (ex. purinas e pirimidinas para o
DNA e RNA! intermedidrios utilizados na prolifera¢do dos linfocitos,
dos macréfagos e de outras células de divisdo rdpida), quer de
energia (Newsholme et al. 1987; Parry-Bilings et al.1993, Moskovitz
et al. 1994).

O decréscimo das concentracdes de glutamina fem sido
apontado como factor Indutor da redugdo da taxa de sintese
de anticorpos pelos linfocitos e da taxa de fagocitose (Schneider
e Lavoix; Parry-Bilings et al. 1990). Quando os niveis plasmaticos
de glutamina descem abcixo dos nivels fisioldgicos, a taxa
mdxima de proliferacdo dos linfécitos diminui, apesar da
presenca de outros AAs e substratos (Ardawie e Newsholme, 1982),
com consequéncias na actividade imunitdria. Face & grande

e, consequentemente, & elevada taxa de ufiizagdo de
glutamina, os niveis plasmaticos de glutamina deverdo ser
mantidos para proporcionar condi¢des Optimas para uma
resposta eficaz as agressdes imunologicas. A faléncia deste AA
pode desta forma comprometer uma resposta imunoldgica
eficaz & invasdo de micro-organismaos.

Depois de analisada a importancia dos AACR e da glutamina
como substratos energéticos no musculo e no sistema
imunoldgico, respectivamente, vejamos o papel que alguns AAs

J
rapidez da resposta imunoldgica & invasdo de micro-organismos
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podem desempenhar na fadiga de origem central.

Nas dltimas 3 décadas pdde assistir-se a um aumenfo muito
significativo de trabalhos cientificos abordando a influéncia de
alguns AAs cerebrais e seus derivados no comportamento mental
(Blomstrand et al. 1989; Newsholme et al. 1991, Wagenmakers,
1992). Investigagcdo mais recente, em que se desfacam oOs
trabalhos de Newsholme e colaboradores (1991) e de
Wagenmakers (1992), tem sugerido uma ligagdo légica entre a
“fadiga psicolégica” (astenia, depressdo, insdnias, perda de
apetite, etc.) e alteragcdes do metabolismo de determinados AAs
induzidas pelo exercicio (Newsholme et al. 1991, Wagenmakers,
1992; Parry-Bilings et al. 1993). Foi sugerida a hipdtese do exercicio
infenso e prolongado poder alterar o equilbrio das
concentracdes plasmaticas dos amino-acidos neutros de
grandes dimensdes (AANGD; ftirosing, fenilalanina, fripfofano,
metionina, valing, leucina e isoleucina) e dos amino-acidos
aromaticos (AAA triptofano, fenilalanina e firosing), situagdo que
parece aumentar as concentragcdes do neurofransmissor
serotonina ( 5-hydroxitriptamina) no SNC e P (Newsholme et al.
1991).

O aumento das concentracdes de serofonind no cérebro
parece estar associado a alguns sinais de sobretreino (Parry-
Billings et al. 1993). Aserotonina desempenha fungdes fisioldgicas
em 3 dreas principais (Parry-Bilings et al. 1993): na vigilia e humor,
na excitabilidade dos motoneurdnios e na actividade
autonémica e enddcrina. Por outro lado, a accdo deste
neurotransmissor na inibicdo da libertfagdo de noradrenalina
pelos terminais nervosos simpdaticos nos vasos sanguineos, pode
provocar a vasodilatagdo e dalterar a pressdo  arterial
(Wagenmakers, 1992).

O fluxo franscapilar dos varios AANGD € mediado na barreira
hemato-encefdlica (BHE) pelos mesmos sistemas de transporte.
Existe uma competicdo entre os AA e os oufros AANGD para
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passar a BHE. O decréscimo da proporgdo entre os AACR e 0s
AAA e 0 aumento da proporcdo entre cada um dos AAA e Os
outros AANGD (Conlay et al. 1989), que se verificam durante o
exercicio de resisténcia, sdo factores que favorecem a
passagem de AAA pela BHE, facilifando, dessa forma a sinfese
de serotonina (Newsholme et al. 1991; Nielsen et al. 1984). Este tipo
de exercicio induz o aumento dos dacidos gordos livres
circulantes, o que faz deslocar algum do friptofano ligado &
albumina. (Mc Menamy, 1965). Por outro lado, como foi atrQs
referido, o exercicio de resisténcia de longa duracdo parece
aumentar a oxidacdo de AACR pelo musculo (Wagenmakers et
al. 1990: Maclean et al. 1991).

O controlo central da toleréncia ao exercicio pode, desta forma,
ser regulado pela variagdo dos nivels circulantes dos AANGD, em
particular dos AAA. Os AA e a serotonina poderdo desempenhar
um papel de relevo na etiologia dos sinfomas psiquicos gque
acompanham o sobretreino (Parry-Billings et al. 1993). Dado gue
as concentracoes dos AAA a nivel cerebral sGo determinadas
pelas respectivas proporcdes séricas (Conlay et al. 1989), a
andlise longitudinal deste grupo de AAs no sangue pode permitir
estudar a relacdo entre as concentragdes deste tipo de AAse O
sobretreino e, numa visdo optimistq, intervir na prevengdo deste
sindroma.

O objectivo do estudo que a seguir apresentamos foi estudar,
em futebolistas, © comportamento das concentragoes
sanguineas dos AAs considerados importantes na etiologia do
sobretreino, durante uma época desportiva.

3.1.4.2. Material e métodos

Foram estudados 10 atletas (26.1£3.7 anos; 749+ 5.1Kg; 175.6£5.9
cm) pertencentes a uma equipa de futebol profissional da 1°
divisGo portuguesa. Os atfletas foram avaliados antes do periodo
preparatdrio (Julho), apds um periodo preparatoério para as




competicdes, com uma duragdo de 6 semanas (Agosto) e a
meio do periodo competitivo (Dezembro). As colheitas de
sangue foram realizadas sempre em jejum, em repouso e a
mesma hora,

Preparacdo das amosfras

Foram colhidos 2 ml de sangue venoso em tubos heparinizados.
Apds centrifugacdo a 2000g duranfte 10 min, a preparagdo do
plasma compreendeu uma desprofeinizagéo com d4cido
sulfossalicilico, seguida de centrifugagdo, separando-se assim o
sobrenadante isento de proteinas, que foi submetido a uma
filtfragao.

As amostras foram conservadas a -80° C.

Andlise dos AAs

A andlise dos AAs foi efectuada por cromatografia de troca-
idnica ("Biochrom 20 Amino Acid Analyser" e "LKB Alpha Plus"). A
componente mais importante destes equipamentos & a coluna

que contém uma resina de troca catidnica. Tendo as amostras
um pH muito baixo, os AAs sendo carregados positivamente,
apods injeccdo na colunag, sdo fixados nos locais activos da
resina. A separagdo faz-se por um gradiente de fampoes (de pH
2.8 a 3.55) e de temperatura.

Os AAs, uma vez eluidos na coluna, reagem com ninidrina (a 135°
C), originando compostos corados. Seguidamente a mistura
passa o fotébmetro, onde é determinada a quantidade de luz
absorvida (a dois comprimentos de onda, 570 nm e 440 nm), a
qual é directamente proporcional & concentragdo de AAs
presentes na amostra. As concentragcdes de cada AA é registada
graficamente num cromatograma.
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Estatistica
Os dados foram expressos através da média e do desvio-

padrdo. Utilizou-se a andlise da varidncia one-way pard
medidas repetidas (ANOVA), e os valores de p<0.05 foram
considerados significativos.

3.1.4.3. Resultados
Na tabela 5 sdo apresentadas as concentragoes dos AAS
essenciais nas 3 avaliacdes realizadas duranfe a época

desportiva.

Tabela 5 - AAs essenciais (umol.l’]).

Julho Agosto Dezembro
treonina 130£13 1259+23.8 124.6+18
valina 232.9452.6 26244544 260.4+£33.8
isoleucina 77.648.6 81.5£17.1 75.3£10.0
leucina 135.4+46.9 143.6+27.1 134.5424.8
AACR 446488 487486 470£59
metionina 10.3+10.8 6.717.9 26.1184*
fenilalanina 36.9+6.7 46.8+7 * 499+6.4*
Lisina 147.6+43.2 144.4+20.4 154.6421.3

*_ valores significativamente diferentes de Julho (p<0.05).

Os dados mais relevantes do comportamento  das
concentracdes dos AAs essenciais durante a época foram o
aumento da metionina em Dezembro e da fenilalanina em
Julho e Agosto.

As concentracdes médias dos AAs ndo essenciais duranfe o
estudo sdo apresentadas na tabela 6.




Tabela 6 - AAs ndo essenciais (umol.I™ 1),

Julho Agosto Dezembro
taurina 35.8+20.2 A41.647.6 424164
hidroxiprolina 12.6£10.8 26.5423.6 27.3£10.1
dcido asp. 12.348.7 12.4+4.6 4.6+1.8
asparagina 61.817.7 7111 77.749.8*
ac.asp+asp 7419 83+13 82+10
serina 106.2+18.7 102.1£18.7 09.4+158.7
prolina 195.5+49.6 203+37.9 201.4438.2
glicina 213.6£29.9 224.9+37.8 228.7425.9
citrulina 325475 36.4+5.3 40.6+4.7 *
Ac. abutirico 258469 33+11.6 32.847.2
cistina 10,647 .4 14.4+5.6 38.3£9.9*
alanina 328.4+65.9 328.7443.6 338+47.5
tirosina 55.9+7.7 8531364 * 72.316.5
ornitina 57.849.4 51.648.4 64.5111
1-metil-histidina 14.448.5 22.1+14.3 23.3£10.6
histidina 64.1+£10.5 55.4+£16 75948
arginina 92.8+27.8 735£16.8 70.8+£10.8
acido gluté@mico 195483 145464 * 25406*
glutamina 299+78 308+74 48741 "
ac. glut.+glutamina 494+64.9 453139 * 511.5¢41.3

* - valores significativamente diferentes de Julho (p<0.05).

Alguns dos AAs ndo essenciais aumentaram no decorrer da
época desportiva; 5dos 18 AAs estudados mostraram aumentos
significativos. O grupo de AAs dc. glut.+glutamina apresentaram
uma diminuicdo significativa em Agosto.

Atabela 7 mostra as proporcdes entre os AACR e os AAA (com a
excepcdo do triptofano) e a relagcdo entre dois AAs aromaticos
(ftirosina e fenilalanina) e outros AANGD (metionina, valina, leucina
e isoleucina).




Tabela 7 - proporcdo entre os AACR e os AAA, entre a tirosina e os AANGD e

entre a fenilalanina e os AANGD.

Julho Agosto Dezembro
AACR/AAA . 4.8110.84 3874083 3.88+0.64 "
Tirosina/AANGD 1.12440.014 0.35240.161 * 0.14840.027
Fenilalanina/AANGD 0.08340.022 0.194£0.038 * 0.10240.02

*_ valores significativamente diferentes de Julho (p<0.05).

AACR - AAs de cadeia ramificada (leucing, iscleucing, valina)

AAA - aminodcidos aromdaticos (fenilalanina e tirosina; ndo incluido o triptofano)
AANGD - AAs neutros de grandes dimensdes (nGo incluidos os AAA)

As 3 proporcdes consideradas (AACR/AAA Tirosina/AANGD e
Fenilalanina/AANGD) mostraram  variagdes significativas em
Agosto. A relagdo AACR/AAA manteve essa variagdo em
Dezembro.

3.1.4.4. Discussao

Uma das caracteristicas metabdlicas do exercicio prolongado &
o aumento do metabolismo proteico (Brooks, 1987). Os
aumentos das concentracdes plasmaticas de glucocorticdides
e de dglicagina sdo considerados dois dos mais pofentes
reguladores deste processo (Graham et al. 1995). O aumenfo
quase generalizado do pool sanguineo de AAs que
encontramos nos atletas da nossa amostra no decorrer da
época (fabelas 5 e 6) deverd reflectr uma adaptagdo
metabdlica tipica ao treino de resisténcia (Lehmann et al. 1994),
O exercicio muscular pode afectar a taxa de libertagdo de
glutamina pelo muasculo. Este facto poderd explicar o
decréscimo das concentragcbes plasmdaticas deste  AA
enconfrado, quer apds exercicio prolongado, quer em
individuos sobretreinados (Décombaz et al. 1979, Newsholme e
Parry-Billings, 1990a). Enquanto o exercicio de sprint (6s) parece
aumentar os niveis plasmaticos de glutamina, © exercicio de
resisténcia (ex. corrida de maratona) parece ter um efeifo
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inverso. Newsholme et al. (1991) encontraram qpds uma
maratona uma diminuicdo de 16% das concentragcoes
plasmaticas de glutamina e de outros AAs (alanina e AACR).
Segundo Parry-Bilings et al. (1990a; 1990b) a deple¢cdo dos nivels
de glicogénio é um factor associado. Bergstrom et al. (1985)
estudaram, através de bidpsia muscular, o efeito de 20 minutos
de exercicio em bicicleta a 70% VO2 mdax. O aumento das

concentracdes musculares de glutamina foi maior do que a
diminuicdo de glutamato muscular, o que faz pensar que haverd
percursores carboénicos alternativos (ex. glicogénio, glicose,
valing, e isoleucina) para a sinfese de glutamina.

Atletas sobretreinados podem apresentar, mesmo em repouso,
diminuicdes significativas das concentragdes plasmadticas de
glutamina. Newsholme et al. (1991) encontraram uma reduc¢do
de 9% das concenfragbes de repouso deste AA Segundo 0s
autores, a reducdo da libertacdo muscular de glutamina poderd
explicar este fendmeno. Dado que as células do sistema
imunolégico apresentam uma grande taxa de ufiizagdo de
glutamina, mesmo guando se enconfram inactivas, a variagao
da libertacdo deste AA pelo muasculo pode alterar a sua
concentracdo plasmdatica e, dessa forma, a sua ufilizagdo pelo
sistema imunoldégico, condicionando a eficacia deste sistema.
Entre © momento da colheita de sangue e a andlise do plasma
pode dar-se a conversdo de dcido-glutédmico em glutamina e
de dacido-aspartico em asparagina. Com efeito, & medida que
aumenta o intervalo que medeia a colheita da andlise do soro,
aumenta a formacdo de dacido dacido-glutdmico a partir de
glutamina. No presente estudo este facto foi evidente na terceira
avaliagcdo (Dezembro), na qual, por limitagdes técnicas, ©
intervalo de tempo entre a recolha de sangue e andlise do soro
foi superior ao das avaliagcbes precedentes. Este fendmeno
pdde ser, também, observado enfre o dacido-aspdartico e a
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asparagina. Assim, parece-nos ser uma boa estratégia analisar
cada um destes pares de AAs de forma conjunta.

Os nossos resulfados mostraram  uma  diminuigdo  das
concentracdes de acido-glutdmico+glutamina em (figura 4).

Figura 4 - Concentragcdes plasmdaticas de

glutamina+ac.glutémico no decorrer da época

umol.l-1
BEEEBBBEES

Julho Agosto  Dezembro

* - valores significativamente mais baixos do que em Julho ( p<0.05)

A provavel diminuicdo das concentragdes de glutamina no final
do periodo preparatério (Agosto) poderia ser consequéncia de
um maior indice metabdlico deste AA Nesta fase da época os
freino sdo muito intensos, prolongados e frequentes, factores
que, associados ao baixo nivel de aptiddo fisica e fisioldgica
que os atletas ainda apresentam, induzirdo grandes niveis de
stress metabdlico. Com efeito, durante estados de grande sfress,
a glutamina libertada pelo musculo, participa em diversas
fungcdes, como na reparacdo celular, no fornecimento de
energia ao sistema imunolégico e na actividade do rim
(compensacdo da acidose) e do intestino (Abumrad et al. 1989,
Moskovitz et al. 1994). A diminuicdo das concenfragdes de
glutamina plasmatica no final do periodo preparatério poderd
alterar alguma destas fungdes. E, no entanto, dificl determinar a
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amplitude das alteragoes. E dificl, por exemplo, saber até que
ponto a fragilidade induzida nas barreiras imunoldgicas se fraduz
numa maior incidéncia de infecgdes, ou determinar qual a
magnitude dos atrasos na reparagdo celular que os baixos nivels
de glutamina originam.

Atirosina e a fenilalanina plasmaticas tém sido dois AAs utilizados
como indicadores da degradacdo das proteinas nao
contracteis musculares pelo facto dos seus intermedidrios nGo
estarem sujeitos ao metabolismo energético muscular (Smith e
Rennie, 1990). Os aumentos de tirosina e de fenilalanina
observados em exercicio de longa dura¢do e em exercicio
exaustivo (Haralambie e Berg, 1976 Dohm et al, 1980, Dohm,
1986) sdo acompanhados por uma diminuigdo da sua taxa de
clearance hepdtico (Conlay et al. 1989).

O aumento das concentracdes dos AAA em particular do
triptofano, e a diminuicGo dos AACR faz diminuir a relagdo
AACR/AAA condicdo favordvel ao aumento da sintese de
serotonina (Newsholme et al. 1991). Com efeito, o exercicio de
resisténcia, diminuindo arelagdo AACR/AAA, induz o aumento das
concentracdes de serotonina no cérebro (Blomstrand et al. 1989).
Este mecanismo foi sugerido como possivel causa metabdlica
para a fadiga central em atletas sobretreinados (Newsholme et
al. 1991; Parry-Billings et al. 1993).

Estudos realizados apods provas desportivas de longa duragcado
relataram alteracdes acentuadas no final do exercicio, tanto dos
AAA como dos AACR. Maclean et al (1991) avaliaram as
concentracdes plasmdticas e musculares dos AAs e da amonia
durante exercicio a 75 % do VO2 mdx. até & exaustdo. As
concentracdes musculares dos AAs totais, dos AAs essenciais e de
amodnia elevaram-se significativamente em exaustdo, enguanfo
as concentracoes dos AACR mantiveram-se inalteradas. Grande
parte da aménia formada foi atribuida ao metabolismo dos
AACR e ndo ao ciclo dos nucledtidos de adenina (CNA), dada a
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pequena variagdo das concenfragdes dos moduladores deste
ciclo (ATP, ADP, AMP, IMP, H*) (Dudley e Terjung, 1985 Wheeler e
Lowenstein, 1979). Bloomstrand et al. (1991) enconfraram apds
uma maratona uma diminuicédo de cerca de 19% nas
concentracdes séricas de AACR e um aumento de 15-17% de
tirosina e de triptofano livre. Conlay et al. (1989) encontraram apds
a maratona de Boston aumentos nas relacdes tirosina/AANGD
(47%), fenilalanina/AANGD (47%) e metionina/AANGD  (27%).
Lehmman et al. (1995) estudaram 9 afletas de ultra-triatio apds
uma prova (7.5 Km de natagcdo, 360 Km de cliclismo e
aproximadamente 85 Km de corrida). Os atletas apresenfaram
um aumento significativo das relagdes tirosina/AANGD (22%) e de
fenilalanina/AANGD  (26%). As concentragdes dos  AACR

diminuiram de 556 para 45 pmoll-l e a relagdo AACR/AAA
apresentou fambém uma diminuigdo. No nosso estudo a
proporcdo entre os AM e os oufros AANGD apresenfou um
aumento significativo apds o periodo preparatério (Agosto),
expresso pela diminuicdo da relag&o AACR/AAA e pelo aumento
das relacdes tirosina/AANGD e fenilalanina/AANDG (figuras 5, 6 e
7). A exuberancia do aumento do desvio padrdo da relagdo
tirosina/AANGD apds-treino € um dado para o qual ndo

encontramos explicac@o.

Figura 5 - relacdo AACR/AAA Figura 6 -relaco firosina/AANGD

durante a época. durante a época.
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Figura 7 - relagdo fenilalanina/AANGD

durante a época.

28— : :

Juho  Agosto Dezembro

* - valores significativamente diferentes de Julho(p<0.05)

Estes dados reflectem elevadas taxas de metabolizagdo dos
AANGD ndo-aromdticos em resposta ao grande volume de
trabalho de elevada infensidade e de longa duragdo tipico do
periodo preparatério nas equipas de futebol. A relagdo
AACR/AAA manteve-se adinda diminuida na avaliagdo seguinte
(Dezembro) © que sugere a importadncia dos AACR no
metabolismo dos futebolistas. No enfanto, existe alguma
controvérsia  dcerca da influéncia das concentragoes
plasmaticas de AACR tanfo na degrada¢do proteica em
exercicio, como na performance. Foi sugerido que a infusGo de
AACR pode provocar a diminuigdo da taxa de degradacgdo
proteica (Louard et al. 1990; Nair et al. 1992), que se fraduz no
aumento das concentracdes plasmdticas de glutamina e na
diminuicdo das concentracdes dos AAA (Elia e Livesey, 1983
Alvestrand et al. 1990; Blomstrand e Newsholme, 1992). DePalo et
al. (1993) encontraram uma melhoria na performance de 7
ciclistas apds um periodo de suplemento de AACR (14g/dia
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durante 4 semanas). Contudo, Lehmman et al. (1994), também
em ciclistas, n&o observaram qualquer efeito ergogénico de um
suplemento de AACR Resultados sobreponiveis  foram
encontrados em individuos com um reduzido conteldo muscular
de glicogénio - condicdo em que a contribuicdo da oxidagdo
dos AACR para a producdo energética total estd fortemente
aumentada (Wagenmakers et al. 1989) - quando submetidos a
infusGo ou ingestdo de AACR antes (Wagenmakers, 1992 Vamier
et al. 1994) ou durante o exercicio (Blomstrand et al. 1995) de
intensidade progressiva até a exaustdo. Segundo Wagenmakers
et al. (1990) os suplementos de AACR serdo mesmo confra
indicados para desportistas dado que o aumento das
concentracdes de AACR pode induzir o aumento da drenagem
do CAC (através da reaccdo da aminotransferase) e dos niveis
de amdnia (Wagenmakers, 1992). Segundo alguns autores
(Banister e Cameron, 1990; lles e Jack, 1980) a hiperamonémia
induzida pelo exercicio agudo pode desempenhar um papel
importante no desenvolvimento da fadiga muscular de origem
central, através da calteracdo dos niveis de  alguns
neurotransmissores como o glutamato, a glutamina e o GABA
(Graham et al. 1995). No entanto, para Wagenmakers (1992) e
Graham et al. (1987) os niveis de amdnia indutores de fadiga
muscular de origem cenfral descritos em casos patoldgicos
nunca foram observados em atletas.

3.1.4.5. Conclusoes

O periodo preparatério dos futebolistas estudados, pareceu
constituir-se como uma forte agress@o fisioldgica, fraduzida nas
variacdes das concentracdes de alguns AAs considerados
relevantes no metabolismo muscular e do sistemna imunoldgico
(glutamina) e na fungdo do SNC (AANGD). Como atrds referimos,
a magnitude das cargas de treino tipicas do periodo
preparatdrio e o estado de destreino parcial que os atletas
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apresentam nesta fase da época poderdo ter sido os principais

factores indutores. Este quadro pode ser, em nosso entender,
substancialmente atenuado. Assim, sugerem-se duas esfratégias
para reduzir a agressdo fisioldgica dos freinos do periodo
preparatoério:

1. realizar durante o periodo de tfransicdo (férias) um programa
de actividade fisica minima que evite niveis de destreino muito
acentuados - o recurso a modalidades diferentes das que o
atleta pratica durante o ano, mas com uma estrutura de esforgo
semelhante, serd uma boa medida.

