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Mensagem

Um viajante ia caminhando em solo distante, as margens de um grande lago de
aguas cristalinas. Seu destino era a outra margem.

Suspirou profundamente enquanto tentava fixar o olhar no horizonte. A voz de um
homem coberto de idade, um barqueiro, quebrou o siléncio momentaneo,
oferecendo-se para transporta-lo.

O peqgueno barco envelhecido, no qual a travessia seria realizada, era provido de
dois remos de madeira de carvalho. Logo seus olhos perceberam o que pareciam
ser letras em cada remo. Ao colocar os pés empoeirados dentro do barco, o viajante
pode observar que se tratava de duas palavras, num deles estava entalhada a
palavra ACREDITAR e no outro AGIR.

N&o podendo conter a curiosidade, o viajante perguntou a razdo daqgueles nomes
originais dados aos remos. O barqueiro respondeu pegando o remo chamado
ACREDITAR e remando com toda for¢a. O barco, entdo, comecou a dar voltas sem
sair do lugar em que estava. Em seguida, pegou o remo AGIR e remou com todo
vigor. Novamente o barco girou em sentido oposto, sem ir adiante.

Finalmente, o velho barqueiro, segurando os dois remos, remou com eles
simultaneamente e o barco, impulsionado por ambos os lados, navegou através das
aguas do lago chegando ao seu destino, a outra margem.

Entdo o barqueiro disse ao viajante:

- Esse porto se chama