2. cumprir com rigor o principio da progressdo na intensidade dos
exercicios de freino; principio desde hd& muito tempo descrito,
mas raramente observado no futebol.
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3.1.5. Resposta imunindria - contagem das populagdes celulares
imunoldgicas

3.1.5.1. Introdugao

O interesse pelo conhecimento dos efeitos do exercicio fisico e
do treino sobre a salde tem vindo a crescer nos ultimos anos
(Sharp e Koutedakis, 1992). Existe uma aceitagdo mais ou menos
generalizada de que o treino fisico moderado pode melhorar a
funcdo imunitdrio e diminuir o risco de doencas relacionadas
com o sistema imunoldégico (Mackinnon e Hooper, 1994).
Numerosos estudos mostraram, no entanto, que © exercicio
infenso induz temporariamente uma depressdo imunoldgica gue
pode ser amplificada através da realizagdo sucessiva de
sessoes de freino muito intensas (Wilmore e Costil, 1994). Alguns
autores (Shephard e Sheck, 1995) consideram mesmo que
poderd existir uma relacdo entre a actividade fisica com estas
caracteristicas e a ocorréncia de certo fipo de doencas. Tem
também sido referido um aumento da frequéncia de infecgoes
do tracto respiratério superior em afletas submetidos a
programas de treino intensivos (Nieman, 1994). Com efeifo, o
exercicio intenso (Tvede et al. 1993; Pedersen e Ullum, 1994; Ferry
et al. 1994) e/ou inabitual (Kvernmo et al. 1992, Pizza et al. 1996)
pode aumentar a susceptibilidade para contrair infecgoes,
enguanto o exercicio moderado e o treino fisico regular, pode
melhorar a funcdo imunolégica, reduzindo o risco infeccioso
(Smith et al. 1990: Mackinnon e Hooper, 1994,

Apesar de se ter vindo a registar um interesse crescente no
estudo dos efeitos do exercicio na imunologia, 0s mecanismos
subjacentes, o significado fisioldgico e as consequéncias das
adaptagdes ndo foram ainda completamente compreendidos.
Ainfluéncia do exercicio fisico no sistema imunolégico pode ser
dividida em dois tipos de efeitos (Pedersen e Bruunsgaard, 1995):
() efeitos de curto termo (resposta aguda) e (i) efeitos
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acumulados da repeticGo de exercicios ou do freino (resposta
cronica).

O exercicio cuto e intenso redlizado por musculos
inadequadamente preparados origina lesdes focais distribuidas
dentro e entre fibras (Armstrong et al. 1991). Aresposta imediata &
lesdo muscular & dada em diferentes fases incluindo uma fase
aufogénica, que pode durar algumas horas. Nesta fase o©s
sistemas proteoliticos iniciam o processo de degradagdo do
citoesqueleto, em particular dos filamentos intermédios (desmina,
vimentina e sinemind) ou eventualmente do  material
extrasarcomérico (talina, veniculina e alfa-actina) (Macintyre et
al. 1995). A sensagdo retardada de desconforto muscular que
aparece 24 a 48 horas depois do exercicio pode esfar
associada a este fendbmeno e com a subsequente resposta
inflamatéria (Clarkson et al. 1992). Evidencias de infiltragdo celular
(Duarte et al. 1993) de neutrdfilos, macréfagos e de mediadores
inflamatoérios tém sido largamente descritas (ver Tidball, 1995). O
exercicio com estas caracteristicas deprime a fungdo
imunolégica, afectando negativamente a fungdo imunoldgica
do organismo e aumentando o risco do sindroma de sobretfreino
(Kuipers e Keiser, 1988).

Em individuos bem freinados, o sistema imunoldgico retfoma os
valores basais nas 20 horas que seguem o exercicio (Pedersen et
al. 1990). Pouco se sabe, no entanto, de que forma um periodo
de treino mais longo afecta o sistema imunologico. Aandlise das
respostas ao freino intenso realizada, quer atfravés de
comparacdes fransversais de afletas com sedentdarios (Oshida et
al, 1988; Tvede et al. 1991), quer por meio de estudos longitudinais
(Verde et al. 1992, Baj et al. 1994), mostrou existir uma redugdo do
nimero de células de algumas subpopulagdes de linfocitos
induzida pelo treino.

As experiéncias realizadas com o objectivo de estudar as
alteracdes imunoldgicas associadas aos periodos de treino
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intenso decorrem habitualmente durante curtos intervalos de
tempo com uma duragdo de alguns dias ou semanas. Os
estudos conduzidos durante periodos de treino mais longos sdo
escassos (15 semanas: Nehlsen-cannarella et al. 1991; 6 meses:. Baj
et al. 1994). Com efeito, a curta duragdo dos protocolos de
investigacdo tem sido uma caracteristica dominante nesta area
de investigacdo. Este facto tem sido ndo raras vezes apontado
como sendo o grande responsavel pela inocuidade de alguns
programas de treino estudados sobre o sistema imunitario.

No presente estudo analisaram-se as alteragdes do nudmero de
células do sistema imunoldgico de futebolistas ao longo da
época desportiva. O objectivo deste estudo foi avaliar @
resposta de alguns marcadores imunolégicos ao treino intenso e
prolongado (periodo preparatério e periodo competitivo) em
futebolistas profissionais.

3.1.5.2. Material e métodos

Sujeitos

Treze futebolistas profissionais pertencentes a uma equipa de
futebol da primeira divisGo portuguesa concordaram em
participar no estudo (média de idades: 26.3+3.7 anos; altura: 1765
cm; peso: 743 Kg). Os atletas nGo receberam medicagdo nos 2
meses que precederam o estudo. As colheitas de sangue foram
realizadas em 4 momentos da época desportiva: | antes do

inicio da época (Julho), Il. apds as 6 semanas do periodo
preparatdrio (Agosto), lll. 6 meses depois, a meic do periodo
competitivo (Dezembro) e . 11 meses depois, no final da

época desportiva (Junho). Os atletas ndo realizaram exercicio
nas 20 horas que precederam as colheitas de sangue.

Colheita do sangue

Foram colhidas amostras de sangue venoso periferico (2.5 ml)
através de venipunctura antecubital para tubos contendo
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etfilenodiaminotetraacetato (EDTA) e analisadas nas 6 horas
seguintes.

Andlise

As contagens diferencicis e a confagem dos leucdcitos fotais
foram obtidas pelos procedimentos tradicionais (Max M - Coulter
Electronics®).

Foram usados anticorpos monoclonais de rato que reagem
confra a superficie celular dos anfigénios leucocitdrios e
conjugados com isofiocianeto de fluoresceina (FICT) e
Ficoeritrina (PE)

A determinacdo das subpopulagdes linfocitarias foi realizada
pela técnica de imunofluorescéncia directa. As amostras depois
de tratadas com EDTA foram incubadas (20 min, 4°C, escuro) com
15 ul de anticorpos monoclonais conjugados de FICT e de PE.
Depois os eritrocitos sofreram lise durante 20 minutos com 2mlde
Facs Lysing Solution ® (Becton Dickinson - BD). Finalmente, as
células foram lavadas em PBS, centrifugadas a 1500 rp.m. e
ressuspensas em PBS. O modo de listagem dos ficheiros foi
obtido num citémetro de fluxo (FACScan,BD) nas 2 horas
subsequentes.

A aquisicdo e andlise dos dados foi realizada com o FACScan
research soffware Lysis Il ,1.1, (BD). Para a separagdo dos
linf&citos, usaram-se janelas para o difusor de luz avangado (FSC)
versus difusor de luz do @ngulo direito (SSC) no grdfico de pontos.
Foram usados 6000 voltes no fotomultiplicador FL1 e 581 volts no
FL2, uma amplificac@o linear para FL1 e uma compensacdo
espectral para FL2.

Para confirmar as populagdes analisadas, as percentagens de
linfocitos obtidas foram comparadas com os valores diferenciais
de 5 subpopulacdes e com os resulfados obfidos no primeiro
grafico de pontos - FL1 versus SSC- usando CD45/CD14
(Leucogate -BD). As células que apresentavam dupld
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intensidade média de fluorescéncia quando comparadas com
o controlo negativo foram consideradas positivas.

Estatistica

Os dados foram expressos em valores médiostdesvio-padrdo e
em percentagens. Utilizou-se a andlise da variGncia one-way
para medidas repetidas (ANOVA), e os valores de p<0.05 foram
considerados significativos.

3.1.5.3. Resultados
S&o apresentados na tabela 8 os valores médios das células
imunoloégicas, encontfrados nas 4 avaliagoes.

Tabela 8 - nimero total (n°/mm3) e percentagens (%) de células imunoldgicas nas 4

avaliagoes (Julho, Agosto, Dezembro e Julho).

Juiho Agosto Dezembro Junho
Leucoécitos 614641345 65461414 6630+1155 7269+1365"
ne % ne % n° % ne %

Linfocitos 24764456 40.3+6.2 25724480 39.9+7.2 2850+460 43.0+6.9  2704+704  37.246.3

Neutrdfilos 31184437 51.147.1 33464470 51.1+7.1 29894533 44.948.0% 39664494 54.7+6.8

Eosindfilos 146433 24405 17483 2712 190x63 2809 1868+70 21401

Basofilos 11119 02403 44+30* 0.6804* 1328 0204 20+46 0406

Mondcitos  370£189 6.0+£3.0 414111 6.3+1.6  606+64" 9.1224 412438 5.6+1.8

Os valores sdo medios + o desvio-padrdo.

* Significativamente diferentes dos valores de repouso (Julho; P<0.05).

Os valores totais de leucocitos e de neutrdfilos apresentaram-se
significativamente mais altos no final da época (Junho), guando
comparados com os valores do inicio da época (Julho; p<0.05).
Na tabela @ sdo apresentados os valores médios do nidmero de
células imunoldgicas das diferentes subpopulacdes analisadas
nos 4 momentos da época desportiva.,



Tabela 9 - nimero tofal (n°/mm3) e percentagens (%) das subpopulagdes de células
imunolégicas nas 4 avaliagdes (Julho, Agosto, Dezembro e Junho).

Julho Agosto Dezembro Junho
ne % ne % ke % ne %
[@b7] 20501386 842465 21164428 84.6+6.1 24204540 849485 21814586 80.8+6.5
CD3 16051356 69.7+7.6 18184402 726467 2063+547* 71.547.3 18748508  69.4+6.2
4 10514210 43.4+6.2 12031253 48.245.9* 1291+269* 45.243.8 1061234  39.8+4.7
CD8 7748216 314451 816£193 325443 9704265 33.6449 976+£312° 35.7+4.4°
CD16/56 306+211 160+7.1  324+151 134470 3994178 14569 420204 15457
CD19 346+151 142448 357+188  13.9456  406+198 13.8£54 410£151 150442
CD45 T600:365  Gb0+46 18505353 74.143.8 18900429 650+53 17013472 627449
DX 1660414 68.1+10.8 15224392 60.5+10.1 18154376 63.8+7.8 1873528 69.5+10.3

CD4/45RA  428+119  17.6£3.9 632+169* 25.445.6" 539+143* 18.9+4.1 384+130 14.3£3.3°

CD4/29 658+145 272453 680184 272456 7352203 25.6+4.5 682167 255432

CD57 4824063  19.0£8.4 295£164* 11.8+6.6" 459+209 162470 453264  16.0x0.9
CD8/57 3212201 126467 201£120° 7.9+44.3"  316t162 109448 208+£185  10.6£5.5
CD4/CD8  1.43+1.52 1.52+0.34 1.3740.2 1.15+0.28*

Os valores sdo médios + o desvio padrdo.
* Significativamente diferentes dos valores basais (Julho; P<0.05).

A populacdo CD8+ mostrou um aumento significativo do inicio
para o fim da época, o que, concomitantemente, provocou
uma diminuicdo significativa da relagao CD4/CD8.

A populacdo de células CD4 "naive" -CD4/45RA mosfrou-se
afectada pela época desportiva, em particular no periodo
preparatdério  (Agosto) em que se verificou um aumento
significativo tanto do nimero de células como dos respectivos
valores percentuais (tabela 9). Também as subpopulagdes CDS/
e CD8/57 apresentaram uma diminuicdo significativa nesta fase
da época.

A relacdo CD4/CD8 apresentou um aumento significativo na
altima avaliagcdo, i.€ no final da época desportiva (Junho).
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3.1.5.4. Discussdo

Neste estudo, as alteragdes observadas no sistema imunoldgico
podem ser explicadas por dois mecanismos diferentes: (i) pelo
efeito dos exercicios realizados nas sessdes de freino gue
precederam as colheitas de sangue (efeitos agudos), com
excepcdo para a primeira colheita (periodo preparatério) e (i)
pela acumulagdo dos efeltos dos diversos periodos de treino
(efeitos cronicos).

Alguns esfudos mostraram claramente que apds um exercicio
infenso o sistema imunoldégico fica afectado e a sua fungdo
pode mostrar-se severamente deprimida (ver Friman e llback,
1992). No entanto, estudos transversais realizados com atletas e
sedentdarios indicaram que o freino regular pode influenciar a
resposta imunolégica e a susceptibilidade para doengas
infecciosas (Smith, 1995).

A leucocitose induzida pelo exercicio agudo € um fendmeno
frequentemente descrito (Ndon et al. 1992). De facto, fendmenos
de leucocitose tém sido observados em atletas submetidos
simulfaneamente a treinos e competicoes (Benoni et al. 1995). A
resposta leucocitaria induzida apenas pelo freino fem mostrado
um comportamento mais atipico. Baj et al. (1994) encontraram
um aumento do ndmero de leucocitos apds treino, enquanto
Nehlsen-Cannarella et al. (1991) ndo encontraram qualquer
variacdo significativa. No presente estudo, o numero de
leucdcitos apresentou um aumento significativo no final da
época (Junho), quando comparado com os valores do inicio
da época (ulho; tabela 8). O aumento do numero de
leucocitos observado no final da época deveu-se ao aumento
do numero de linfocitos e de neutrdfilos. NGo € possivel, no
entanto, concluir se estas alteracdes sao sinais de adaptagdo ou
de depressdo da imunidade dos atletas.

Apds o exercicio agudo pode verificar-se um aumento do
nimero de linfocitos (Gray et al. 1993; Nieman et al. 1993; Pizza et
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al. 1995) especialmente das células B (Gabriel et al. 1992). O stress
crénico associado a periodos de treino intenso pode também
afectar a actividade linfocitaria (Hoffman-Goetfz et al. 1986). As
alteracdes induzidas pelo freino com estas caracteristicas sobre

o numero de linfécitos, no entanto, tem produzido resultados
contraditérios. O nimero total de linfécitos em repouso pode ndo }
ser afectado pelo stress imposto por curfos periodos de treino
infenso (Tvede et al. 1991; Gleeson et al. 1995 Weiss et al. 1995) ou
pode observar-se apenas uma ligeira linfocitose (Shephard et al.
1991) devida a um aumento do ndmero de células B (Garagiola
et al. 1995). Tvede et al. (1991) estudaram um grupo de ciclistas de
élite durante um periodo de treino de alta intensidade e ndo
encontraram qualquer diferenca nas concentragées de linfocitos
entre os afletas e individuos destreinados. Contudo, aumentos
acentuados da intfensidade do treino podem originar a redugdo
do numero destas células. Pizza et al. (1995) encontraram uma
diminuicdo significativa do nimero e percentagem de linfocitos
em corredores que aumentaram cerca de 2 vezes a intfensidade
do treino durante 10 dias. Bagj et al. (1994) encontraram resultados

sobreponiveis apds um periodo de treino intenso de 6 meses, em
que fol observada uma forte redugdo do numero de linfécitos. A
duracdo do programa de freino como possivel causa das
variacdes do ndmero de linfocitos ndo foi suportada pelos Nossos
resultados, dado que a longa duracdo do programa de freino
estudado (11 meses) ndo promoveu alteragdes significativas
destas células imunoldgicas (Tabela 8). Assim, a infensidade e ©
volume de freino poderdo desempenhar neste fendmeno um
papel centra, como parece aconfecer na regulagdo da
relacdo CD4/CD8 (Pizza et al. 1993).

Em todas as avaliacdes os futebolistas apresentaram uma

contagem de linfocitos superior a 2.4x10%/L. Este dado quererd

provavelmente dizer gue os futebolistas devem ser considerados
como uma populagcdo especial no que concerne a este
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indicador imunoldgico. Esta ideia tem sido suportada por dados
empiricos que sugerem gue o freino € um forte estimulo para o
sistema imunolégico podendo verificar-se esse facto mesmo em
situac@o de repouso (Hoffman-Goetz e Pedersen, 1994).

O nUmero de células NK e a sua actividade sco factores
habitualmente descritos como imporfantes agentes protectores
da infeccdo (Hoffman-Goetz et al., 1992). Com efeito, foi sugerido
que o mecanismo fisioldgico pelo qual o ftreino influencia o
estado de salde, especialmente as doencas infecciosas, pode
estar mais relacionado com os mecanismos inatos (macréfagos,
células NK, citocinas) do que com os mecanismos especificos T
ou B (Lin et al. 1993 Hoffman-Goetz e Pedersen, 1994). No
presente estudo, ndo foram encontradas alteragdes significativas
no nimero de células NK (Tabela 9). A auséncia de efeito de
treino no nimero destas células poderd ser explicada de duas
formas: () pela insuficiente intensidade do programa de freino
e/ou (i) pela insensibilidade das células NK, em termos de
multiplicacdo celular, ao treino de alta intensidade (Tvede et al.
1991). Estes dados ndo excluem a possibilidade de ter exisfido
uma accdo inibidora das sessdes de freino sobre «
funcionalidade das células NK. Com efeito, a actividade das
células NK pode ficar deprimida apds exercicios de freino
intensos (Shephard et al. 1991). Assim, quando se preftende
estudar a accdo do exercicio e do treino sobre o sisfema
imunoldgico o estudo da actividade das células NK € um dos
principais meios de diagndstico.

Como atrds referimos, o impacto do freino no sistema
imunoloégico deve ser interpretado como uma resposta aguda
ao exercicio (l.e. ds sessdes de ftreino realizadas antes da
colheita) e como uma resposta cronica ao exercicio (i.e. longos
periodos de treino). No que concerne aos efeitos mais agudos
do treino, o aumento das células CD4/45RA e a diminuigdo das
subpopulacdes CD57 e CD8/57 durante o periodo preparatorio
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(Agosto) sugere a existéncia de uma resposfa inflamatdria as
primeiras sessdes de treino da época induzida pelo stress
mecdanico e/ou metabdlico (Soares et al. 1991). Nesta fase da
época predominam os exercicios inabifucis e intensos. Tem sido
demonstrado que o exercicio fisico, especialmente o exercicio
infenso ou com uma larga participagdo de contracgdes
excéntricas (Soares et al. 1991; Duarte et al. 1993), produz uma
resposta inflamatéria que persiste por um periodo prolongado.
Por outro lado, os autores sdo undnimes ao considerar que a
magnitude das respostas, tanto locais, como sistémicas, variam
em funcdo da duracdo e, em menor amplitude, da intensidade
do exercicio (Evans e Cannon, 1991).

No futebol, tal como noutras modalidades, © inicio da épocda
desportiva é caracterizado por um aumento subito do nimero e
da intensidade das sessdes de treino. Este aumento da
infensidade e volume pode ser responsdvel pelas dores
musculares e pelas lesdes celulares largamente descritas em
exercicios com estas caracteristicas (para refs ver Macintyre et al.
1995). Alesdo muscular induzida pelo exercicio pode despoletar
uma série de eventos que acompanham a resposta inflamataéria
que estd associada ao exercicio fisico com caracteristicas
semelhantes as encontradas no periodo preparatério no futebol.
Esta inflamacdo assemelha-se & inflamagdo tipicamente
observada em doencas infecciosas (Camus et al. 1993). Assim, &
possivel distinguir diferentes reacgdes inflamatérias: resposta de
fase aguda (Kilgore et al. 1994), leucocitose (McCarty e Dale,
1988), activacdo leucocitdria (Pizza et al. 1999), libertagcdo de
mediadores inflamatdrios (Bousquet et al. 1996), lesGo tecidudl,
producdo de radicais livres (Duarte et al. 1994), etc. No entanfo, o
papel da inflamagcdo durante a SRDM ainda ndo foi claramente
compreendida. E possivel que seja responsavel pelo inicio, pela
amplificacdo e pela regeneracdo da lesdo muscular (Macintyre
et al. 1996).
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A percentagem de células CD4/45RA aumentou em Agosto e
registando alguns meses mais tarde, em Dezembro, as
concentracdes de repouso. Esta recuperagdo sugere que a
resposta inflamatéria diminui por trés mecanismos provaveis: (i)
pela diminuicGo do volume e intensidade de freino que conduz
a uma diminuicdo da lesdo muscular, (i) pela adaptagdo do
sistema imunolégico ao stress imposto pelo treino e (i) pela
adaptacdo do sistema muscular, E generalizadamente aceite
que os musculos submetidos a um continuo sfress fendem ¢
adaptar-se e a diminuir as evidéncias directas e indirectas de
lesd@o (Clarkson et al. 1992). O mecanismo desta adaptagdo é
ainda desconhecido, mas o possivel refor¢co dos sarcomeros e
do citoesqueleto assim como a combinagdo de factores
celulares, uma regulacdo hormonal mais eficiente (as alteracoes
negativas da funcdo imunoldgica foram j& atribuidas, entre outros
factores, ao aumento das concentragcdoes das hormonas de
stress, adrenalina e cortisol) (Nieman, 1994), e/ou aos factores
neurolégicos envolvidos num recrutamento mais eficienfe das
unidades motoras (Clarkson et al. 1992), podem ser 0s
mecanismos subjacentes. Mas a questdo a colocar é saber se
este estagio de inflamagdo € necessdario para que se provogue
o aumento da performance fisica, ou seja, se € estritamente
necessario submeter os musculos a um Sstress intenso para
promover a adaptagdo e aumentar a performance. Esta
extensivamente descrito que durante a fase de imuno-
depressdo instala-se um estagio denominado "open window"
(Nieman, 1994). Durante este periodo, o organismo pode estar
mais susceptivel a infecgdes (Pedersen e Bruunsgaard, 1995) e o
risco de doenca estd marcadamente aumentado. No entanto,
as respostas inflamatdrias (Duarte et al. 1994) ao stress imposto aos
musculos (Appell et al. 1992) parecem ser uma resposta "natural”
ao treino e, provavelmente, necessd@ria para induzir o aumento
da capacidade funcional da adaptagdo.
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Tem sido descrita uma reducdo do numero de células T em
atletas apds periodos de freino infenso. Estas alteragdes estdo
associadas as variacdes das concentragdes de cortisol e das
catecolaminas (Fry et al. 1992) e ao aumento das concentracdes
das hormonas de stress (Papa et al. 1989), fendmenos induzidos
pelo esforco. Algumas experiéncias mosfraram  que d
subpopulacdo CD8 ao longo de um programa de condi¢do
fisica mantém os seus valores de repouso inalterados (Tvede et
al. 1991, Weiss et al. 1995). Porém, outfros estudos mostraram um
aumento das células CD8 (Verde et al. 1992 Pizza et al. 1995) e
uma diminuicdo da relagdo CD4/CD8 (Verde et al. 1992 Baj et al.
1994; Kajiura et al. 1995). No nosso estudo, o nivel das células CD8+
aumentou significativamente no final da época, ao mesmo
tempo que a relacdo CD4/CD8 exibiu uma diminuigdo
significativa (Tabela 9). A relagdo CD4/CD8 tem sido sugerida
como um dos indicadores mais efizazes de depressdo do
sistema imunoldgico (Pizza et al. 1995; Baj et al. 1994 Kajiura et al.
1995). A questdo que pode colocar-se € se a diminuicdo que
encontramos neste indicador reflecte uma depressdo
imunolégica com  significado  clinico e a possibilidade de
existirem atletas sobretreinados.

Os resultados sugerem que a imunidade dos futebolistas, no final
da época, pode estar afectada pelos efeitos agudos e
crénicos das sessdes de freino e, numa via mais especulativa,
pelo stress psicoldgico imposto pelas competicdes. A este
propdsito os recentes avangos da psico-neuro-imunologia tém
premitido criar novas bases conceptuais (Parry-Billings et al. 1990;
Newsholme et al. 1991; Budjet, 1994). No entanto, esta ideia deve
ser cuidadosamente interpretada dado que este estado
eventual de imuno-depressdo € concluido com base nalguns
indicadores imunolégicos cuja resposta ao exercicio e treino ndo
& ainda completamente compreendida. Com efeifo, «
contagem do ndmero de células circulantes per se, ndo fornece
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informacdo acerca do estado funcional ou de activagdo das
células (Weiss et al. 1995).

3.1.5.5. Conclusoes

As variagcdes observadas nas células CD8+ e na relagdo
CD4/CD8 podem ndo fer significado clinico para o estado geral
de salde dos atletas. Assim, serd necessdrio desenvolver
investigacdo sobre a actividade das células imunoldgicas e a
incidéncia de doengas relacionadas com o sistema
imunoldgico durante longos periodos de treino, utilizando
programas de treino que combinem alteragdes, tanto do
volume como da infensidade dos exercicios de freino. Estes
estudos, no entanto, apesar de potencialmente mais
esclarecedores, sdo dificeis de realizar, quer por limitacoes
técnicas, quer por implicarem grandes gastos de tempo
(exemplo: estudos em cultura). Assim, a contagem do numero
de células imunoldégicas ndo deve ser negligenciada como
estratégia para detectar os primeiros sinais de alarme.
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3.1.6. Resposta do SN Auténomo - Variabilidade da FC

3.1.6.1. Infrodugdo

O exercicio é generalizadamente apontado como um dos mais
potentes agentes de stress orgénico (Guyton, 1991). De entre os
varios sistemas e aparelhos, o sistema nervoso autdnomo (SNA) é
um dos principais sistemas-alvo desse fendmeno; fanto a
actividade do sistema nervoso simpdatico (SNS) como do sistema
nervoso parasimpdtico (SNP) mostraram j&@ a sua sensibilidade
ao exercicio, quer agudo, quer crénico. Com efeito, a liberfagao
de catecolaminas (Cleroux et al. 1985 Bangsbo, 1993), de
testosterona e de cortisol aumenta durante o exercicio e retoma
o0s valores de repouso nas horas seguintes (ver Viu, 1992). No
entanto, em atletas sobretreinados, o equilibrio entre o SNP e ©
SNS pode estar alterado, mesmo em estado de repouso
(Kuipers and Keiser, 1988). Aumento da FC de repouso (Noakes,
1986), perda de apetite e perfurbacdes do sono (Ryan et al
1983), diminuicdo da relagdo testosterona/cortisol (Hakkinen et al.
1987; Flynn et al. 1990) e quadros de imunosupressdo (Lewicki et al.
1987), sdo exemplos de reaccdes fisioldgicas ao sobrefreino de
origem simpdtica. A utilizagdo de diferentes meios para estudar o
equilibrio entre a actividade do SNP e do SNS poderd, por isso,
ser uma estratégia adequada no diagndstico do sobretreino.

O coragdo € um orgdo cuja actividade estd sujeita & influéncia
do SNA. O batimento do cora¢cdo de um individuo normal é
"quase periddico", i.e., existem flutuagcoes temporais batimento a
batimento. Durante muito tempo, esta irregularidade da duragdo
dos ciclos cardiacos foi ignorada, Actualmente, no entanto, fem-
se-lhe atribuido um potencial significado clinico. Com efeito, uma
vez que a FC é modulada, batimento a batimento, pela
interaccdo do SNS e do SNP, o estudo da Variabilidade da
Freguéncia Cardiaca (VFC) poderd permitir aceder a4
infegridade do SNA (Appel et al. 1989, Pagani et al. 1995).
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O estudo da VFC é um método ndo invasivo de avaliagdo do
equilibrio simpato-vagal (Coats, 1992 Mdlliani et al. 1994 Hedman
et al. 1995). Aandlise da VFC pode ser realizada no dominio do
tempo e no dominio da frequéncia (andlise espectral) e reflecte
a modulagdo de 3 componentes oscilatérios fundamentais: a
respiroc;c":o: o reflexo baroreceptor e as variagdes do tonus
vasomotor e da termoregulacdo.

AVFC fol inicialmente realizada com objectivos clinicos (Kleiger
et al. 1987: Carvalho et al. 1991; Freitas et al. 1994). Assim, através
deste método, foi j&@ descrita uma relagcdo directa enfre a
reducdo da actividade do SNP e o progndstico adverso
(Bonhorst et al. 1994). Mais recentemente, tem-se recorrido &
andlise da VFC para estudar os efeitos do stress fisico e mental
sobre o SNA (ver Pagani et al. 1995).

A diminuicdo da VFC durante o exercicio & um facfo
generalizadamente referido (Breuer et al. 1993; Casadei et al.
1995). O treino, pelo contrério, parece induzir o aumento da VFC e
estimular a modulacdo da FC pelo vago (Coats e tal. 1992 Shin
et al. 1995). A questGo que pode colocar-se € se peranfe
programas de treino muito intensos que provoquem sobretreino
se regista um aumento da modulagdo da FC pelo SNS e,
eventualmente, uma diminui¢cdo da VFC.,

No periodo preparatério das respectivas épocas desporfivas, 0s
futebolistas est@o sujeifos a freinos, que face & sua elevada
intensidade e ao estado de destreino em que os aflefas se
enconfram, classificariamos de muito intensos. Este facto &
evidenciado pelas sistemdticas dores musculares relatadas
pelos afletas ao longo do periodo preparatério. Este quadro
sinfomatico ndo serd propriamente uma surpresa pois, como se
sabe, a readlizacdo de esforgos musculares inabituais pode
originar dor e desconforto musculares (Soares et al. 1991; Duarte
et al. 1993), fenémeno vulgarmente designado por sensagdo
retardada de desconforto muscular (SRDM) (Appell et al. 1992). A
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SRDM aumenta em intensidade até as primeiras 48 horas apds o
exercicio, podendo manter-se os sinfomas durante cerca de S
dias. A diminuigcdo dos niveis de forga acompanha normalmente
este quadro fisiopatoldégico. Na origem da SRDM, a intensidade
do exercicio parece ser uma determinante mais importante do
que a duracéo (Tilidus e lanuzzo, 1983).

Anecessidade de recorrer a uma brusca subida da intensidade
dos treinos no periodo preparatdrio das épocas futebolisticas
decorre de duas contigéncias fisiologicamente inconciliGveis: o
escasso tempo de preparacdo (6/7 semanas) e a necessidade
de comecar o campeonato com um alto nivel de preparagdo.
O objectivo principal deste trabalho foi saber, através da andlise
da VFC, se o treino a que os futebolistas estdo sujeitos no periodo
preparatdrio provoca alteragcdes na actividade do SNA, que
refictam um nivel de treino elevado ou, pelo confrario, um
estado de sobretreino.

3.1.6.2. Material e métodos

Sujeitos

Foram estudados 16 jogadores profissionais de futebol com os
seguintes dados biométricos: 26.7+3.8 anos; 74.9+4.1 Kg e 177.246.3
cm. Cada atleta foi clinicamente avaliado pelo médico do
clube antes de se iniciar o estudo. Os atfletas foram avaliados
antes e depois de 6 semanas de freino infenso.

Programa de treino

O periodo de treino decorreu nas 6 semanas desfinadas ao
periodo preparatdrio de uma equipa profissional de futebol que
disputou o Campeonato Nacional da 1° divisdo na época de
1994/95. Este periodo localizou-se apds as férias (periodo
transitério), que tiveram a duragdo de um més.



No quadro 5 s&o apresentadas as principais caracteristicas dos
conteldos dos freinos realizados pelos atletas em 6 semanas,
tendo cada semana 8 sessdes de freino.

Quadro 5 - Caracteristicas da duracdo do treino realizado pelos atietas

semana sessdo cerdbio anaerdbio anaerdbio Forga Jogos

“alactico” lactico

Tempo  9h20m 6/m 16.5 % 1.6 % 12.6 % 10.7% 58.5%

Protocolo experimental

A recolha de dados para a andlise da variaobilidade da
frequéncia cardiaca foi realizada antes de se iniciar o periodo
preparatério (pré-treino) e no final deste periodo (pds-treino).

Em cada um dos dois momentos de avaliagdo, os afletas foram
avaliados entre as 8h30 e as 11h30. Nas 3 horas que antecederam
o teste, os atletas ndo fumaram, ndo ingeriram dlcool nem café
e realizaram apenas uma refeicdo ligeira. Os atletas ndo fizeram
exercicio fisico nas 24 horas que antecederam os registos.

As avaliagcdes foram realizadas com os atletas na posicdo de
supino, numa sala confortvel, quer em termos de temperatfura,
quer em termos de siléncio.

O periodo de registo foi de aproximadamente 15 minutos;
tempo considerado suficiente para obter um minimo de 512
batimentos cardiacos consecutivos em condigdes estaciondrias,
Apds um periodo de repouso de 5 minutos procedeu-se a
gravacdo do registo do sinal electrocardiografico através das
derivacdes "CM5" com um gravador "Holter" (Del Mar Avionics
4300 B). O tracado foi depois digitalizado através de um
conversor analégico-digital (Datag, model DI-420) com o ritmo
de amostragem de 300Hz por canal. Para @ marcagao dos
picos da onda R do electrocardiograma e para o cdlculo dos
intervalos R-R foi utilizado um algoritmo de identificagdo de picos
(Datag Calc Package, version 3.14).
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Foram revistos todos os tacogramas, de forma a corrigir erros de
identificacdo da onda R e excluir os batimentos ectopicos e os
artefactos dos intervalos R-R ndo sinusais. Os programas de
cdlculo foram desenvolvidos em MATLAB, em ambiente PC-
DOS/Windows.

Aandlise da VFC foi realizada tendo por base caracteristicas do
tacograma, quer no dominio do fempo, quer no dominio da
frequéncia com soffware desenvolvido em MATLAB (Mathworks,
Inc.)

No dominio do tempo foram utilizados os seguintes indices:
média dos intervalos RR (RRmed), desvio-padrdo dos infervalos
RR (stdRR), desvio-padréo corrigido pelo RR médio (stdcRR),
varidncia dos intervalos RR (varRR), intervalo RR minimo (RRmin),
intervalo RR mdaximo (RRmdax), percentagem de batimentos
sucessivos que variam mais de 50 ms (PNN&0) e razdo entre o
intervalo RR maximo e o intervalo RR minimo (E/I).

Na andlise no dominio da frequéncia utilizou-se o método de
Welch (1969). Neste dominio, a partir do espectro do tacograma,
foram determinados os seguintes indices: a poténcia total (PT,
0.00 a 0.50Hzeq), a banda de muito baixa frequéncia (VLF, 001 a
0.05 Hzeq), a banda de baixa frequéncia (LF, 005 a 0.15 Hzeq) e
a banda de alta frequéncia (HF, 0.15 a 0.50 Hzeq).

Andlise estatistica

Foi ufilizado o teste f-sfudent emparelhado para comparar os
dados recolhidos na situagdo de pré-treino com os de pos-
treino. O nivel de significGncia utilizado foi de 0.05%.

3.1.6.3. Resultados

A titulo ilustrativo, representa-se na figura 7 o tacograma e o
correspondente espectro de um dado atleta nas fases de pré-
freino e de pds-freino.
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Figura 7 - tacogramas tipicos de um mesmo atfleta em pré-treino (al) e pos-
treino (b1) e correspondentes fun¢des de densidade espectral (a2 e b2,

respectivamente).
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Os valores médios dos indices de VFC no dominio do fempo,
antes e depois do programa de freino sdo apresentados No
quadro 6. Nao se verficaram diferengas estatisticamente

significativas (p<0.05) entre os resultados obtidos pré- e pds-tfreino.



e

Quadro 6 - Valores médios dos indices de VFC no dominio do tempo antes (pré-

treino) e depois (pds-freino) do programa de treino.

RRmed (s) stdRR (s} stdcRR (s) VarRR (ms*) RRmin (s) RRmax (s)

Pré-treino 11324193  74.84289  65.1421.8 638044270 883129 1369+261

Pos-treino 11604202  77.6429.3  65.84180  6830+5350 899+138 1382+237

Os valores sdo médios + o desvio padrdo; RRmed, infervalo RR; stdRR, desvio-padrdo
de RR; stdcRR, desvio padrdo corrigido de RR; varRR, vardncia de RR; RRmin;, RR

minimo; RRmMdax, RR maximo.

Apesar de todas variGveis estudadas no dominio do tempo
apresentaremm um aumento, em nenhum caso esse aumento
obteve significado estatistico. E, no entanto de relevar, a grande
amplitude dos intervalos RR.

Sdo apresentados no quadro 7 os valores médios dos indices de
VFC no dominio da frequéncia, antes e depois do programa de
freino.

Quadro 7 - Valores médios dos indices de VFC no dominio da frequéncia antes

(pré-treino) e depois (pos-treino) do programa de treino.

PT  VLF LF HF LF (hu) HF (hu) FC (b/min) LF/HF pNN50 (%)
(ms2) (ms2) (ms2?) (ms?)

Pré 5400 2080 1680 1770 492 479 54.4 T 365
treino (3860) (1470) (1090) (1610) (125)  (12.4) 9.3) ©6)  (22.6)
P&s 5300 2090 1450 1710  52.] 4556 53.1 15 358

treino (3470) (1050) (960) (1750) (16.3) (16.1) (8.9 (1.2)  (23.6)

Os valores sGo médios (desvio padrao); PT, poténcia total ; VLF, banda de muito baixa
frequéncia; LF. banda de baixa frequéncia; HF, banda de alta frequéncia; nu, unidades
normalizadas; FC, frequéncia cardiaca (batimentos por minuto), PNN50, percentagem

de batimentos sucessivos que variam mais de 50 ms.

Tal como no dominio do tempo, no dominio da frequéncia, a
comparacdo dos resultados de pré-freino com os de pds-tfreino
ndo mostrou diferencas significativas (<0.05) em nenhuma das
varidveis estudadas.

Quer antes, quer depois do treino a componente VLF foi a
componente predominante seguida das componentes HF e LF.
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3.1.6.4. Discussdo

O presente estudo realizado com futebolistas profissionais,
utilizando a variabilidade dos intervalos RR, coloca o problema
dos efeitos do freino fisico intenso no controlo neural da
frequéncia cardiaca.

Na fase pos-treino e no dominio do tempo, os valores médios

de RR (11324193 ms) e da FC (63.118.9 bat.min-1) revelaram-se
mais altos do que os encontrados em nadadores de 16 anos (RR

médio - 960 ms: FC - 63 bat.min-1) (Furlan et al. 1993). Aidade dos
atletas poderd ter sido um factor relacionado com os valores
superiores de RR e inferiores da FC encontrados no nosso estudo.
Outros trabalhos, também realizados com atletas, mas em que
os registos foram efectuados com controlo respiratério (15 ciclos
por minuto), mostraram valores de RR mais baixos (Ribeiro, 1993;
Costa et al. 1991). Com efeito, o controlo respiratério com
frequéncias que se enconfram nos infervalos fisioldgicos de
repouso parece ser um bom meio para aumentar a modulagdo
vagadl gda Fe.

Ainda no dominio do tempo, a variabilidade do RR pode ser
expressa pela variGncia (varRR). Os atletas  estudados

apresentaram uma varRR média (683013350 ms2) mais alfa do

que a encontrada por Furlan et al. (1993) (4590 msQ). Aandlise da
VvarkRR parece expressar uma maior VFC da nossa amostra, a
qgual ndo serGo alheias as respostas adaptativas cronicas
provocadas pelo treino. Este facto ndo serd surpreendente uma
vez que frabalhos recentes tém mostrado uma relagdo directa
entre o nivel de treino e a VFC (Costa et al. 1991; Goldsmith et al.
1992).

Em condicdes fisioldgicas, a componente HF pode ser
considerada como marcador da actividade parasimpdatica
(Cerutti et al. 1991; Bernardi et al. 1992; Pagani et al. 1995), enquanto
as potencialidades da componente LF como marcador do fipo
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de modulacdo da FC parecem ser mais reduzidas pelo facto
desta componente ser atribuida aos mecanismos simpdticos e
parasimpdaticos (Akselrod et al. 1985).

O cdlculo das componentes do espectro em unidades
normalizadas (nu) parece oferecer uma andlise mais rigorosa do
ténus autonémico do que a andlise dos valores absolutos
(Malliani, 1995). No nosso estudo, e em unidades normalizadas, ©s
valores de LF revelaram-se ligeiramente superiores aos de HF
(52.14£15.3 vs 45.6+16.1, respectivamente). Estes resulfados foram
confimados também noutros frabalhos (54.6 vs 38.89; Furlan et al.
1993), o que traduz uma maior influéncia simpdtfica na FC de
atletas.

O treino fisico tem sido apontado como factor estimulador da
actividade vagal tanfo no modelo animal (Bilman et al. 1984),
como no homem (Coats et al. 1992, Pagani et al. 1988; Shin et al.
1995). No entanto, esta hipdtese ndo foi corroborada nNo NOssO
trabalho, j&@ que ndo se encontrou gualquer influéncia significativa
do treino sobre os indices de VFC estudados. Alguns indices
frequentemente apontados como bons indicadores das
caracteristicas da modulagdo da VFC (stdRR, LF/HF, pNN&0) ndo
mostraram diferengas significativas no final do periodo de freino.
Resultados sobreponiveis foram encontrados em sedentdrios
sujeitos a 24 sessdes de freino de 20-256 minutos de marcha,
corrida ou bicicleta, a uma intensidade de 60% da amplifude da
FC, 3 dias por semana (Boutcher e Stein, 1995). No entanto, ©
treino tem sido frequentemente referido como um agente
vagoestimulador, particularmente em exercicio prolongado e
de baixa intensidade. Shin et al. (1995), com o objectivo de
avaliar as alteracdes induzidas pelo freino de resisténcia aerdbia
sobre o controlo da FC pelo SNA sujeitaram individuos
sedentdrios a 45 minutos de corrida combinada com marcha, a
99% do limiar anaerdbio, 4 dias por semana, durante 8 meses. Os
autores efectuaram os registos da VFC , antes e depois do treino,

91



em 4 situacdes experimentais diferentes: (i) contfrolo (ndo
bloqueio); (i) blogueio da influéncia eferente parasimpdtica
(atropina); (i) bloqueio da influéncia eferente simpdtica
(metoprolol), e (iv) blogqueio combinado de ambos os sistemas
(atropina + metoprolol). O metoprolol teve como efeito a
reducdo da FC. A afropina induziu um aumento acentuado da
FC, enguanto a ufilizacdo de ambos os blogueadores teve ©
mesmo efeito taquicardico, mas menos acentuado. Quanto aos
efeitos do freino sobre a FC avaliada nas 4 situagdes descritas,
verificou-se que, apds o programa de freino, a FC de repouso

apresentou uma reduc¢do significativa (66+4 vs 57+4 bat.min-1). No
entanto, ndo fol encontrada qualquer alteragdo provocada
pelo treino nos efeitos induzidos pelo bloqueio do vago (100+3 vs

101£3 bat.min-1), nem nos efeitos induzidos pela inibicdo de

ambos os sistemas (853 vs 8443 bat.min-1), o que revelou a
auséncia de efeitos de treino, quer sobre sistema simpdatico, quer
sobre a FC intrinseca. Contudo, a avaliacdo da FC apds o
bloqueio do simpdtico, antes e depois do treino, mostrou uma

reducdo significativa da FC (6613 vs 49+4 bat.min-1), traduzindo
uma maior eficacia do parasimpdatico na modulagdo da FC
apés o periodo de treino. Estes resultados foram corroborados
por oufros trabalhos realizados com individuos sujeitos a um
grande volume de corrida semanal, durante vdarios anos, em
que se encontfrou, quer um aumento da VFC (De Meersman,
1993), gquer um aumento de HF e uma diminuigdo de LF (Shin et al.
1995). Resultados idénticos foram descritos em individuos com
doenca cardiaca. Coats et al. (1992) estudaram os efeifos de um
programa de treino fisico, consistindo de 20 minutos de exercicio
em bicicleta (50 rpom; 6080 % da FC mdxima), & vezes por
semana, durante 8 semanas, em doentes (61.8£1.5 anos) com
doenca corondria isquémica. No final do programa de treino, os
pacientes apresentaram um desvio significativo da actividade
simpdtica para a actividade parasimpdtica e um aumenfo da
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variabilidade do RR. O aumento da influéncia vagal apds o
treino foi ainda confirmado pela diminuigcdo de LF, pelo aumento
de HF e pelo aumento do RR médio e do desvio padrco.
Embora com menos frequéncia, foi também j& descrita a
possibilidade de, perante regimes de treino muifo intensos,
poder ocorrer uma simpatoestimulagdo (Furlan et al. 1993). Com
efeito, ao estudar-se os efeitos de um periodo de treino de 11
meses de treino em 3 grupos de individuos, constituidos por
sedentdrios, atletas treinados e atletas destreinados (6 meses de
destreino), sujeitos a 2 horas de natagdo combinadas com 2
horas de treino aerdbio por sessdo de treino, 6 dias por semana,
o grupo dos treinados apresenfou valores de LF e da relagdo
LF/HF mais elevados e de HF mais baixos do que os oufros dois
grupos. Estes resultados parecem sugerir que duas variaveis
determinaram a maior estimulacdo simpdatica nos freinados: a
duracdo do periodo de treino (freinados vs desfreinados) e o
nivel de treino (treinados vs sedentdrios). No entanto, a segunda
varidvel parece ter uma menor influéncia no senfido das
adaptacdes (simpdticas ou vagais) j@ que, guer em individuos
treinados, quer em sedentdrios, foi encontrada uma
vagoestimulag@o induzida pelo treino (De Meersman, 1993; e
Shin et al. 1995).

Un dos principais efeitos do freino sobre o sistema
cardiovascular & a bradicardia de repouso (Brooks e Fahey,
1985; Somers et al. 1991; Boutcher e Stein, 1995). Contudo, ndo sdo
ainda completamente claros os mecanismos responsaveis por
este fendmeno (Brooks e Fahey, 1985), sendo referidos nalguns
estudos o aumento da libertacdo de acetilcolina mediado pelo
tébnus parasimpdtico, a menor uliizacdo e turover das
catecolaminas, a redugdo da sensibilidade do nd sinusal A
acetilcolina e o aumento do volume sistdlico (Bufler et al. 1982
Maron, 1986).



A FC de repouso ndo registou qualquer alteragdo significativa em

resposta ao freino (64.4+9.3 vs 63.148.9 bat.min-1; pré- e poés-treino,
respectivamente), o que revela a inocuidade do treino
realizado na inducdo de efeitos fisiolégicos, que se traduzissem
na diminuicdo (treino) ou no aumento (sobretreino) da FC.

3.1.6.5. Limitagoes do estudo

O controlo da actividade fisica realizada pelos atletas durante o
defeso (periodo transitério) teria sido um dado relevante, para
melhor poder explicar os resultados encontrados neste estudo.
Com efeito, actualmente, os clubes profissionais de futebol
participam em torneios oficiais, logos apds as primeiras semanas
de treino da época desportiva. Este facto, tem levado os
responsdveis pela preparagdo dos atletas a desenharem
programas de actividade fisica minima para o periodo
transitorio. Dado que deste programa consta,
fundamentalmente, a realizagcdo de exercicio de baixa
intensidade, ndo seria completamente infundado esperar gque
essa actividade pudesse impedir ou atenuar a degradagdo da
capacidade aerdbia dos jogadores. Assim, dado que Os
jogadores ndo revelariom niveis elevados de destreino nesta
capacidade no inicio do treino e que os instrumentos utilizados
no presente estudo avaliam, essencialmente, variGveis que se
relacionam com a capacidade cardiovascular,  estariq,
eventualmente, justificada a auséncia de alteragdes significativas
na FC e na VFC.

O facto dos atletas terem mostrado apds o treino um aumento
da resisténcia em exercicio infermitente de elevada intensidade
(Rebelo e Soares, 1994), ndo fraduz, necessariamenfe, um
aumento da capacidade aerdbig, j& que as caracteristicas do
teste ufiizado (Bangsbo and Lindquist, 1992) permitem ndo sé
medir o capacidade aerdbia, como tfambém a capacidade

anaerdbia e a for¢a,




3.1.6.6. Conclusoes
Com base nos objectivos formulados, duas hipbteses se

colocavam & partida para o presente estudo:

1. Dado que foi j&@ largamente descrita a bradicardia
provocada pelo treino (Brooks and Fahey, 1995), € que o freino
de baixa intensidade parece fer um efeito vagoestimulador da
VFC (De Meersman, 1993 Shin et al. 1995) os atletas
apresentariam, apds treino, uma redugdo da FC, que poderia
ser acompanhada por um aumento da actividade
parasimpdatica, eventualmente associado a saude;

2. Face & alta intensidade dos tfreinos e co facto do treino muito
intenso e prolongado poder conduzir a uma maior influéncia do
sistemna nervoso simpdatico sobre a FC (Furlan et al. 1993) e a
situacdes de sobretreino, os afletas apresentariom, no final do
treino, um aumento dos indicadores desta componente do SNA.
Ao longo do periodo de freino, quer a FC de repouso quer a
VFC, analisada no dominio do tempo e no dominio da
frequéncia, ndo apresentaram alteracdes significativas. Para esfe
facto duas justificacdes parecem provaveis: 1. os atletas
apresentavam ja uma bradicardia acenfuada, conseguéncia
da manutencdo do estado de treino durante a fase de pré-
treino (periodo transitério) e/ou 2. o periodo de treino teve uma
duracdo insuficiente para que se registasse uma  maior
diminuicdo da FC de repouso e o aumento da influéncia
parasimpdtica no controlo cardiovascular.

Quanto & segunda hipdtese, a curta duragdo do programa de
treino poderd explicar a auséncia de aumentos da estimulagdo
simpatica durante freino, j&@ que, em nossso entender, os treinos
realizados deverdo ser considerados muifo infensos.

Contudo, serdo necessdrios estudos complementares para gue
estas  justificacdes possam ser confiimadas. Em  proximos
trabalhos, que visem continuar o estudo da inluencia do freinc e
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do destreino no controlo autondmico da FC, sugere-se que,

para além de se atender &s limitagdes deste trabalho atrdas
referidas, se utilize um grupo de controlo e que os periodos de
treino a estudar sejam mais alargados.
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3.1.7. Resposta psicolégica - perfil do estado de humor (POMS)

3.1.7.1. InfroducGo

A andlise do estado de humor tem sido uma estratégia bem
sucedida para aceder ao estudo do sobretreino em atletas (ver
Veale, 1991). O Perfil do Estado de Humor (POMS) tem sido
observado através de um questiondrio cricdo por McNair et al,
(1971) para medir o estado emocional, usado na drea
desportiva, quer na sua versdo original, quer em versoes
abreviadas (Schacham, 1983; Morgan et al. 1987, Grove e
Prapavessis, 1992). Este insfrumento pode  disponibilizar
informacdo relevante, tanto para a diagnose, como para a
prevencdo do sobrefreino (Raglin and Morgan, 1994), dado gue
as ponfuacdes obtidas no POMS flutuam em fungdo da
intensidade (Morgan et al. 1987) e/ou do volume (Murphy e Fleck,
1990: O Connor et al. 1991; Berglund e Safstrom, 1994) do treino. Os
atletas de desportos individuais, entre ©s quais se incluem
corredores (Wittig et al. 1992), nadadores (O Connor et al. 1991),
ciclistas (Snyder et al. 1993) e canoistas (Berglund e Safstrom, 1994),
tém sido os mais estudados.

O POMS é frequentemente usado para estudar a influéncia de
algumas vari@veis no estado de humor, como por exemplo, ©
resultado da competicdo (sucesso vs insucesso - Caruso et al.
1990), o nivel de treino (tfreinados vs destreinados - Wittig et al. 1992)
e os efeitos de diferentes protocolos de exercicio e de
programas de treino (variando a intensidade e/ou volume de
freino - Snyder et al. 1992; Hobson e Rejeski 1993). O nivel de treino
e o sucesso parecem estar positivamente relacionados com
perfis mais positivos do POMS (Grove e Prapavessis, 1992). De
facto, o treino fisico tem sido associado a alteragdes positivas da
saide mental (Morgan e Goldston, 1987). A monitorizagdo
psicométrica de nadadores universitarios durante periodos de
treino muito exigentes, no entanto, revelou uma possivel relagdo
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entre a ocorréncia de sobretreino e distUrbios do estado de
humor (Morgan et al. 1987).

O futebol, como exercicio intermitente de longa duragdo, tem
sido estudado sob o ponto de vista fisioldgico (ver Bangsbo,
1993). A aplicag@o da psicologia a esta modalidade, no entanto,
ndo é frequente, em especial como meio de estudo do
sobretreino.

Durante a época desportiva, os futebolistas profissionais sGo
submetidos a duas fases de treino distinfas, tendo cada uma
delas caracteristicas especificas. No periodo preparatdrio (6-7
semanas) os jogadores sdo submetidos a um regime de treino
muito intenso no qual se infegram alguns jogos de preparagdo.
Durante o periodo competitivo (9-10 meses), os atletas realizam
um jogo oficial por semana (por vezes dois) e estdo sujeitos a um
regime de freino fisico de infensidade moderada. O objectivo
deste estudo foi andlisar as alteracdes observadas no perfil do
estado de humor dos jogadores de uma equipa profissional de
futebol durante a época, usando uma versdo abreviada do
POMS (Viana e Cruz, 1993).

3.1.7.2. Material e métodos

Amostra

Participaram no estudo 19 futebolistas profissionais (26.9+3.2 anos;
177.3+52 cm: 75.1+ 4.1 kg). Todos os atletas tinham uma longa
experiéncia na modalidade (11.3+4.5 anos).

Metodologia

Foi administrada uma versdo abreviada do Profile of Mood State
(POMS; McNair et al. 1971) traduzida por Viana e Cruz (1993), em 3
momentos distintos durante a época: no inicio da época (Julho),
no final do periodo preparatério (Agosto) e a meio do
campeonato nacional de futebol da 19 divisGo (Dezembro). O
instrumento utilizado permite aceder ao estudo de 6 dimensdes
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psicoldgicas: tensdo, depressdo, hostilidade, vigor, fadiga e
confusdo. Foi calculada a pontuagdo global do questiondrio do
estado de humor (Global POMS) subtraindo a dimensdo positiva
vigor & soma das 5 dimensdes negativas restantes, adicionando
de seguida a constante 100 (Morgan et al. 1988).

Estatistica

Foi calculada a estatistica descritiva para cada dimensdo e fo
utilizada a andlise da varidncia para medidas repetidas (ANOVA)
para comparar as dimensdes do questiondrio nos 3 momentos
de avalia¢cdo.

3.1.7.3. Resultados
Na figura 8 apresenta-se o perfil global do estado de humor dos
futebolistas estudados em cada momento de avaliagdo.

Figura 8 - perfis dos estados de humor (POMS) de
futebolistas profissionais em 3 momentos durante a época.
16

X pré-treino
O apds-treino
A competicoes

14

o

pontuacao
o

Ten Dep Host Vig Fad Con

Ten (tensdo); Dep (depressdo); Host (hostilidade);
Vig (vigon); Fad (fadiga); Con (confusdo)
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Em termos globais os perfis do estado de humor dos afletas antes
do freino, depois do freino e nas competi¢des apresenfam o©
designado perfil do "lceberg"(Morgan, 1985), descrito em atlefas
psicologicamente saudaveis.

Na tabela 10 sdo apresentados os valores médios das
pontuacdes em cada dimensdo isolada do POMS e o valor do
indice global deste questiondrio antes do treino, apds © freino e
no periodo de competi¢cdes.

Tabela 10 - Pontuagdes de cada dimensdo do POMS nos 3 momenfos de

avaliagdo

Tensao Depressao Hostilidade Vigor Fadiga Confusdo Global
pré-treino 3.5824  0.5£1.3 08820 14.8+32 7.2¢4.0** 1.9+1.2 99.249.3
apos-treinc 5.2+2.4*  1.0x1.6 1.8£2.8 142434 4.1+27  2.6+1.4 1006495

competicdes 5.0£2.9* 2.2+£2.6 21425 144425 6.2£3.8°* 27+1.6 103+104

* valores significativamente diferentes de pré-treino; ** valores significativamente

diferentes de pods-tfreino - (p<0.05)

O indice global do POMS e 3 dimensdes isoladas (hostilidade,
vigor e confusé@o) ndo mostraram qualquer variagdo significativa
(P>0.05) entre as pontuacdes obtidas nos 3 momenfos de
avaliacdo, apesar do grande aumento dos valores médios da
dimensdo hostilidade.

Em contraste com estes resultados, as outras 3 dimensdes do
POMS apresentaram alteracdes significatrivas ao longo da
época. Atensdo mostrou um aumento significativo apds-treino e
durante as competicdes, e a dimensdo depressdo aumentou
significativamente apenas na avalia¢gdo realizada duranfe as
competicdes (figuras 9 e 10).
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Figuras 9 e 10 - gréficos das dimensdes tensdo e depressdo nos 3momentos de

avaliac&o durante a época.
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* - Valores significativamente mais altos do que em Julho (p<0.05)

Tal como podemos observar na figura 11, ao compararmos as
pontuacdes obtidas nos 3 momentos de avaliagdo, podemos
constatar que os atletas apresentaram niveis de fadiga
significativamente elevados antes do treino (pré-freino) e a meio
do periodo competitivo (competicoes).

Figura 11 - Fadiga nos 3 pontos de avaliagdo durante a época.
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* _ valores significativamente mais baixos do que em Julho e Dezembro (p<0.05)
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3.1.7.4. Discussao

A avaliago fisioldgica de freinos e jogos de futebol revelam que
o futebol & uma forte fonte de stress fisioldgico (Bangsbo, 1993).
Assim, serd também de esperar que existam repercursdes
psicolégicas das exigéncias impostas por  esta modalidade
desportiva.

O exercicio fisico infenso é habitualmente referido com uma
forma de stress que pode Induzir distdrbios pronunciados do
estado de humor (O Connor et al. 1991).

O peffil global do estado de humor de aflefas de elite avaliado
através do questiondrio POMS mostra uma configuracdo
designada por perfil do "lceberg" que fraduz umd saude
mental globalmente positiva (Morgan, 1985). Os atletas que foram
avaliados no nosso estudo exibiram, em fodas as avaliagoes, um
perfil idéntico ao acima referido, o que deverd traduz, também
de um ponto de vista global, uma satdde mental positiva.
Analisando o comportamento de cada dimensdo isolada do
POMS, observamos, durante a época, alteracdes significativas
em 3 dimensdes (tensdo, depressdo e fadiga). A tensdo
aumentou apds treino e manteve-se elevada durante o periodo
competitivo, o que estard de acordo com estudos de oufros
autores. Raglin et al (1991) analisaram um grupo de nadadores
universitarios durante um periodo de 4 anos. Apesar de terem sido
enconfradas alteracdes pronunciadas noutfras dimensoes, d
tensdo, apds um aumento inicial no inicio de cada época
desportiva, manteve esse aumento durante foda a época,
mesmo nas fases de treino de menor volume (faper). Os atletas
do nosso estudo realizaram 1 a 2 jogos oficiais por semanda
durante todo o periodo competitivo. Assim, o aumenfo e
manutencdo da fensdo duranfe o periodo competitivo terd
estado provavelmente relacionado com os alfos niveis de siress
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psicolégico induzido pelos jogos e pela classificagdo da equipa
no campeonato.

A dimensdo depressdo inclui 5 dos 7 itens mais eficazes do POMS
na identificacdo de atletas que exibam alteragdes do estado
de humor em resultado do treino muito infenso (Raglin and
Morgan, 1994), podendo ser considerada um marcador
psicoldgico do sindroma de sobretreino (Morgan et al. 1987). No
presente estudo, a depress@o mostrou alteragdes significativas
ao longo da época. Embora durante o periodo preparatdrio a
pontuacdo nesta dimensdo ndo se fenha alterado de forma
significativa, na avaliagdo realizada a meio do periodo
competitivo exibiu um aumento pronunciado. Este facto poderd
estar relacionado com os efeitos acumulados da tensdc a que
os atletas estiveram sujeitos durante todo o periodo competitivo
(figura 9). Tal como atrds referimos, os atletas realizaram pelo
menos um jogo por semana durante este periodo. Por oufro
lado, praticamente todos os jogos fiveram importdncia critica
para os jogadores, dado que a equipa se manfeve durante
toda a época com uma classificacdo que ndo Ihe dava
qualquer garantia de se manter na primeira divisGo - objectivo
que sb veio a ser alcangado no Ultimo jogo da época.

Afadiga mostrou um comportamento diferente dos observados
nas dimensdes tensdo e depressdo. A fadiga apresenfou os
valores mais elevados antes do freino e no periodo competitivo.
As elevadas pontuacdes da fadiga que enconfrdmos na
primeira aplicacdo do questiondrio (pré-treino) poderd ser
explicada pelo facto dos jogadores, nesta avaliagdo, terem
respondido ao questiondrio no segundo dia de treinos (segundo
dia de trabalho apds as férias). Nos primeiros freinos da época
(pré-freino), os atletas apresentam baixos niveis de condigdo
fisica (ver ponto Resposta fisica), o que induzird elevados niveis
de fadiga em resposta as primeiras sessdes de tfreino, que sAo
habitualmente intensas (tfabela 10). Assim, as pontuacoes obtidas
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em pré-treino poderdo ter sido fortemente condicionadas pelos
efeitos agudos das primeiras sessdes de freino. Sabe-se que
aumentos bruscos da intensidade do freino podem fazer
aumentar os niveis de fadiga avaliados afravés do POMS (Raglin
et al. 1991). Por outro lado, aumentos severos, tanto no volume
(O’Connor et al. 1991; Berglund e Sdfstrom, 1994), como na
intensidade (Snyder et al. 1993) de treino podem originar disturbios
psicobiolégicos. As alteracdes do estado de humor podem ser
avaliadas logo apds as primeiras sessdes de freino (Morgan et al.
1987: O Connor et al. 1991; Berglund and Séfstrom, 1994). O Connor
et al. (1991) submeteram um grupo de nadadores universitarios a
3 dias de tfreino de grande volume e encontraram apds esfe
periodo de treino aumentos significativos das taxas de
percepcdo de esforgo local e global, do estado de humor
global, da sensagdo de desconforto muscular e da fadiga.

No presente estudo, a avaliagcdo realizada apds-freino  foi
aquela em que os jogadores mostraram os niveis de fadiga mais
baixos. Estes resulfados podem ter duas explicacdes, gue se
podem combinar: (i) os jogadores possuiam j& uma condigdo
fisica que lhes permitiu estar pouco suscepfiveis a fadiga
originada pelas Ultimas sessdes de treino e/ou (i) a menor fadiga
relatada nesta fase da época estard relacionada com uma
melhoria no estado emocional em consequéncia do menor
volume de treino realizado na semana que antecede a primeira
competicdo da época (taper). Esta hipdtese & corroborada por
um estudo de Berglund and Safstrom (1991). Foi aplicado o
guestiondrio POMS a um grupo de canoistas de classe mundial
durante os 3 meses que antecederam os Jogos Olimpicos.
Durante um periodo de ftreino caracterizado por elevada
intensidade e baixo volume (faper), enconfrou-se uma
diminuicdo significativa da pontuagé&o global no POMS, quando
comparada com a ponfuacdo encontfrada apds um periodo
de treino de grande volume e de alta intensidade.
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No periodo competitivo, os indices de fadiga cumentaram
novamente de forma significativa. O stress psicoldgico gerado
pelas rotinas de freino e pelos elevados niveis de fensdo
psicolégica gerada pelas competigdes podem ser explicagoes
para o aumento da fadiga neste periodo. Por outro lado, ndo
nos parece gue o aumento dos niveis de fadiga possa fer
origem num baixo nivel de condicdo fisica, dado que a
resisténcia dos atfletas avaliadas num teste de terreno intermitente
(Bangsbo e Lindquist, 1992) nesta fase da época & superior
enconirada durante o periodo preparatdrio (ver Resposta fisica).
Aparentemente, estes resulfados estGo em oposicdo com 0s
encontrados noutros estudos que referem que " as alteragoes do
estado de humor resultam na degradacd&o da performance "
(Morgan et al. 1987). Mas, pode ndo se fratar de uma verdadeira
contradicdo. Podemos especular que o efeito deletério das
alteracdes do estado de humor na performance podera ter sido
anulado pelo forte aumento dos niveis médios de condi¢do
fisica entre o periodo preparatério e o periodo competitivo. Ou
seja, s& poderiamos saber se os resulfados da dimensdo fadiga
do POMS se repercutem na performance fisica dos futebolistas se
tivessemos aplicado mais vezes o POMS durante o periodo
competitivo em simultaniedade com a aplicagdo de testes
fisicos. SO assim teria sido possivel monitorizar com maior
sensibilidade as alteragdes do estado de humor e da
performance fisica. Um possivel passo em investigagoes fufuras
deverd ser, por isso, comparar o estado psicoldgico e a
performance fisica de futebolistas em diversos pontos do
periodo competitivo controlando com rigor a intensidade e o
volume dos treinos.
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3.1.7.5. Conclusoes

O grupo de futebolistas avaliado apresentou elevados niveis de
tens@o durante o periodo competitivo, tal como um aumento
significativo das pontuacdes das dimensdes depressdo e fadiga
a meio do periodo competitivo, O stress fisico e psicoldgico
imposto pelo treino e pelos jogos, bem como as repercussoes
psicoldégicas dos insucessos desportivos (derrofas) durante a
época poderdo estar na origem destes resultados. E necessdria,
contudo, mais investigacdo para que se possa concluir que estas
alteracdes do estado de humor afectam de forma significativa a
performance, € numa via mais especulativa, poe em rsco d
saude dos afletas (sobretreino).
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3.2. Respostas agudas - a fadiga induzida pelo jogo

3.2.1. Infrodug¢do

A performance fisica do futebolista pode ficar limitada
basicamente em dois momentos do jogo: (1) no periodo gue
sucede a realizagcGo de um exercicio infenso e (2) proximo do
final do jogo (Bangsbo, 1993a). A capacidade para repefir
esforcos méaximos e esforgos prolongados e repetidos sGo duas
importantes formas de manifestagdo da capacidade fisica do
jogador. Atendendo & frequente alternéncia da intensidade dos
esforcos, & dificl quantificar o "furnover" energético anaerdbio
durante o jogo, embora a energia produzida por este sistema
pareca contfrbbuir apenas com uma pequena parte da
producdo total de energia (Bangsbo, 1993a). No enfanto, face &
importadncia dos esforcos infensos para o éxito das acgoes
crificas do jogo (realizadas proximo das balizas) e a relagdo
existente entre a guantidade de sprinfs e o nivel competifivo
(Ekblom, 1986 Bangsbo et al. 1991), deverd ser concedido ao
sistema anaerdbio de producdo de energia um papel central
dentro das exigéncias fisioldgicas do futebol. Deste modo, a
distGncia percorrida em corrida intermitente  de  elevada
infensidade tem sido entendida como a mais importante
medida de performance fisica do futebolista (Bangsbo, 1993b).

A redlizacdo de testes de terreno é considerada uma estratégia
frequentemente utilizada na avaliagdo da apfiddo fisica de
futebolistas (Soares e Rebelo, 1994). Se bem que as
determinacdes em laboratério possam  dar informagoes
rigorosas acerca da aptiddo fisica e fisioldgica dos atletas, estas
informacdes acabam por ser um complemento das avaliagoes
realizadas com os testes fisicos de terreno. Com efeito, nem
sempre existe uma relacdo directa entre as avaliagoes
laboratoriais e a performance em exercicio intermitente de longa
duracdo - apfiddo fundamental para o futebolista (Bangsbo,
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1993a). Bangsbo e Mizuno (1987) avaliaram futebolistas apds 3
meses de inactividade, tendo comparado os resultados obtidos
num teste tipicamente laboratorial (VO, max.) com os resultados
de um teste especifico do futebol realizado no terreno. Apds os 3
meses de paragem, enguanto o VO, méx. ndo apresentou
qualquer variagdo, foi encontrada uma diminuicdo significativa
da performance fisica nos testes de terreno. Estes dados
sugerem que o destreino afecta mais a capacidade para
realizar exercicio infermitente de elevada intensidade, que
apela simultaneamente aos metabolismos aerdbio e anaerdbio
(Bangsbo, 1993a), do que o VO, max.

Ao confrdrio dos testes que medem apenas a fungdo muscular
(ex. testes isocinéticos), os festes de terreno, particularmente
quando reproduzem as caracteristicas do esforgo fipico da
modalidade, parecem aqpresentar uma maior sensibilidade ao
treino. Wilson e Murphy (1995), aplicaram um programa de
exercicios de squat a individuos sedentdrios. Enquanto a for¢a
avaliada afravés de testes isocinéticos e de testes isométricos
ndo mostrou qualguer variacdo significativa apds 8 semanas de
treino, registou-se uma melhoria significativa da performance no
sprint em corrida de 40 metros e no sprint em ciclo ergdmetro
com uma duracdo de 6 segundos. Estes dados revelam uma
transferéncia mais eficaz dos ganhos de for¢a induzida pelo
treino de squat para o sprint do que para exercicios gque
solicitem contracgdes isométricas ou isocinéticas. Resulfados
sobreponiveis foram descritos por Sleivert et al. (1995) e por
Murphy e Wilson (1997). A maior sensibilidade dos testes de ferreno
especificos de determinada modalidade forna-se ainda mais
relevante quando se pretende controlar leves alteragdes
induzidas pelo treino na performance de desportistas bem
treinados. Este fendmeno deverd ser justificado pelo facto dos
testes laboratoriais medirem geralmente a performance em
componentes isoladas da fungdo orgdnica, engquanfo os testes
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de tereno avaliam o resultado da integragdo de diversas
componentes fisicas e apelam & sua manifestacdo em
condicdes que mais se aproximam da performance fisica tipica
da modalidade.

No entanto, ndo existe um sé teste de terreno que avdlie
capacidade  fisica do  futebolista nas suas  principais
componentes. Na origem desta limitagdo estard a dificuldade
em desenhar um teste que avalie a capacidade fisica do atleta
respeitando, por um lado, a tipicidade de manifestagcdo dessa
capacidade fisica em jogo, guer no que respeita a intermiténcia
dos esforcos, quer no que conceme @ diversidade e
aleatoriedade de accdes, e por oufro lado, que ndo descure
necessidade de padronizagdo das condi¢cdes de realizagdo
dos testes. Para contornar esta dificuldade a conjugagdo de
varios testes de terreno que permitam recolher dados das
principais componentes da performance fisica dos futebolistas
parece ser uma boa estratégia. A andlise dos resulfados dos
testes que avaliam estas componentes permitem determinar
com algum rigor o estado de prepacdo fisica global do atleta
bem como detectar capacidades fisicas em que o atlefa se
apresenta mais carenciado.

Quando se pretende uma avaliagdo represenfativa da
capacidade de performance fisica do futebolista existem alguns
testes fisicos que aparecem na primeira linha de opgodes. Os
testes de velocidade em dist@dncias muito curtas e os testes de
resisténcia em exercicio intermitente sdo dois dos festes a
privilegiar, dado que sd@o dois testes cujos protocolos de esforco
se aproximam muito do esforgo fisico tipico do futebolista.

Dado que a fadiga se caracteriza pela diminuigdo da
performance, os festes fisicos sdo um bom meio de estudo da
fadiga em futebolistas, tanto em termos agudos (durante e apds
o jogo) como em termos crénicos (ao longo da época).
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Com o objectivo de estudar o efeito da fadiga induzida pelo
jogo na performance fisica de futebolistas, avaliaram-se durante
o jogo trés capacidades fisicas consideradas centrais para a
performance fisica do futebolista (Bangsbo, 1993a) habitualmente
designadas por.  capacidade anaerdbia “oidctica’;
capacidade anaerdbia lactica e capacidade aerdbia. Em
diversos momentos do jogo, foram recalizados testes para avaliar
as capacidades atrds referidas, respectivamente, o teste "15
metros * (velocidade de corrida aos 7.5 e aos 16 metros), o teste
“7x30 metros” (7 vezes 30 metros em que a velocidade de
corrida é medida aos 5 15 e 30 metros) e o “Yo-Yo infermiftent
endurance test” (resisténcia em exercicio intermitente de

intensidade crescente). Avaliaram-se fambém a FC e as (La’)
sanguineo durante © jogo como meio de estudo
complementar.
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3.2.2. Velocidade - Teste "15 mefros”

3.2.2.1. Material e métodos

Trata-se de um teste de velocidade que mede o tempo gasto
num sprint de 15 metros. O tempo aos 7.5 metfros & também
registado.

No teste 15 metros foram avaliados 23 futebolistas juniores (17.5+0.8
anos; 711459 Kg; 1758460 cm) sujeitos a um regime de freino
idéntico ao de atletas profissionais (freinos didrios € uma
competicdo semanal).

O teste 15 metros fol realizado de acordo com os procedimentos
habituais e os tempos (centésimos de segundo) foram medidos,
tal como aconteceu no teste "7x30 mefros”, através do recurso a
células foto-eléctricas ( Speed Trap Il - Browser Timming Systems).
Face & sensibilidade dos testes de velocidade, o piso ufilizado
nos testes foi sempre do mesmo fipo (relva) e, tanto quanto
possivel, em condi¢des de conservagdo semelhantes (altura e
consisténcia da relva).

Os atfletas foram avaliados antes (apds © aguecimento) e
depois de um jogo amigdvel.

Estatisticas

Os dados foram expressos em valores médios £ o desvio-
padrdo. Utilizou-se a andlise da vari@ncia one-way (ANOVA)
para medidas repetfidas e os valores de p<0.05 foram
considerados significativos.

3.2.2.2. Resultados

Na tabela 11 sdo apresentados ©0s tempos realizados pelos
jogadores cos 7.5 metros e aos 15 metros, antes e depois da
realizag@o de um jogo e repectivas percentagens de variagdo.
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Tabela 11 - tempos (seg.) aos 7.5 e aos 15 metros, antes e depois

do jogo e percentagens de variagao.

Antes do jogo Depois do jogo % de variacdo

7.5 metros 1.4540.04 (1.38-1.55) 1.51£0.06 (1.41-1.55)*  4.0+£3.9

15 metros 2.5240.06 (2.40-2.68 2.68+0.09 (2.46-2.79)* 25429

* p<0.05

Apds o jogo, tanto aos 7.5 como aos 15 metros, verificou-se um
aumento significativo do tempo de realizagdo do teste. A
percentagem de variag@o média ndo ulfrapassou, contudo, os 4
%. Em ambas as disténcias os resultados revelaram uma grande
amplitude.

As figuras 12 e 13 ilustram as variagdes de velocidade aos 7.5 € 15
metros, antes e depois do jogo.

Figuras 12 e 13 - Tempos (seg.) aos 7.5 € aos 15 metros no feste
de velocidade " 15 mefros”, antes e depois do jogo.

1.6 ; : 27 - :
158 2675
= 1.561 2651
g 2 26290 @40-267)
g 1521 (1.38-155) \ ~ x
o 1.5 25751 -
% 1.481 255]
o 1.467 : 2.5251
T 1.44] y : 2.5 1
1.421 (141-166) 2.4754 (2.46-2.79)
1.4 . . 245 T T
antes jogo depois jogo antes jogo depois jogo
* p<0.05

Como podemos constatar nas figuras 12 € 13, o dado mais
relevante do teste 15 metros foi a redugdo estatisticamente
significativa da performance na avaliagdo redlizada apds o
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jogo. Deve, ainda, salientar-se os elevados valores do desvio-
padrdo e da amplitude dos tempos alcangados em ambas as
distancias.

3..2.2.3. Discussdo

A velocidade de deslocamento € considerada uma importante
capacidade fisica para a performance fisica do futebolista. Ser
mais veloz permite chegar primeiro, € chegar primeiro significa
poder ter a iniciativa das acgoes de jogo.

A avaliacdo dos atletas no teste de velocidade 156 mefros
permitiu observar uma diminuicdo da performance depois do
jogo, quer aos 7.5 metros, quer aos 16 metros (figuras 12 e 13).

Os resultados neste teste mostraram elevados valores tanto para
o desvio padrdo como para a amplitude. Estes resultados
deverdo reflectir as diferencas inferindividuais de velocidade dos
atletas avaliados. Quanto & diminuicdo da performance
observada apds o jogo, merece uma andlise mais detalhada.
Com base na definicdo de fadiga como a incapacidade de
manter uma determinada intensidade de exercicio (Duarte, 1989)
em resposta & actividade muscular, reversivel afravés do
repouso (Sargeant, 1994), podemos dizer que ndo se conhece
ainda com rigor o que causard a fadiga em exercicio maximo e
breve. Face & multiplicidade de alteracdes que se verificam
aguando da confraccdo  muscular  in vivo, parece
completamente desajustado considerar-se que existe um Unico
local ou factor de fadiga (Gandevia, 1992). E com base neste
guadro que temos que analisar a fadiga induzida pelo exercicio
maximo.

As causas periféricas de fadiga podem estar localizadas na
fransmissdo do potencial de acg¢do, no processo excitagdo-
confraccdo e no sistema de produgdo de forga (Degens e
Veerkamp, 1994).



Mever et al. (1986) estudaram a contribuicGo da CP para c
fadiga muscular local. Os autores verificaram gque a deplegdo
de CP era coincidente com uma forte diminuigGo da ftensco
muscular, o que lhes permitiu conclur que a CP parece
desempenhar um papel importante nos primeiros sinais de
fadiga induzida pelo exercicio maximo. Estudos realizados
afravés de ressondncia magnética nuclear (RMN) mostraram
altas correlacdes entre a perda de forga e a diminuicdo das
concentfracdes de CP, assim como um fendmeno inverso
durante a recuperacédo (Miller et al. 1987). Um gquadro semelhante
parece passar-se com o ATP. O insuficiente fornecimento de ATP
por unidade de tempo parece prejudicar seriamenfe a
actividade e a eficiéncia das varias ATPases durante a
actividade da fibra muscular (Duarte, 1989). Em exercicio maximo
com duracdo inferior a 30 segundos as enzimas responsaveis
pelo transporte de ATP podem estar safuradas e em
consequéncia disso incapazes de repor as reservas locais de
ATP (Wenger e Reed, 1976).

No entanto, apesar da j& observada correla¢cdo inversa enire as
concentracdes musculares de ATP e a fadiga muscular local, nGo
se sabe ainda se estamos apenas em presenga de fendmenos
coincidentes. Por outro lado, as reservas musculares de ATP e de
CP nunca sdo completamente deplecionadas, sendo
eventualmente este fendmeno um mecanismo protector da
integridade celular (Roberts e Smith, 1989). Afravés de bidpsia
muscular verificou-se que é possivel enconfrar drdsticas
diminuicdes da performance, avaliada através da forgca, sem
gue haja uma completa deplegdo de ATP nas fibras musculares
(Sdderlund, 1991). Por outro lado, um periodo de recuperagdo
de cerca de 2 minutos permite a recuperagdo fotal das
concentracdes musculares de CP e de ATP (Bangsbo, 1993a). Fiffs
et al. (1981) observaram uma rapida recuperagdo da forca e
dos niveis de ATP nos primeiros 10 segundos qpods exercicio
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maximo. Esta recuperagdo parece ser mais rapida nas fibras
rdpidas, dadas as maiores concentragdes das enzimas
responsaveis pela recuperacdo do ATP (mioquinase) e de CP
(CK) (Tesch, 1980). Estes substratos energéticos ndo parecem ser
bons candidatos para indutores da fadiga no teste 15 metros
realizado apds o jogo, dado que o final do jogo e o feste foram
intercalados por um periodo de repouso de alguns minutos.
Bangsbo (1993a) apresenta um cendrio hipotético para a
instalacdo de fadiga em exercicio méaximo no futebol: com ©
decorrer do jogo as fibras rdpidas sdo progressivamente
recrutadas, & medida que as fibras lentas entfram em fadiga. As
floras rdpidas poderdo, a cerfa altura, ndo recuperar
completamente durante os periodos de repouso do jogo, © que
conduz a uma exaustdo gradual destas fibras. Combinada com
a reducdo da contractiidade das fibras lentas, a fadiga das
fibras raGpidas pode resultar na diminuicdo da capacidade de
realizacdo de exercicio maximo & medida que o jogo se
aproxima do fim. Adiminuicdo da performance ocorre, apenas,
quando a fungdo compensatdria é insuficiente, ou seja, quando
existe uma grande percentagem de fibras fatigadas.

Embora ©os nossos dados tenham mostrado uma redugdo
estatisticamente significativa da velocidade apds o jogo, esta
reducdo representa uma perda de velocidade inferior a 3% em
relacdo ao sprint realizado antes do jogo. Estes resulfados sGo
de dificil explicacdopnstituem, ja seria de esperar que a fadiga
imposta pelo jogo de futebol tivesse um efeito mais exuberante
sobre a performance em exercicio maximo. Resultados de
outros autores (Gaitanos et al. 1993), embora realizados com
protocolos de esfor¢co diferentes do futebol induziram-nos essa
espectativa. Este aspecto serd, todavia, refomado no yo-yo
endurance test.
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3.2.3. Resisténcia de velocidade - Teste "7x30 metros”

3.2.3.1. Material e métodos

O teste de '7x30 metros” constou da realizagdo de 7 sprinfs
maximos de 30 metros separados entre si por um periodo de
recuperacdo em corrida lentfa com a duragdo de 25 segundos.
Trata-se de uma adaptacdo do teste “Sprint and recovery
circuit” descrifo por Bangsbo (1993b) que permite avaliar a
resisténcia anaerdbia lactica (Bangsbo, 1993b; Balsom, 1994).

Foi medido o tempo alcancado em cada sprint e calculado um
indice de fadiga (Indice de fadiga = percentagem de variagao
da média dos tempos nos 7 sprints).

Foram avaliados 16 jogadores (17.410.6 anos; 70.2+4.8 Kg: 173.815.0
cm), retirados do grupo referido no teste 15 metros, durante um
jogo amigavel. Os jogadores foram divididos em dois grupos de
8 jogadores (grupos Ae B). Um dos grupos foi analisado aos 0
aos 22.30 e aos 67.30 minutos de jogo (grupo A) e o outro grupo fol
avaliado acos 0 aos 45 e aos 90 minutos (grupo B). O fesfe
realizado antes do jogo foi precedido por um aquecimento de
cerca de 10 minutos especifico para corrida.

Pretendeu-se, também, analisar a intensidade da actividade
realizada no jogo no periodo que precedeu a realizagdo dos
testes bem como a intensidade do proprio teste. Para o efeito,
analisou-se a frequéncia cardiaca (FC) a & atfletas do grupo Ade
forma continua durante todo o jogo, incluindo durante os testes. A
FC foi registada em intervalos de 5 segundos afravés de um
cardio-frequencimetro  (Sportester Vantage). Foram  ainda
analisadas as concentragcdes sanguineas de lactato de 4
jogadores do grupo A e de 4 jogadores do grupo B,
imediatamente apds a saida do terreno de jogo, antes da
redlizacdo do teste. Foi feita a recolha de sangue capilar do

lbbulo da orelha. O doseamento das (La”) sanguineo foi
efectuado num analisador Yellow Springs Instruments - 1500 Sport.
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A figura 14 pretende esquematizar os pontos de aplicagcdo do
teste durante o jogo e os grupos avaliados em cada momento,

Figura 14 - Esquema representativo dos momentos de aplicagdo do teste ""7x30
metros”", dos pontos de recolha de sangue para andlise das concentracoes de

lactato e dos periodos de monitorizagdo da FC. A, grupo A; B, grupoB.

Pré-jogo 1¢ parte (teste 1) 2° parte (teste 2)
0 min. 22.30 min. 45 min. 67.30 min. 90 min
F f lintervalo} | |
ponn b b
A (nN=8; A B A B
B (n=8)
bt b
A (n=4;
B (n=4) A B A B
FC; A (n=5) | —] F |
Estatistica

Para comparar os resultados da amostra global ufilizou-se @
andlise da varianeia one-way (ANOVA) para medidas repetfidas
e os valores de p<0.05 foram considerados significativos. Foi
utilizado o teste ndo paramétrico Mann-Whitney U para comparar
os resultados entre grupos de atletas (A e B).

3.2.3.2. Resultados

Na tabela 12 sdo apresentados os tempos obfidos no melhor
sprint realizado pelos jogadores no teste "7x30 metfros”. Os
resultados referem-se a cada grupo de afletas (A e B) e a
amostra global (grupo A + grupo B).
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Tabela 12 - melhor tempo (seg.) no teste "7x30 metros”, antes & durante o jogo

(19 e 2° partes)

Grupos Antes jogo 1° parte 2° parte
5 metros A 1.0240.05 1.0140.03 1.0810.06 *
(0.91-1.09) 0.96-1.06) (1.03-1.21)
B 1.04+0.02 1.02+0.04 1.09:0.05*
(1.00-1.09) (0.95-1.10) (1.01-1.18)
A+B 1.03+0.04 1.0240.04 1.08£0.05*
091-1.09) (0.95-1.10) (1.01-1.21)
15 metros A 2.42+40.08 2.38+0.04 2514007 *
(2.28-2.53) (2.34-2.45) (2.43-2.62)
B 2.45+0.05 2424006 2.50+0.08
(2.37-2.52) (2.36-2.54) (2.38-2.62)
A+B 2.4340.07 2404005 2.50+0.07 *
(2.28-2.53) (2.34-2.54) (2.38-2.62)
30 metros A 41640.10 4.17H0.08 4404014 *
(4.05-4.33) (4.09-4.32) 4.23-4.62)
B 4364011 4311001 4.3940.14
(4.19-4.53) (4.16-4.46) (4.21-4.62)
A+B 4268014 4.24+0.04 4404013 "
(4.05-4.53) (4.09-4.46) (4.21-4.62)

Os valores so médios + o desvio padrdo e () amplitude. * p<0.05

Da andlise da tabela 12 deve salientar-se a diminuicdo da
performance aos 5 metros na 2° parte do jogo em ambos Os
grupos e na amostra global, e aos 15 e 30 metros no grupo A € na
amostra global. Na mesma tabela deve relevar-se o grande
aumento dos valores do desvio padrdo do melhor tempo aos 30
metros durante o jogo, com parficular incidéncia na segunda
parte. Note-se ainda que o grupo A, guer antes do jogo, guer na
primeira parte, apresentou tempos mais baixos do que © grupo
B, facto mais expressivo @ medida que a distGncia avaliada
aumentou. Na segunda parte verificou-se o inverso aos 15 e aos

30 metros.
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Na fabela 13 apresentam-se os resultados do cdlculo do indice
de fadiga (percentagem de variagdo da média dos fempos no
7 sprints comparativamente aos valores de antes do jogo) da
amostra global aos 5e aos 30 metros, na primeira e na segunda
partes do jogo.

Tabela 13 - indice de fadiga aos 5 e aos 30 metros

5 metros 30 metros
1° parte -0.6+5.9 (-10/8.8) 0.8+3.2 (-3.0/6.9)
2° parte 4.244.5 (-2.7/11.5) 2.9+2.0 (-1.6/7.1) "

Os valores sao médios + o desvio padrdo e valores em amplitude O

* p<0.05 - comparativamente aos valores de antes do jogo

Como podemos verificar na tabela 13 o indice de fadiga,
calculado a partir da percentagem de variagdo da média dos
tempos no teste "7x30 metros” ndo apresentou aos 5 metros
variacdes com significado estatistico ao longo do jogo, apesar
do desvio padrédo ser menor do que aos 30 metros. Nesta
distGnecia o indice de fadiga aumentou significativamente na
segunda parte do jogo. |

A figura 15 pretende ilustrar o comportamento do indice de
fadiga ao longo do jogo.
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Figura 15 - indice de fadiga aos 5 e aos 30 metros.
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* p<0.05 - comparativamente aos valores de antes do jogo

Nesta figura 15 pode constatar-se, que apesar do indice de
fadiga aos 5 metros apresentar uma diminuicdo mais expressiva,
especialmente na segunda parfe do jogo, esta diminuicdo ndo
apresenta significado estatistico. Os elevados valores do desvio-
padrdo deverdo estar na origem deste facto, j@ que a
diminuicdo da performance aos 30 metros, sendo mMenos
exuberante, mas com um menor devio-padrdo, apresentou
significado estatistico.

Na tabela 14 sdo apresentados os valores médios das
concentracdes de lactato durante o jogo, imediatamente antes
da aplicacdo de cada teste.

Tabela 14 - lactato antes dos testes

Colheita Antes Teste 1 Antfes Teste 2

Lactato (mmol/l) 4.241.5 (2.54-6.51) 3.4+1.2(1.59-56.14) "

Os valores sdo médios + o desvio padrdo e amplitude )
* - p<0.05, Teste 1 vs Teste 2
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Atabela 14 mostra uma reducdo significativa nas concentragcoes
médias de lactato entre as colheitas que precederam o feste 1 e
as que precederam o teste 2. Os resultados apresenfaram uma
grande amplitude, quer antes do feste 1, quer antes do teste 2.

Na tabela 15 apresentam-se os valores da FC nas diferentes fases
do jogo (antes e depois dos testes) e durante a realizagcdo dos

testes.

Tabela 15 - FC durante o jogo (antes, durante e depois dos testes).

Periodo Antes Teste 1 Antes Teste 2 Apos Teste 2
teste 1 Teste 2

Sujeitos A B A+B A B A+B A B A+B A B A+B A B A4B

FC 162 167 1646 180 192 183 163 158 161 175 193 181 188 14 186

(bpm) 45 47 5 48 40 48 6 5 x4 10 £11 +10 +6 +7 47"

Qs valores s&io médios + o desvio padrdo. * - p<0.05, antes Teste 1 vs apds Teste 2

Como podemos observar na tabela 15 os aspectos mais
relevantes da FC em cada periodo de avaliagcdo foram a
diminuicdo dos valores desta varidvel fisioldgica durante a ditima
fase do jogo (apds o teste 2) na amostra global.

3.2.3.3. Discussao

O estudo da performance e do metabolismo em exercicio
intermitente tem sido um tema central de investigacdo na area da
fisiologia do desporto (Soares, 1988 Bangsbo, 1993a). Para fal terd
confribuido o facto de um grande ndmero de modalidades
desportivas serem caracterizadas por uma estrutura de esforgo
infermitente e por terem surgido evidéncias experimentais de que
o metabolismo neste tipo de exercicio pode apresentar
diferencas acentuadas relativamente ao  exercicio confinuo
(Bangsbo, 1993a). Edwards et al. (1973) compararam © exercicio
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contfinuo com o exercicio intermitente, ufilizando a mesma carga
média. O exercicio infermitente constava de periodos de 30
segundos de corrida, separados por infervalos de recuperacdo
com a mesma duracdo. Auma intensidade equivalente a 50% do

VO, méx., os autores observaram que as (La) muscular eram
menores durante o exercicio continuo do que duranfe o exercicio
intermitente. Num estudo similar, mas em que os periodos de
exercicio e de recuperacdo tfinham uma duragdo de apenas 15

segundos, Essén et al. (1977) nGo encontraram diferencas nas (La7)
musculares, mas observaram uma maior liberfagdo de lactato e
alteracdes mais acentuadas nas concentragdes de AP e de
fosfocreatina (PC), durante o exercicio intermitente. Num trabalho
posterior, Essén (1978) encontrou também diferengas entre os dois
tipos de exercicio no recrutamento das fibras musculares; enguantfo
no exercicio continuo havia uma maior activag@o das fibras lentas,
o exercicio intermitente recrutava as fibras lentas e as fibras répidas.
Neste estudo verificou-se ainda que no exercicio intermitente a
taxa de oxidacdo lipidica era superior & do exercicio continuo.
Segundo Bangsbo (1993a), parte destas diferencas metabdlicas
poderdo ser explicadas pelo facto de, no inicio de elaiels)
repeticdo  do exercicio infermitente, haver uma  superior
contribuicdo aerébia originada pelo papel da mioglobina e da
hemoglobina.

Como atrés foi descrito o teste "7x30 metros” constou de 7 sprints
de 30 metros intercalados por periodos de recuperagdo de 25
segundos.

Os valores da FC encontrados durante o jogo em que aplicamos
o teste “7x30 metros” (tabela 15 e figura 16) ndo se afastam muito
dos valores encontrados em jogos oficiais (cerca de 50% do
tempo de jogo com valores da FC entre 150-170 bpm; ver ponto
Caracteristicas fisioldgicas do jogo de futebol), o que nos permite
aceitar que o jogo terd fido uma intensidade adequada qos
objectivos do estudo.
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Figura 16 - FC dos jogadores durante o jogo e durante os festes.

195 ' L : 4 L
160 -
185 A
180 - F
175 -
170 4
165 4 "
160 4
185 4
180 -
145

FC (bat.min-1)

AntesTI T1 AntesT2 T2 AposT2

Antes T1 - valores da FC no jogo antes do teste 1
T1 - valores da FC durante o teste 1

Antes T2 - valores da FC no jogo antes do teste 2
T2 - valores da FC durante o teste 2

Apds T2 - valores da FC no jogo apds o teste 2

* Valores estatisticamente mais baixos do que

antes de T1 (p<0.05)

A diminuicdo da FC na parte final do jogo (apds o feste 2: figura 16)
parece estar de acordo com os resultados do estudo do fime-
motion (Reilly e Thomas, 1976; Bangsbo et al. 1991) e da FC no jogo
(Rohde e Espersen, 1988, Bangsbo, 1993a), que mostram uma
actividade fisica menos infensa na segunda parte. Bangsbo
(1993a) monitorizou a FC de 6 futebolistas profissionais durante um
jogo do campeonato dinamarqués e encontrou uma reducdo de
10 batimentos nos valores médios da FC na 2° parte do jogo. Serd
de admitir que a fadiga, entre outros factores, esteja na génese
da diminuicdo da intensidade do esfor¢o nesta fase do jogo.

O teste “7x30 metros” confirmou, em parfe, os resulfados obtidos no
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teste 156 metros. Com efeito, um dos dados mais relevantes do feste
“7x30 metros” foi a reducdo da performance (velocidade) na
segunda parte do jogo, em todas as distancias avaliadas (5. 15 e
30 metros; figuras 17, 18 e 19).

Figura 17 - velocidade aos 5 metfros Figura 18 - velocidade aos 15 metros
~~ -l 8,5 1 1 1 ] 1 1
é 18 | =
x 17.4 * | 2254 .
8 7 s
5 E
g ] 6;5 L 2'!'5_
= 14 )
2 21
155

i T ]

Antesjogo1° parte 2° parte Antes jogo 1°parte 2°parte

Figura 19 - velocidade aos 30 metros
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* \Jalores estatisticamente mais baixos do que antes de T1 (p<0.05)

Curiosamente, o melhor sprint registou-se, ndo em estado de
recuperacdo completa (anftes do jogo), mas no decorrer da
primeira parte, depois de cerca de meia hora de jogo. Esta
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tendéncia de resultados, apesar de ndo mostrar significado
estatistico, pdde observar-se nas trés distancias avaliadas (5, 15 e
30 metros). A explicacdo para o facto do melhor sprint se ter
registado na primeira parte do jogo poderd estar relacionada
com o efeito do aumento da femperatura muscular na
performance. Sargeant (1987) estudou o efeito da alteragdo da
temperatura muscular na performance em exercicio maximo de
20 segundos de duracdo redlizado em ciclo ergdmetro. A
imersdo das pernas em dagua ¢ temperatura de 44 °C originou
uma subida da temperatura muscular de 36,6 °C (repouso) parad
39.3 °C. Esta estratégia induziu um aumento de cerca de 11% do
pico de forca méxima e da poténcia, relativamente aos valores
de repouso.

O indice de fadiga expressou também um aumento. Por outro
lado, foi possivel observar que este efeito da temperatura era
muito mais exuberante para altas frequéncias de pedalagem.
Segundo Ferretti et al. (1992) estes resultados ficardo a dever-se
ao facto da taxa méaxima da hidrdlise do ATP variar de forma
directa com a temperatura.

Se bem que o teste “7x30 metros” realizado anfes do jogo tenha
sido precedido de um aguecimento especifico para corrida
(cerca de 10 minutos), este aguecimento ndo terd tido um efeito
tGo expressivo no aumento da temperatura muscular como d
cerca de meia hora de jogo gue precedeu a aplicagdo do
segundo teste. Adeterioracdo da performance que se verificou
no teste realizado na segunda parte do jogo, ter-se-G devido ao
facto de, nesta fase do jogo, os efeitos ergogénicos da
temperatura  muscular terem sido anulados pelos efeitos
deletérios da fadiga.

Os sprints sdo energeticamente suportados pela degradag¢do
de CP, pela degradacdo de ATP, embora em menor amplitude,
e ainda pela dlicdlise anaerdbia (Bangsbo, 1994). O
metabolismo glicolitico que conduz & formagdo de lactato
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inicia-se logo a partir dos primeiros segundos do exercicio
dindmico maximo (Boobis et al. 1982, Jacobs et al. 1983). Boobis
(1987) demonstrou que a degradagdo de CP e de AIP, a par da
glicolise, contfribuem equitativamente para a produgdo
anaerdbia total da energia necessaria para readlizar um sprint de
6 segundos de duragdo.

A capacidade de gerar forca e de vencer a inércia o mais
rapidamente  possivel & um factor determinante para  a
performance em sprint. Aforgca maxima e a forga explosiva sdo
duas formas de manifestacdo de forca que adguirem no sprint
um papel central. A recuperagdo da forga maxima apos
exercicio intenso e exaustivo, parece apresentar um perfil
faseado. Assim, alguns autores enconfraram um perfil bifGsico
(Tesch, 1980; Lannergren e Westerblad, 1986; Metzger e Fitts, 1987) e
outfros um perfil trifdsico (Miller et al . 1987). A primeira fase de
recuperacdo da forga € mais rapida e parece relacionar-se
com a recuperacdo do ATP e da CP (Tesch, 1980), com as
alteracdes da fungdo dos fdbulos Te com a despolarizagdo da
membrana (Westerblad et al. 1993), enquanto as fases seguintes
poderdo relacionar-se com outros factores, entre os quais o pH
(Metzger e Fitts, 1987, Roberts e Smith, 1989).

ACP, que por accdo da creatina guinase (CK), permite a nova
formacdo de ATP, apesar de baixar brusca e intensamente
(cerca de 50 %) apds um exercicio maximo de forga, pode ser
ressintetizada em cerca de 1-2 minutos, utilizando o ATP produzido
de forma aerdbia durante a fase de recuperagdo (Sahlin ef al.
1979). Segundo Bangsbo (1994), embora a utilizagdo total de CP
durante o jogo seja quantitativamente baixa, ndo se Ihe pode
retirar a sua importante funcdo actuando como fampado.

Em exercicio mdaximo, pode dar-se a redugdo da tensdo
produzida por cada ponte transversa, parficularmente perante
grandes concentragdes infracelulares de Pj (Godt e Nosek, 1989).

Segundo Allen et al. (1992) as alteragdes das concentracdes quer
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de Pi quer do pH, podem reduzir a sensibilidade do Ca2+ e

afectar a forca maxima. Observagdes por meio de RMN
sugeriram existit uma relagdo enfre a forma diprética de P

(HoPO4) e o declineo da forca e uma relagdo enfre a
recuperacdo do Pj e a forca maxima (Wilson et al. 1988).

Trabalhos com preparagdes isoladas de musculo de gato
mostraram que o Pj é preferencialmente liberfado pelas fibras

rapidas e que esta libertagdo aumenta com a frequéncia de
confraccdo (Hilton e Vrbova, 1970). A acgdo da perda intracelular
de Pj parece ser a inducdo da diminuicdo da resintese de AIP e

de CP (Wenger e Reed, 1976) e a disrupcdo da fungdo das
pontes transversas (Cooke e Pate, 1985), afectando a actividade
da ATPase actomiosinica.

A perda percentual de velocidade acos 30 metros (indice de
fadiga; tabela 13 e grafico 15) observada no decorrer do jogo
fol de 0.8% na primeira parte e de cerca de 3% na segunda
parte. Adegradacdo da performance muscular em protocolos
de esforco semelhantes mas realizados em ciclo ergbmetro
referem habitualmente efeitos da fadiga mais expressivos
(poténcia maxima - 15.9%; poténcia média - 12.6%; Gaitanos et al.
1993). Este facto poderd ter duas possivels explicagcdes: () em
ciclo ergbmetro, dados os maiores nivels de fens@o muscular
exigidos para vencer a resisténcia, os efeitos da fadiga periférica
sobre a performance serdo mais exuberantes; (i) duranfe
corrida em sprint os atletas melhoram a eficiéncia de passada,
encurtando os passos, confrariando os efeitos da fadiga
(Lakomy, H. 1987).

Por outro lado, o grupo A (avaliado a meio da primeira e
segunda partes) revelou-se mais rapido do que o grupo B
(avaliado no final da primeira e segunda partes) (tabela 12). A
superior velocidade do grupo A fornou-se mais exuberante 4
medida que a disténcia do teste foi aumentando (5, 15 e X0
metros) e que o jogo foi decorrendo (antes do jogo vs 19 parte).
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Porém, na 2° parte a reducdo da performance (melhor tempo)
observada aos 30 metros foi mais evidente também neste grupo.
Os resultados do grupo B apesar de mostrarem também essa
tendéncia ndo expressaram significado estatistico, O reduzido
nimero de elementos do grupo B (8) poderd ter estado na
origem deste facto, jd que a andlise da amostra global (A+B=16)
revelou uma reducd@o significativa da velocidade em todas as
distancias. Outra explicacdo possivel poder& estar no facto dos
elementos do grupo B serem menos répidos mas mais resistentes
do que os do grupo A Segundo esta hipdfese, ainda que de
forma muito especulativa, fariam parte do grupo B individuos
muscularmente mais adaptados ao trabalho de resisténcia
muscular, enquanto que os atlefas do grupo A estariam mais
predispostos para os exercicios de poténcia muscular. Variacoes
na distribuicdo percentual das fibras do fipo |, lla e Ilb (Sargeant,
1994) ajudariam a sustentar esta hipdtese.

No nosso estudo os sprints tiveram uma duragdo média de 4a S
segundos, intervalados por 25 segundos de recuperagaqo.
Durante a realizac&o dos testes os tempos de cada sprinf foram
aumentando & medida que que o teste progrediu. Tomando
como exemplo os tempos aos 30 metros, pdde observar-se uma
deterioracdo da performance nesta disténcia, do 1° para o 7°
sprint, em todos os pontos de avaliagdo (figuras 20, 21 e 22).

Figura 20 - fempos aos 30 metros antes do jogo
5 1 1 1 1 L 1 1

4,94
4.84 *
4.7
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1 2 34566 ¢

N° do sprint
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Figura 21 - tempos aos 30 metros Figura 22 - tempos aos 30 metros

na primeira parte na segunda parte
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* - Valores significativamente mais altos do que na primeira repetigdo (p<0.05).

Das figuras 20, 21 e 22 podemos retirar trés dados relevantes: (1)
medida que os atletas progrediram na realizagdo do teste, a
performance mostrou globalmente uma tfendéncia para
progressivamente se deteriorar;, (2) a primeira fase do feste
(primeiras repeticdes) foi a mais severamente afectada pela
fadiga - bastaram um (1°parte) a dois sprints (antes do jogo e 2°
parte) para que a fadiga induzisse o decréscimo da velocidade
aos 30 metros e (3) na segunda parte do jogo o perfil da
performance nos 7 sprints do teste apresentou uma configuragdo
ondulatéria, registando-se mesmo, do 4° para o &° sprints e do 6°
para o 7° sprints, uma melhoria relativa da performance.

Estas trés constatacdes tém, genericamente, um denominador
comun: a diminuicdo da performance ou, dito de outra forma, a
diminuicdo da intensidade do exercicio no decorrer do teste,
Estamos perante um caso fipico de fadiga (diminuigdo da
poténcia).

Resultados idénticos foram j& enconfrados na poténcia muscular
avaliada em ciclo ergdbmetro. Num estudo de Gaitanos et al.
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(1993) cujo protocolo constava de 10 sprints de 6 segundos
intercalados por periodos de recuperagdo de 30 segundos,
verificou-se ao longo do teste uma diminuigdo das poténcias
maxima e média, sendo mais acentuda nos primeiros S sprints
(15.9% e 12.6%, respectivamente). Neste teste, foram suficienfes 4
sprints  para que a fadiga induzisse um decréscimo  da
performance.

Uma quest@o que se pode colocar € gue mecanismos
fisioldgicos poderdo estar na génese da deterioragdo
progressiva da performance no teste 7x30m?

O tempo necessd@rio para recuperar do exercicio de intensidade
maxima varia em funcdo de alguns factores dos quais se podem
destacar o nivel de treino, a actividade realizada durante o
periodo de recuperagdo e a intensidade e duragdo do
exercicio precedente (Bangsbo, 1993a). Com efeito, a duragdo
e a intensidade das accdes que precedem a realizagdo de um
sprint exercem uma forte influéncia na poténcia maxima
alcancada nesse sprint (Cherry et al. 1997).

No trabalho j& citado de Gaitanos et al. (1993), que constou da
realizacdo de 10 sprints de 6 segundos intercalados por intervalos
de 30 segundos de recuperagdo, readlizaram-se bidpsias
musculares antes, durante e no final do teste. Foram analisadas as
concentracdes musculares de ATP, de CP, de glicogénio e dos
metabolitos da producdo anaerébia de energia. Esta andlise
mostrou que o declinio da performance no feste era
acompanhado por uma forte redug@o da formagdo de AIP a
partir da degradacdo anaerdbia do glicogénio. Este facto foi
evidenciado pelas alteracdes das concentragdes das hexoxes
monofosfatadas, de lactato e de piruvato. A avaliagdo das
concentracdes de CP antes e depois de cada sprint permifiu
verificar que na segunda fase do teste (Ulfimos & dos 10 sprinfs)
este substrato era responsdvel por grande parte do AIP
produzido. Enguanto no primeiro sprint cerca 49.6% do ATP
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produzido resulfava da degradagdo de CP, no ultimo sprint este
valor subia para 80%; facto sé possivel dada a rapidez de
recuperacdo da CP, mesmo quando o infervalo de repouso €
de, apenas, 30 segundos. Mesmo entre o final do penultimo e o
inicio do Ultimo sprints observou-se um restabelecimento da CP
de 16 para 49% dos valores de repouso; valores semelhantes aos
observados entre os dois primeiros sprints. O que permite sugerir
que a CP é o substrato de eleicdo para a realizagdo deste fipo
de exercicio, com maior evidéncia & medida que o0s sprints se
v@o repetindo. A drastica diminuigdo da dlicdlise e da
glicogendlise observada na segunda fase do teste foi atribuida
& acidose resultante da elevada taxa de degradagdo
ancerdbia de glicogénio que se regisfou na primeira fase do
teste. Em sintese, em exercicio méximo e intermitente, um dos
grandes responsdveis pela inibigdo da degradagdo de
glicogénio, o pH, resulta deste mesmo processo metabdlico. Por
outro lado, ndo é de excluir a possibilidade de nos ultimos sprints
do teste existr uma formacdo significativa de ATP afravés da
degradacdo aerdbia do glicogénio dadas as elevadas

concentfracdes de Ht inframuscular que parecem aumentar a
actividade da enzima piruvato desidrogenase (Newsholme e
Leech, 1973) e o metabolismo aerébio (Gaitanos et al. 1993).
Transferindo o raciocinio para o nosso estudo, diriamos gue uma
das causas da degradacdo da performance ao longo do teste
"7x30 metros” poderd ter sido uma menor disponibilidade de ATP
formado através da degradacdo anaerdbia de glicogénio, em
consequéncia de uma elevada acidose metabdlica.

Mais dificil de explicar € o caracter ondulatério da performance
no teste “7x30 metros” na segunda parte do jogo (figura 23).
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Figura 23 - indice de fadiga no teste "7x30m”
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* valores significativamente mais altos do que na primeira repeticdo (p<0.05).

Uma explicacdo possivel seria a seguinfe: peranfe a fadiga.
existird uma estratégia bioldgica que induz a diminuigdo da
intensidade num sprint, o que permite, no sprinf seguinte, melhorar
novamente a performance. Ainibicdo temporaria da activagdo
das fioras tipo Il seriac uma hipdtese a considerar, na qual o
funcionamento das bombas de Nat e de K* teriom um papel
central,

Durante a contrac¢cdo muscular o K+ & libertado para o meio
extracelular e mesmo a accdo das bombas de Nat e de K+
ndo impedem a acumulacdo deste ido no exterior da célula
(Sejersted e Hallen, 1987; Medbg e Sejersted, 1990; Bangsbo et al.
1992). Em exercicio, com a sucessdo dos varios potenciais de
accdo, acentua-se a tendéncia para a entrada de Nat e para
a saida de K+ da fibra muscular, fendmeno compensado pelo
transporte activo destes ides. O transporte activo ndo consegue,
no entanto, repor totalmente as diferencas de concentragoes
que se verificam em repouso nos dois lados da membrana
(Duarte, 1989). Durante a contrac¢do muscular as concentragoes

plasmdticas de K+ apresentam um aumento acentuado, tanto a

138




nivel venoso, como arterial, que & ainda mais evidente nos

fluidos musculares extracelulares (Medbo e Sejertsed, 1985, Juel,

1986). Concomitantemente, verifica-se uma diminui¢do de Kt no
meio infracelular (Sjggaard, 1986, Juel, 1986), quer em fermos
absolutos, quer das suas concentragdes (6-20%). em
consequéncia do aumento do volume intracelular (Bergstrom ef
al. 1971). Com efeito, a entfrada de agua para o inferior da fibra
provoca a sua dilatagcdo com a conseguente diminuicGo da
funcdo dos tubulos T na despolarizag@o do RS. Simultaneamente

da-se a enfrada de H*, provocando a diminuicdo significativa
do pH intra-celular (Duarte, 1989).
O exercicio maximo pode provocar uma redugdo na relagdo

K+ infracelular/Kt  extracelular de  cerca de 50%,
comparativamente com as concentragoes de repouso

(Sizgaard, 1986). O mecanismo subjacente & acumulagdo de K+
no exterior da célula em contrac¢c@o parece ser a alteragdo da

actividade eléctrica dos canais de Kt rectificadores tardios,

através da abertura, quer dos canais de K+ ATP-sensitivos, que
existem em grande quantfidade no sarcolema, quer dos candais

de K+ activados pelo Ca2+ (Pallotta et al. 1981; Spruce et al. 1985).
No entanto, a abertura dos canais de K+ ATP-sensitivos parece

ser o maior responsével pelo aumento da conductancia do K+
(Caostle e Haylett, 1987, Stewart e Bretag, 1991). O aumento da
actividade destes canais poderd ser provocado pela
diminuicdo do ATP e do pH intracelulares (Davies, 1992).

Adiminuicdo da velocidade de condug¢@o e da amplitude do
potencial de accdo em consequéncia da entrada de Nat e
da saida de K+, sdo fendmenos associados a fadiga muscular
(Jones et al., 1982 Sjpgaard, 1986). Um dos efeitos do treino é
precisamente aumentar as ATPases franportadoras de Na* e de

K+ e diminuir a saida de K+ da célula durante o exercicio
(Clausen, 1986). Dado que o potencial de membrana &
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primariamente dependente do equlibrio de K+ no sarcolema,
grandes fluxos deste iGo através da membrana celular podem
afectar a excitac@o das membranas sarcolemais e dos tubulos T,
reduzindo (despolarizando) a propagagdo do potencial de
accdo, particularmente nos fubulos T (Jones e Bigland-Ritchie
198¢; Sjggaard, 1990). A despolarizagdo da membrana celular

conduz & inactivacdo dos canais rdpidos de Nat e ao
decréscimo da amplitude do potencial de acgdo. o que pode

resultar na redu¢do do Ca2+ disponivel para ligagdo & troponina
C e no subsequente desenvolvimento de fensdo muscular
(Westerblad et al. 1993).

O aumento da concentracdo de Nat infracelular parece ter dois
importantes efeitos reguladores na fung&o muscular, de modo a
minimizar a fadiga muscular. O primeiro consubstancia-se no seu

transportadoras de Nat+ e de K+ (Clausen 1986), regulando ¢

perda celular de Kt e inibindo o declineo do potencial de
membrana do sarcolema (McKenna, 1992). O segundo prende-

se com o facto da subida de Nat intracelular contribuir para a
regulacdo infracelular de Ht, provavelmente através do
aumento da diferenca idénica (Aickin e Thomas, 1977).

A recaptacd@o de K+ pelo musculo apds © exercicio parece

dever-se & activacdo das bombas de Nat-K*+ sarcolemais
ATPase dependentes através da influéncia das catecolaminas
(Clausen, 1986).

Segundo diversos autores a fadiga pode ser um mecanismo
protector da célula muscular mediado pelas (K*). Aaberfura dos
canais de potdssio ATP-sensifivos e a consequente perda de K+
poderd proteger a célula de perdas massivas de nucledtidos de
adenina, condicdo que poderia eventualmente conduzir &
faléncia das bombas idnicas sarcolemais e co indesejado

aumento das concentracdes de Ca2+ (Spruce et al. 1985).

|
potente efeito estimulador da actividade das ATPases
|
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Investigacdes recentes, nas quais se destacam os frabalhos da

equipa do Prof. Saltin, vieram conceder ao K+ um papel
importante na instalagdo de fadiga em esforgos curtos € intensos.
Os autores suportam esta ideia no facto de haver uma

diminuicdo da libertacdo de K* para o sangue quando a fadiga
se instala e pela observagdo de que o perfil temporal das

alteracdes musculares da forca (Sahlin e Ren, 1989) e do K* na
fase de recuperacdo do exercicio exaustivo, serem guase
sobreponiveis e muito mais répidas do que as do pH (Bangsbo e
Saltin, 1993).

A teoria do K+ como indutor de fadiga assenta na hipdtese deste
ido estimular o inpuf sensorial, © que causard inibicdo dos nervos
motores espinhais. Assim, a ac¢cdo dos centfros supra-espinhais
motivaria a diminuicdo da excitabilidade dos motoneurdnios
(Duarte, 1989). Segundo Bangsbo (1994) este fendmeno &
gradual e pode inicialmente ser compensado pelo comando
do cdrtex central, activando novas unidades motoras pelo
aumento da frequéncia de estimulacdo (rate coding). se ©
atleta for capaz de tolerar a dor provocada pelo exercicio. No
entanto, chegar-se-& a um ponto em que o numero de fibras
musculares por activar estard consideravelmente reduzido e o
reflexo de inibicdo causard uma redugdo do oufput da
actividade motora espinhal e os musculos serdo incapazes de
manter a intensidade do exercicio.

A reducdo das concentragdes de Kt no interior da célula e o seu
aumento concomitante no intersticio parecem ser bons
candidatos para a fadiga no teste "7x30 mefros”. Habitualmente,
os periodos de exercicio utilizados nos protocolos de estudo das
alteracdes idnicas em exercicio méaximo tem duragdo igual ou
superior a 30 segundos. Apds 30 segundos de exercicio maximo

em ciclo ergébmetfro verificam-se reducdes drasticas do K+
intracelular . E necessario um periodo de recuperagdo de
aproximadamente 4 minutos para que as concentragcoes
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inframusculars de K+ retomem os valores de repouso (Lindinger
et al. 1990b). As concentragdes plasmdaticas deste ido
apresentam uma semi-vida de recuperagdo de cerca de 2
minutos (Kowalchuk et al. 1988; Lindinger et al. 1992). Apesar das
fases de exercicio no teste “7x30 metros” terem uma durag¢do
mais curta do que a utiizada nos protocolos atrds referidos,

deverd existir uma acumulacdo de K+ no final de cada sprint,
ainda que de forma menos pronunciada do que a que se
verifica apds um exercicio de 30 segundos (figura 24, adaptado
de Lindinger et al. 1995)

Figura 24 - concentragdes infracelulares de K+ no musculo vastus lateralis antes
do exercicio (0 min.) e durante 3 periodos de exercicio mdaximo em ciclo

ergobmetro infercalados por intervalos de recuperagao de 4 minutos
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* Significativamente mais baixos do que os valores de pré-exercicio (p<0.05)

Dado o curto intervalo de recuperacdo entre cada sprint,

poderd existir uma acumulagdo progressiva de K+ de sprint para
sprint, o que poderd condicionar cada vez mais a performance
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no teste “7x30 metros”. Sugere-se, por isso, que o Kt possa ser um
dos indicadores de fadiga no teste "7x30 mefros”.

Analisemos agora o comportamento do indice de fadiga
(percentagem de variagdo da média dos fempos Nos 7 sprints)
em cada ponto de avaliacdo. Tomando como exemplo Os
tempos aos 30 metros, o indice de fadiga nesta distdncia mostrou
uma tendéncia para aumentar na segunda parte do jogo (figura
25).

Figura 25 - indice de fadiga aos 30 mefros.
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* p<0.05 - comparativamente aos valores de antes do jogo

Por outro lado, a reducdo percentual da performance no
conjunto dos 7 sprinfs nesta parte do jogo sifuou-se em cerca de
3% (tabela 13). Acs 5 metros ndo foi possivel observar qualquer
variacdo significativa do indice de fadiga no decorrer do jogo.
Estes resultados mostram que durante a realizagd&o dos 7 sprinfs
de 30 metros que fazem parte do teste, a segunda metade dos
sprints (15-30 metros) foi a mais afectada pela fadiga. Isto significa
que, nos cerca de 2 segundos necessarios para percorrer oS
primeiros 15 metros de cada sprint ndo fol possivel medir qualquer
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variacdo do indice de fadiga. Aconfinuagdo do exercicio para
além dos 4 segundos (30 metros), permitiu j& enconfrar uma
diminuic&o significativa da performance em reposta & fadiga
induzida pelo jogo. A primeira andlise parece haver uma
contradicdo entre os resulfados do indice de fadiga (média dos
tempos no 7 sprints) e os resulfados do melhor sprint no fesfe
7x30m. Na segunda parte do jogo, enquanto o indice de fadiga
aumentou apenas aos 30 metfros, o melhor sprint no teste
apresentou essa diminui¢do significativa aos 5, aos 15 e aos 30
metros. Estes resultados revelam a maior sensibilidade da
performance num sé sprinf como meio de avaliagdo da fadiga
em esforcos maximos no decorrer do jogo de futebol. Esta ideia
foi também corroborada pelos resultados do teste de
velocidade “15 metros” apresentado no ponto anterior deste
frabalho. Esta constatacdo ndo tem no entanto, face o -nNosso
conhecimento, uma explicagcdo fisioldgica suficientemente
robusta.

Os elevados valores do desvio padrdo do indice de fadiga
reflectem as diferencas interindividuais de performance dos
atletas. Porém, o aumento do desvio padrdo deste indice no
decorrer do jogo deixa supdr que existirdo jogadores mais
afectados pela fadiga imposta pelo jogo do que outros. Uma
possivel explicacdo poderd, como atrds referimos, estar
relacionada com as diferencas interindividuais de resisténcia
para o exercicio maximo e intermitente. Por outro lado, também
face &s grandes exigéncias fisicas que o jogo coloca, como se
pode comprovar directa (time-motion) e indirectamente (FC e
lactato sanguineo), poder-se-ad colocar a hipdtese de em
algumas fases do jogo o jogador se enconfrar mais fatigado do
gue noutras, Por oufras palavras, guer quando as acgdes mMais
intensas do jogo (sprints, saltos, travagens, etc.) sGo separados
por um curto intervalo de tempo, quer préximo do final do jogo,
a fadiga poderéd condicionar a performance dos futebolistas.
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Este fendmeno poderd ter-se evidenciado nos afletas que foram
chamados para realizar o teste tendo estado envolvidos, nos
Gltimos minutos que precederam a realizagdo do teste, em
accdes de jogo muito intensas. Os resultados da avaliagao das

(La”) sanguineas de cada atleta durante o jogo, imediatamente
antes da aplicacdo de cada teste, llustram bem esta acepg¢do
(figura 26).

Figura 26 - Concentragbes de lactato antes dos

testes. Valores individuais dos atletas avaliados

® 1° parte
O 2° partef
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Lactatémia (mmol.l-1)
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Tomando como exemplo o afleta ndmero 4, este atleta
apresentou na primeira e segunda partes do jogo, como
concentracdes de lactato sanguineo, 66 e 34 mmol.l’,
respectivamente.

De um modo global, as (La’) sanguineo antes dos testes
apresentaram uma reducdo significativa da primeira para a
segunda partes do jogo (figura 27), o que sugere uma deple¢cdo
significativa das concentragdes de glicogénio, tal como tem sido
descrito por outfros autores (Jakolbs et al. 1982; Ekblom, 1986).
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Figura 27 - Concentragdes de lactato sanguineo antes
dos testes.Valores médios da amostra global.
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A andlise das (La”) sanguineo tem sido frequentemente realizada
no futebol (Ekblom, 1984 Bangsbo, 1994) como indicador da
producdo anaerdbia de energia. Alactatémia & habitualmente
avaliada no intervalo e no fim do jogo (Smaros, 1980; Ekblom,
1986; Rohde and Espersen, 1988) e mais raramente durante o jogo
(Gerisch et al. 1988, Bangsbo, 1993a; Rebelo e Soares, 1993 -
resultados ndo publicados). Podem encontrar-se grandes

variagdes nas (La") sanguineo entre atletas, j& que a guantidade
de exercicio de elevada intensidade duranfe o jogo depende
de diversos factores como a motivacdo do jogador, o estilo de
jogo e a tactica utilizada. No entanto, a andlise desta variavel
fisiologica pode dar indicagdes globais relevantes acerca do
metabolismo no futebol, principalmente quando conseguimos
reduzir o efeito dos factores acima referidos.

As (La”) avaliadas durante o jogo d&o uma ideia global da
importdncia do metabolismo anaerdbio para os futebolistas

(Bangsbo, 1994). Apesar da pequena contribuicdo para o
turnover energético total, a producdo anaerdbia de energia &
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extremamente importante para o jogador de futebol, dada a
sua elevada taxa de disponibilizacdo de energia durante os
periodos de jogo de grande intensidade (Bangsbo, 1994).

Pode dizer-se que logo que o exercicio se inicia, a dlicdlise
muscular é activada com formacdo de lactato (Boobis, 1987). As

(La’) no sangue representam o equilibrio entre a produgdo, a
libertacdo e a remocdo do lactato (Bangsbo, 1993a). Deste
modo, nem todo o lactato produzido aparece no sangue ja
que pode ser metabolizado nos musculos activos (Nordheim e
Vellestad 1990) ou pode ser ainda captado por alguns tecidos
como o coracdo, o figado, o rim e os musculos inactivos (Brooks,
1987; Lindinger et al. 19900). Foi sugerido que a remogdo do
lactato pelo corac&o ocorre principaimente durante o exercicio,
enguanto no figado e no rim a maior taxa de remogdo parece
acontecer apds o exercicio (Bertrand et al. 1977, Ahlborg e Felig,
1982; Stanley, 1991).

Os valores das (La’) sanguineo durante a primeira e segunda
partes (4.2 (25-6.5) e 34 (1.65.1) mmol/l, respectivamente) sdo
idénticos aos encontrados por Bangsbo (1994) em jogadores
profissionais dinamargueses duranfe um jogo oficial (4.1 2.9-6.0) e
2.4 (1.6-3.9) mmol/l). Aamplitude dos resultfados estd relacionada

com o facto, j&@ largamente descrito, das (La”) reflectirem a
intensidade da actividade que precede a colheita do sangue
(Bangsbo et al. 1991; Rebelo e Soares, 1993 - trabalho ndo
publicado).

O aumento das concentracdes de H* (e o correspondente
decréscimo do pH) é mediado pela dissociagdo do dacido

lactico em lactato e Ht (Roberts @ Smith, 1989).

Apesar da elevada capacidade de tamponamento do
musculo, podem ser observados valores de pH muscular da
ordem dos 6.4-6.8 durante o exercicio muito intenso e exaustivo
(Sahlin e Henriksson, 1984; Metfzger e Fitts, 1987), podendo registar-
se valores ainda mais baixos nas fibras musculares rapidas (Juel
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et al. 1990, Vanderborne et al. 1991). As fibras rapidas tém uma
maior capacidade de producdo de lactato dada a elevada
concentragdo das enzimas glicoliticas fosforilase,
fosfofrutoquinase  (PFK) e da isoenzima M de lactato
desidrogenase (LDH) (Tesch, 1980).

A producdo de lactato e a subsequente acidose metabdlica
nos musculos activos, provocada pela dissociagcdo dos ioces
hidrogénio (H*), sGo habituaimente apontadas como
importantes causas de fadiga no exercicio intenso (Tesch et al.
1978, Roberts e Smith, 1989). Estudos realizados através RMN
mostraram que o desenvolvimento e a recuperagdo da fadiga

muscular & proporcional & concentracdo de HY (Davies e
McDonagh, 1982 Miler et al. 1987). O pH infracelular pode
também diminuir em fun¢cdo do aumento das concentragdes de
outros metabolitos como o ADP, o AMP e o Pi, condicionando a
actividade e eficiéncia enzimatica (Duarte, 1989). Numa andlise
ainda mais alargada, outros electrolitos podem ainda regular a
acidose. Stewart (1983) sugeriu 3 variaveis independentes que

poderdo determinar as concentfragoes intra-celulares de H+: a
diferenca idénica forte (catides fortes-anides fortes; Nat, K*,
lactato e CI, PC, respectivamente), a PCO2 e a concentragdo
total de bases e de dacidos fracos. Durante o exercicio, ©
aumento infracelular de lactato, de Na* e de CI- e a diminuigdo

de K+ resulta num marcado aumento da diferenca idnica forte e,
conseguentemente, na diminuicdo do pH (lLindinger e
Heigenhauser, 1991).

Os principais mecanismos subjacentes & indu¢cdo de fadiga pelo
H+* incluem a inibicdo da fungdo das proteinas contracteis e das
proteinas reguladoras e alferacdes na regulagdo do Ca?+ e do
metabolismo muscular (McKenna, 1992). Com efeito, o aumento

infracelular de H* parece ter um efeito inibidor nalgumas fungoes
intra-celulares, designadamente o aumento do limiar de
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activacd@o do Ca2+, a reducdo da dfinidade do Ca2+ para a
troponina, a redu¢do da velocidade mdxima de encurfamento

das fibras, a diminuicdo da recaptagdo do Ca2+ pelo reficulo
sarcoplasmatico e o aumento de Pj (Inesi e Hil, 1983; Chasiofis,
1983: Nosek et al. 1987; Chase e Kushemerick, 1988; Cooke et al.
1988; Lynch et al. 1989; Duarte, 1989; Donaldson, 1990; Edman, 1992).

Em sintese, os resultados no teste "7x30 metros” na segunda parte
do jogo sugerem que a velocidade maxima (melhor
performance) de deslocamenfo avaliada em distancias curfas
(30 metros) poderd ser afectada pela fadiga induzida pelo jogo.
Assim, a avaliagcdo desta capacidade poderd ser um meio de
estudo do perfil da instalagdo de fadiga durante o jogo de
futebol. Esta hipdtese deverd ser futuramente confirmada através
da avaliacdo da performance num teste de velocidade (ex.
teste 30 metros), avaliando um maior numero de atletas, em
diversos momentos do jogo, durante um maior nimero de jogos,
estudando antes e depois de cada sprint algumas variaveis
fisiologicas que se pensa estar na génese da fadiga em
exercicio curto e maximo (ATP, pH, P, Nat/K+ e Ca2+).Todavia,

dada a possibilidade do seu doseamento no sangue, 0 pH e o

K+ aparecem na primeira linha de opgoes.
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3.2.4. Resisténcia em exercicio intermitente e prolongado
-teste yo-yo

3.2.4.1. Material e métodos

O yo-yo é um teste criado por Bangsbo em 1996, cinda pouco
divulgado. Por esse facto, faremos a seguir uma breve descricdo
do teste.

O objectivo do yo-yo € redlizar o maior numero de vezes
possivel corridas pendulares (ir-e-voltar) entre sinalizadores, <
velocidade indicada através de sinais sonoros gravados numa
cassete audio. O percurso € assinalado por cones ou linhas,
distanciados entre si 20 metros (figura 28).

Figura 28 - representagdo esquematica do percurso do yo-yo endurance test

— 20m b

Apds cada corrida pendular (ir-e-voltar) o afleta descansa
durante 5 segundos.

Apods um aguecimento geral de 5 minutos, o atletfa percorre ©
percurso do teste, ao seu proprio ritmo, durante cerca de 3
minutos. Apds este aqgquecimento, o afleta experimenta as
primeiras velocidades de corrida do teste (durante 1-6 minufos)
orientado pelos sinais sonoros emitidos pelo audio-gravador.
Antes de cada percurso (ir-e-voltar) o atleta deverd estar parado
no ponto de partida, aguardando o sinal de inicio da corrida. A
velocidade de corrida é determinada pelo sinal de parfida, no
primeiro cone, pelo sinal de inversdo do sentido da corrida, no
segundo cone e pelo sinal de chegada, novamente no primeiro
cone. No momento da inversdo do senfido da corrida o atleta
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deve fer pelo menos um pé na linha sinalizadora. A inversdo

deve ser redlizada alternadamente com um e com outro pé
para que se evite a sobrecarga unilateral dos membros
inferiores. O partficipante pode também escolher circundar o
cone sinalizador. A velocidade de corrida vai aumentando com
o desenrolar do teste, sendo as mudangas de velocidade
assinaladas por um duplo sinal sonoro. O atleta deve chegar ao
ditimo ponto de cada percurso (1° cone) ao mesmo tempo ou
antes do sinal sonoro ser emitido. Cada vez que esta condigdo
ndo se verifique & considerada uma infragdo, sendo o atleta
avisado desse facto. Quando a segunda infragdo € cometida
da-se por terminado o teste. Em anexos (anexo 1) é
apresentada a ficha utilizada para o registo dos resulfados do
yO-YyO.

Para o estudo do efeito da fadiga sobre a performance medidad
através do yo-yo foram avaliados 15 jogadores profissionais de
futebol (24.3+3.6 anos; 73.4+3.8 Kg; 174.2+4.3 cm), antes e depois de
um jogo amigdvel. O testes (antes e depois do jogo) foram
redlizados em dois momentos diferentes, i. e, antes de um jogo e
uma semana depois, apds outro jogo.

As concentracdes sanguineas de lactato apds o teste e a FC
durante o teste foram também analisadas de forma a permifir um
estudo complementar das exigéncias fisioldgicas colocadas
pelo jogo e pelo teste. Para a avaliagcdo destas varidveis foram
monotorizados 6 dos 15 jogadores que redlizaram o teste. A
andlise do lactato foi realizada apds colheita de sangue no lobo
da orelha com um analisador portatli de quimica seca
(Aquasporf). A FC foi monotorizada afravés de um cardio-
frequencimetro (Sportester Vantage) com um intervalo de
registos de 5 segundos.
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Estatisticas

Os dados foram expressos em valores médiotdesvio-padrdo.
Utilizou-se a andlise da variGnecia one-way (ANOVA) para
medidas repetidas para comparar a distdncia percorrida no
teste. A significGncia foi aceite para um nivel de p<0.05. O tesfe
ndo paramétrico Mann-Whitney U foi utilizado para comparar os

dados da FC e das (La) sanguineo. O nivel de significancia
utilizado foi fambém de 0.05%.

3.2.4.2. Resultados
Na tabela 16 apresenta-se a dist@ncia percorrida e a FC no feste

yo-yo, anfes e depois do jogo, e os valores das (La”) sanguineo
apds os festes.

Tabela 16 - Distancia percorrida, (La-) sanguinec e FC no teste yo-yo, antes e

depois do jogo.

Antes do jogo Depois do jogo
Distancia percorrida (m) 1000308 693307 *
(640-1640) (320-1480)
(La-) (mmol/l) 7.6£0.7 51£1.8*
(5.9-11.9) (3.5-8.2)
FC (bat.min™) 182.9+3.5 181.345.2
(179.4-185.8) (173.2-184.6)

Os valores séo médios + o desvio padrdo e valores em amplitude (). * p<0.05.
m, metros; mmol/l, milimoles por lifro de sangue:; bat.min-!, batimentos por

minuto

A fabelalé mostra uma reducdo significativa da  distancia
percorrida no teste yo-yo realizado depois do jogo. Aamplitude
de resultados mostrou-se, tanto antes como depois do jogo,
bastante acentuada. As (La-) sanguineo apresenfaram também
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uma reducdo significativa no teste realizado apds o jogo. Mais
uma vez sdlientesse a grande amplitude de resultados
observada nesta varidvel. A FC ndo apresentou variagoes
significativas entre os dois festes,

3.2.4.3. Discuss@o

A avaliac@o da resisténcia no teste yo-yo, mostrou uma reducao
significativa da disténcia percorrida no feste realizado apds o
jogo, quando comparada com a distdncia percorrida no feste
realizado em estado de recupera¢do (figura 29).

Figura 2 - DistGncia percorrida
no yo-yo antes e depois do jogo.

1 1

™" T

Distancia (m)
8

Antes do jogo Depois do jogo
* VValores estatisticamente mais baixos do que antes do jogo (p<0.05)

Os resulfados do teste Yo-Yo indiciam que a capacidade para
redlizar exercicio intermitente (aerdbio/anaerdbio) no final do
jogo estd fortemente diminuida. Um menor empenhamento no
teste ndo deve ser considerado como explicagdo destes
resultados j&@ que a FC média durante o teste apresentou valores
semelhantes antes e depois do jogo (figura 30).
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Figura 30 - FC durante o teste yo-yo, antes e depois do jogo.
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Os valores médios da FC (182+17 batmin ) no teste Yo-Yo
indicam acinda que o sistema aerdbio fol forfemente solicitado,
quer durante os periodos de exercicio, quer durante os periodos
de recuperacdo. Agrande amplifude de valores em ambos ©s
testes pode ser explicada pela diferente capacidade de cada
atleta para a redlizagdo de exercicio infenso, intermitente e
prolongado e pela resposta individualizada da FC ao exercicio.

Areducdo da performance no teste deverd estar relacionada
com a fadiga induzida pelas exigéncias fisicas e fisiologicas
impostas pelo jogo. Dentro destas exigéncias estarGo a distancia
total percorrida no jogo (9-11 Km; Rebelo, 1993), as acgoes
explosivas (saltos , desarmes, remates, efc) e ainda, embora de
forma menos importante, outros movimentos habitualmente ndo
contabilizados nos estudos do fime-motion. Com efeifo, as
exigéncias fisioldgicas subjacentes co tipo de deslocamento
tipico do futebol (corrida) sdo aumentadas quando se associa a
corrida a outras acgdes musculares que alferam o padrdo
normal de corida, como por exemplo o0s deslocamentos
laterais, a corrida de costas e a condugdo da bola. Reilly e Ball
(1984) avaliaram o consumo de oxigénio de futebolistas em
tapete rolante comparando a corrida livie com a corrida com
conducdo da bola (drible). Foram utlizadas 4 patamares de
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velocidade de corrida com 5 minutos de duragdo cada um. Os
autores verificaram, nos 4 patamares, que o VO, adicional na

corrida em drible era de 0.3 .min-!. O aumento das necessidades
energéticas durante o drible foi atfribuido s maiores dificuldades
de equlibrio e ao encurtamento da passada com consequente
aumento da sua frequéncia. Cavanagh e Wiliams (1982)
constataram que estas alteragdes biomecénicas da técnica de
corrida diminuem a sua eficiéncia. O custo energético dos
deslocamentos de lado e de costas foi fambém j&a avaliado em
laboratério. Reilly e Bowen (1984) compararam o VO, em corrida,
em deslocamentos de lado e em deslocamentos de costas.
Foram avaliados 9 futebolistas em tapete rolante, em 3
patamares de velocidade. O consumo energético suplementar
dos deslocamentos de lado e de costas, comparativamente &
corrida, foi similar (23-29% do VO,) e aumentou com a intensidade
de corrida.

No entanto, a distGncia percorrida no jogo em deslocamentos
que colocam exigéncias energéticas suplementares (lado e
costas) é, quando comparada com a corrida de frenfe, muito
mais baixa ( 0.3-0.4 vs 6-7 km) envolvendo apenas cerca de 2-3 %
do tempo total de Jogo (Rebelo, 1993). Este dado, sugere que ©
consumo energético suplementar que estes deslocamentos
colocam ndo envolverdo uma percentfagem consideravel da
energia total que o futebolista ufiliza durante o jogo. O mesmo
ndo se poderd dizer de outras accdes mais explosivas como as
aceleracdes e desaceleragdes da corrida. Neste caso estamos
perantes acg¢des que, além de implicarem um grande
dispéndio energético, ocorrem com grande frequéncia no jogo
(Rebelo, 1993); durante o jogo, sGo vdarios os jogadores que
simulfaneamente realizam acgdes deste fipo, uns para
manterem a posse da bola (através de dribles, desmarcagoes,
etc.) e outros para a conquistarem (desarmes, marcagodes, efc.).
Os resultados no teste Yo-Yo sugerem que a carga fisica imposta

155



pelo jogo, & aqual estdo subjacentes grandes exigéncias
agerdébias e anaerdbias, terd provocado a redugdo da
capacidade de readlizagdo de exercicio intermitente de
resisténcia. A questdo a responder é porque & que se registou
uma diminuicdo tdo acentuada na disté@ncia percorrida no teste
Yo-Yo ? Com efeito, enquanto nos testes “15 metros” e "7x30
metros” a redugcdo da velocidade na segunda parte do jogo
ndo ultrapassou os 4%, no teste Yo-Yo a redu¢do da resisténcia
apds o jogo atingiu os 30 % (tabelas 11, 13, e 16).

Aprimeira explicagdo pode ser dada com base na andlise do
“time-motion” no jogo. Este método de andlise das
caracteristicas do esforco mostra-nos que grande parfe da
actividade fisica realizada no jogo (cerca de 80%; Rebelo, 1993)
apelam  predominantemente ao  metabolismo  aerdbio
(Bangsbo et al. 1991). Desta forma, serd Idgico que a resisténcia
aerdbia seja a capacidade fisica mais afectada no final do
jogo.

Mas podemos também procurar fundamentar fisiologicamente
as causas da reducdo tdo abrupta da distGncia percorrida no
teste Yo-Yo apds o jogo. O metabolismo fipico do futebolista
durante o jogo, apoia-se fortemente numa grande produgdo
aerébia de energia e num pronunciado furnover anaerdbio
durante as fases mais intensas do jogo (Bangsbo, 1994). Os
substratos preferenciais s&o os hidratos de carbono e os lipidos,
armazenados no musculo ou conduzidos pelo sangue até ao
musculo.

Bidpsias musculares realizadas antes, durante e no final do
exercicio, mostraram gue as concentragdes de glicogénio sAo
determinantes para a resisténcia muscular, quer das fibras
rdpidas, quer das fibras lentas e que a deplegdo de glicogénio
& selectiva para as fibras musculares recrutadas (Karlsson, 1971;
Golinick et al. 1973). O exercicio de intensidade entre 80 e 90% do
VO, max., como é o caso do futebol, realizado até a exaustdo
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resulta numa forte deplecdo das reservas de glicogénio (Salfin e
Karlsson, 1971). O glicogénio armazenado nos muasculos activos
parece ser o mais importante substrafo fisioldgico para a
producdo aerdbia de energia duranfe um jogo de futebol
(Jakobs et al. 1982). Nas figuras 31 e 32 podemos observar as
concentracdes de glicose sanguinea e de dcidos gordos livres
no plasma durante um jogo de futebol (Bangsbo, 1993a).

Figuras 31 e 32 - Glicose sanguinea e acidos gordos livres (AGL) plasmaticos
durante o jogo (adaptado de Bangsbo, 19930).
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Apesar de existirem outros factores envolvidos no desencadear
da fadiga, a deplecdo do glicogénio muscular parece ser um
importantes agente da fadiga induzida pelo exercicio de
resisténcia (para refs, ver Costill @ Hargreaves, 1992). Com efeifo,
vdrios estudos mostraram uma relagcdo entre os niveis de
glicogénio muscular antes do exercicio e a performance em
exercicio de resisténcia (Bergstrom et al. 1967). Por outro lado, a
ingestd@o suplementar de hidratos de carbono (CHO), gquer antes
(Karlssson e Saltin 1971, Sherman et al. 1981), quer durante ©
exercicio (Coyle et al. 1986; Mitchell et al. 1989; El-Sayed et al. 1997)
pode atrasar a fadiga em exercicio infenso.

Saltin - (1973) avaliou, afravés de bidpsia  muscular, as
concenfracdes de glicogénio nos musculos da coxa de 5
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jogadores suecos e encontrou antes, no intervalo e no fim do do
jogo, concentragdes de glicogénio de 96, 32 e 9 mmolkg-1 de
massa magra, respectivamente. No mesmo jogo, foram
avaliados 4 atletas que iniciaram o jogo com baixos niveis de

glicogénio muscular (45 mmol.Kg-1) em consequéncia do
exercicio prolongado realizado no treino do dia anterior. No final
do jogo as reservas musculares de glicogénio destes atletas
estavam quase completamente deplecionadas. No entanfo,
um estudo de Jacobs et al. (1982) realizado com 15 jogadores,
também suecos, mostrou valores médios das concentragdes de

glicogénio no quadriceps no final do jogo de 46 mmolkg!
massa magra. Segundo Bangsbo (1994), as fibras musculares que
sdo mais frequentemente recrutadas durante o jogo e que tém
menor capacidade para restabelecer as concentragdes de
glicogénio nas fases de recuperagdo, podem ficar
deplecionadas de glicogénio no final do jogo. O autor
considera ainda que o ndmero de fibras capazes de gerar a
tensdo desejada ficard, desta forma, diminuido e serd recrutado
um maior nimero de fibras para compensar a perda de for¢a
muscular. Contudo, dado que o nivel de glicogénio varia entre
fioras musculares, serd possivel encontrar fibras quase
completamente deplecionadas, mantendo o musculo uma
concentfragcdo média de glicogénio muscular relativamente alta.
A avaliacdo das concenfragdes sanguineas de lactato em
exercicio € um melo de estudo indirecto da taxa de
metabolismo anaerdbio do glicogénio muscular. No teste Yo-Yo
verificou-se uma reducdo significativa das (La-) sanguineas apos
o jogo. Como podemos observar na figura 33, guando
comparados os valores médios das concentragdes de lactfato
apds o teste yo-yo, antes e depois do jogo, a lactatémia
apresentou valores significativamente mais baixos depois do

jogo.
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Figura 33 - Concentragdes de lactato analisadas
apds o teste yo-yo, antes e depois do jogo.
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A diminuic@o da lactatémia observada apds © jogo sugere d
diminuicdo das concentfragdes de dlicogénio muscular na
segunda parte dos jogos, fendmeno j& descrito por diversos
autores (Ekblom, 1986 Jacobs et al., 1982). NGo fica claro, no
entanto, se este dado per se serd a causa da fadiga e da
consequente diminuicdo da performance fisica observada em
futebolistas na segunda parte dos jogos (Rebelo e Soares, 1992).
Para intensidades de exercicio superiores a 70% VO, max. as

taxas de glicdlise anaerdbia e da subsequente produgcdo de H+
& muito alta (Karlsson, 1971). Face ao VO, médio no jogo de
futebol (cerca de 70%), serd de admitr uma alfa faxa de
producdo de Ht no jogo de futebol. No entanfo, apenas cerca
de 85% do H* livre induzido pelo exercicio & gerado pelo acido
lactico (Sahlin, 1982). Esta serd uma das razdes para que o nivel
de lactato sanguineo ndo reflicta com rigor, em todas as
condicdes, o pH intramuscular (Robert e Smith, 1989).

O aumento das concentracdes musculares de H* pode afectar

189



a glicélise, dado que o pH tem um efeito inibidor na fosforilase e
na PFK, consideradas enzimas reguladoras chave da faxa de
glicogendlise e de glicdlise, respectivamente (Golinick e
Hermansen, 1973: Chasiotis et al. 1983; Bosca et al. 1985; Spriet et al.

1989). Com efeito, o ATP e o H+, de forma negativa, e o ADP, o
AMP, o IMP e o NH3, de forma positiva, sdo moduladores da
actividade da PFK (Bosca et al. 1985). Alinibicdo da glicogendlise
pelo pH pode dar-se a frés niveis: 1. conversdo da fosforilase b
na forma mais activa forforilase a, através da fosforilase quinase;

2. formac&o de cAMP, uma vez que o H* € um potente inibidor
da adenilciclase; e 3. disponibilidade de substratos - a fosforilase

sé aceita a forma diénica de fosfato inorgdnico HPO42- como

substrato e o fosfato inorgd@nico na presen¢ca de excesso de H*
apresenta-se na sua maioria sob a forma de H2PO4~ (Chasiotis,
1983).

Estudos recentes, no entanto, vieram questionar a importancia do
lactato e do pH como responsdveis pela fadiga no exercicio
intenso e intermitente. Bangsbo et al. (1992) utilizaram um
protocolo de exercicio intermitente de extensGo do joelho até a
exaust@o, com periodos de recuperacdo de 25 minufos. Os
valores do pH aumentaram da primeira para a segundd
repeticdo, embora antes da segunda repeticdo se regisfassem
nivels significativamente mais baixos do que em repouso. Foi
ainda observado que apds um infervalo de recuperagao de

uma hora, quando as (La’) sanguineas e musculares finham
praticamente retomado os valores de repouso, a performance
estava ainda afectada e a fadiga ocorria para valores mais

baixos de (La™) muscular.

Face a este quadro e ao facto das concentragdes de lactafo
observadas no final do teste Yo-Yo ndo ferem sido muito
elevadas, parece-nos de rejeitar a possibilidade do pH fer
exercido uma influencia determinante na diminuicdo da
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performance no referido teste. O facto de no tfeste realizado

anfes do jogo se terem observado (La’) mais alfas do que apos
o jogo significa apenas que a taxa de glicdlise terd sido menor
no segundo teste. Com efeito, o exercicio intenso e intermitente
pode ser acompanhado por uma redugdo da glicolise. A
acumulacdo de citrato citosélico parece ser um  factor
associado. Estudos in vitro mostraram gque o citrato citosdlico inibe
a actividade da PFK pela potenciagdo do efeito inibidor do ATP
nesta enzima, e estimula a actividade da frutose-2,6-difosfatase
(Wu e Davis, 1981; Bosca et al. 1985). Essén (1978) mediu as
concentracdes musculares de citrato em exercicio intermitente
que consistia em 15 segundos de exercicio em ciclo ergdmefro a
intensidade do VO, mdax. separados por intervalos de repouso
de 15segundos. As concentragdes de citrato aumentaram apds
5, 10 e 30 minutos de exercicio. Por outro lado, observou-se uma
maior concentracdo muscular de citrato no final do periodo de
recuperacdo do que imediatamente apods o exercicio. Aautora
sugeriu que este fendémeno terd sido provocado pela produgdo
continua de acetil-CoA, a partir da oxidagdo dos dacidos gordos,
em combinacdo com a diminuicdo da actividade do ciclo do
Acido citrico durante os periodos de recuperagdo. Com base
nestes resultados e nas observagcdes duma menor taxa de
utiizac@o de glicogénio e duma menor acumulagdo de lactato
no decorrer do exercicio intenso e intermitente, gquando
comparado com o exercicio continuo, a autora sugeriu que ©
citrato acumulado durantfe o exercicio intermitente passa a
membrana da mitocdndria e retarda a glicdlise, sendo desta
forma a causa primdria das alteracdes metabdlicas. No entanto,
segundo Bangsbo (1993d), deve questionar-se a hipdtese da
elevacdo do citrato citosdlico, que antecede a confrac¢do
muscular, ser a causa principal da diminuicdo da glicdlise
quando o exercicio é repetido. O autor considera que a maior

acumulacdo de citrato durante o segundo exercicio ndo € uma
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explicacdo consistente, j@ que as taxas de oxidagdo do primeiro
e do segundo exercicios sdo similares. Assim, para que se pPossa
identificar a causa da reducdo da glicdlise em exercicio intenso
e intermitente, parece ser necessdrio estudar de que maneira &
que o "turnover" de ATP regula a glicdlise (Bangsbo, 1993a).

A deplecdo de CHO estd associada & acumulagdo de
produtos da degradacdo de ATP no musculo (IMP, hipoxanfina e
NH3) e & reducdo das concentfragdes de intermedidrios do CAC
(Sahlin et al. 1990), que afectam a ressintese de AIP (Broberg e
Sahlin, 1989). Nas figuras 34 e 35 podemos observar as
concentracdes sanguineas de NH3 e de hipoxantina plasmatica
durante o jogo (Bangsbo, 1993a).

Figuras 34 e 35 - aménia sanguinea (NH3) e hipoxantina plasmatica (HX) durante

O jogo.
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A sugestdo de que as concentragdes de ATP podem estar na
origem da fadiga em exercicio intermitente de longa durag¢do,
como é o caso do futebol, ndo é safisfatéria, dado que na
fadiga em exercicio de longa duragdo foi apenas observada
uma reducdo moderada das concentracdes musculares de AP
(Spencer et al. 1992).

Durante o exercicio prolongado pode existir fadiga sem que se
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verifigue uma acumulagcdo pronunciada de metabolitos

(Vollestad et al. 1988). Neste tipo de exercicio, a fadiga pode fer
origem numa inadequada fransmissdo dos tdbulos-T para os

canais libertadores de Ca2+ do RS (Vegllestad e Verburg, 1996). Por
outro lado, estudos realizados com fibras musculares isoladas
mostraram que um dos mecanismos através dos quais a tensdo
pode ser modulada durante a fadiga &€ a possibilidade de

diminuicdo da libertacdo de Cal+; facto que provoca a

reducdo de Ca2+ no mioplasma e a reducd@o da tensdo (Allen
et al. 1992).

Na fadiga muscular local existe menos Ca2+ disponivel para ser
libertado pelas cisternas ferminais do RS registando-se, em
conseguéncia, um aumento do limiar para a acoplacdo de um
potencial de acc¢do para a contracgdo (Belcastro et al. 1985).
Este fendmeno pode ser iniciado atfravés da faléncia do
potencial de ac¢cdo no sarcolema, da faléncia do potencial de
acgdo no tubulo T (westerblad et al. 1990), da diminuigdo da

liertacdo de Ca2+ pelo RS ou ainda pela dificuldade da

bomba de Ca2+ do RS bombear o Ca2+ novamente para o
seu inferior (Allen et al. 1992). Com efeito, durante a contracc¢do
muscular, desde a saida do Ca2+ das cisternas terminais até &
sua recaptacdo pelo RS, varios sdo os pontos em gue o fluxo de
Ca2+ pode ser alterado (Lamb, 1983). Embora se possa
enconfrar um desequilibrio idnicc em exaustdo, ¢é dificil
determinar a contribuicdo relativa dos varios compartimentos de
Ca2+ intraluminal e distinguir o Ca2+ ligado, precipitado e livre
(Belcastro et al. 1985, Roberts e Smith, 1989). Um dos factores mais

importantes & a bomba de Ca2+ do RS, todavia, a ligacdo do

Ca2+ &s proteinas no citosol @ a sua acumulagdo noutros
organelos podem também dar um contributo (Vgllestad e
Verburg, 1996).

Fitts et al. (1982) encontraram apds um exercicio prolongado de
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natacdo, tanto nas fibras lentas como nas fibras lla, uma

diminuicdo da captagdo de Ca2+ pelas vesiculas do RS. Foi
sugerido que a forga gerada pelo musculo & proporcional a

guantidade de CaZ2+ disponivel para as proteinas contracteis
(Richardson et al. 1980).

O Ca2+ é muitas vezes considerado um mensageiro intracelular
que estabelece a ligagdo entre a despolarizacdo da
membrana e a activacdo das proteinas contracteis (Allen et al.
1992). A formacdo de pontes fransversas depende do grau de

ligagdo do Ca2+ & troponina e da actividade da actomiosina
ATPase (Fitts et al. 1981). O declineo da sensibilidade das proteinas

contfracteis ao Ca2+ pode conduzir & diminuigdo da fensdo
muscular (Allen et al. 1992), Este fenémeno pode ser induzido pela
competicdo entre o H¥ e © Ca2+ na ligacdo & troponina
(Blanchard e Solaro, 1984). Estudos realizados com cafeina

(potente facilitador da libertagdo de Ca2+ pelo RS) sugeriram
que a primeira fase de manifestagdo de fadiga (reducdo da
forca até 20%) dever-se-d & redugdo da forga mdxima das
pontes transversas, enquanto as posteriores redugdes da forca

(20-70%) poderdo ficar a dever-se & faléncia de Ca2+ no
mioplasma (Westerblad e Allen 1991).

O teste Yo-Yo & redlizado até & exaustdo. A diminuig@o da
quantidade de RS observada em exaustGo esté relacionada

com as elevadas concentragcbes de Ca2+ infracelular, que
parecem aumentar a actividade das enzimas proteoliticas sobre
o RS (Belcastro et al. 1985; Fitts et al. 1982). Este fenébmeno pode
induzir um menor aumento da permeabilidade do RS, diminuindo

também a actividade da ATPase do RS e a captacdo de Ca2+
que se segue a cada potencial de acgdo, factor que parece
relacionar-se com o aumento do tempo de relaxagdo da fibra
muscular observado em exaustdo (Dawson et al. 1980; Golnick et
al. 1991). Com efeito, a diminuicdo da libertagdo e da
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recaptacdo de Ca2+ pelo RS pode afectar, quer «
capacidade de gerar forca, quer o fempo de relaxagdo do
musculo (Edwards, 1981; Golnick et al. 1991); factos associados 4
diminuico da frequéncia das confracgdes e 4 redugdo da
poténcia de trabalho da fibra (Duarte, 1989). A diminuicdo da

captacdo de Ca2+ pelo RS, mediada pela actividade da
ATPase, parece acontecer nas fibras rapidas (Belcastro et al.
1982), apesar destas fibras apresentarem maior quantidade de

RS e maior velocidade maxima de captagdo de Ca2+ por area
de RS do que as fibras lentas (Fitts et al. 1982).

A menor libertagcao de Ca2+ pelo reficuo pode estar
relacionada com o decréscimo de ATP (ou energia energia livre

da hidrdlise do ATP). O ATP pode afectar a libertacdo de Ca2+

por 3 ordens de razdes: 1. porque © canal de Ca2+ do RS & ATP
dependente (Smith et al. 1985); 2. porque a redugdo do AIP

parece activar uma classe de canais de Kt (Noma, 1983) que
induz a reducdo do tamanho e da duragdo do potencial de
accdo, que por sua vez poderd reduzir a eficacia do potencial
de accdo na inducdo da libertacdo de Ca2+ (Allen et al. 1992); e
3, porque & medida que o ATP diminui, @ quantidade de Ca2+
bombeado para o interior do RS vai também gradualmente
diminuindo e, presumivelmente, a libertagcdo de Ca2+ também
diminuird.

Por outro lado, cré-se que a depressdo da forca em resposta a
estimulacdo de baixa frequéncia é causada pela reducdo da
libertacdo de Ca2+ (Jones, 1996). Sob baixas frequéncias de
estimulag@o cada unidade motora gera forgca de forma
oscilatéria, com oscilagdes correspondentes das concentragcoes
de Ca2+ no citosol. Nestas condicdes, a reduzida libertagdo de
Ca2+ pelo RS provocard uma redugdo marcada dos niveis
tensionais. Para que a forca fotal produzida pelo musculo seja
mantida, cada unidade motora exigird maiores frequéncias de
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estimulacdo ou, alternadamente, terd que ser recrutado um
maior nimero de unidades motoras (Vallestad e Verburg, 1996).

Este cendrio indicia que o ATP pode desempenhar um papel
importante na fadiga em exercicio intenso, infermitente e
prolongado. Neste caso, ndo seria a faléncia energética de ATP
per se a induzir directamente a fadiga, mas a acgdo que ©

turnover deste substrato exerce na libertagdo de Ca2+,

Dada a duracdo média do teste Yo-Yo (10-15 minutos) e o facto
de ser realizado apds um jogo de 90 minutfos, os possiveis efeitos
da fadiga central sobre a performance fisica nGo deverdo ser
negligenciados.

A hipoglicémia é habitualmente evitada através de um correcto
aporte nutricional, quer antes, quer durante e apds «
competicdo. Confudo, © aumenfo das concentragdes de
aménia (Bangsbo, 1993a), como potencial neurotoxina, pode
alterar a funcdo do SNC (Mutch e Banister, 1983).

A accdo de determinados aminodcidos sobre o SNC estdo
fambém no centro de investigagcdes recentes (Wagenmakers,
1992). A redugdo da relacdo aminodcidos
aromdaticos/aminodcidos de cadeia ramificada que se verifica
no decorrer do jogo poderd estar na origem da fadiga central
que, por sua vez, pode induzir a reducdo da performance do
futebolista (ver ponto Resposta bioquimica).

3.2.5. Conclusoes

A andlise global deste capitulo permite algumas conclusoes:

1. Os futebolistas manifestam, nalgumas fases do jogo, os efeitos
induzidos pela fadiga;

2. Os efeitos da fadiga sGo mais evidentes na segunda parte do
jogo:

3. A fadiga no jogo manifesta-se pela redugcdo, quer da
velocidade maxima, quer da capacidade para repeftir esforgos
maximos (sprints), quer ainda da capacidade para repetir

166



esforcos submaximos (corridas de intensidade submaxima com
recuperacdo incompleta);
4, Apesar de existirem um grande ndmero de causas para a
fadiga periférica, no jogo de futebol interessa distinguir causas
mais relacionadas com a fadiga em exercicio maximo
intermitente de outras que podem estar na ocrigem da fadiga em
exercicio infermitente de resisténcia
41, Causas provaveis de fadiga em exercicio intermitente
maximo

- Diminuic@o das concentragdes musculares de ATP

- Diminui¢cdo do pH infracelular

- Alteracdo do equilibrio Nat/K+

- Alteragdes da dindmica do Ca2+ intracelular (libertacdo

pelo RS, ligacdo & troponina e captagdo pelo RS)
42 Causas provaveis de fadiga em exercicio intermitente de
resisténcia:

- Diminuicdo da glicélise (diminuicdo das reservas hepdticas e
musculares de glicogénio, acumulagdo de citrato citosdlico?)

- Alteracdes da dindmica do Ca2+ infracelular;
5. Os programas de treino para o futebol devem ter em confa as
causas de fadiga nestes dois tipos de exercicio - exercicio
maximo intermitente e exercicio intermitente de resisténcia. O
recurso a métodos de treino em que os exercicios privilegiem as
caracteristicas das acgdes de jogo e que permitam que ©
organismo se adapte a fadiga, € uma estratégia a seguir pelos
treinadores de futebol;
6. Com o objectivo de estudar a fadiga durante o jogo, dois
indicadores apresentam potencial interesse, merecendo futura
investigacao:
6.1. Um indicador fisioldgico - concentragdes sanguineas de K*
6.2. Um indicador fisico - velocidade aos 30 metros.
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Anexo

Yo-Yo Intermittent Endurance Test
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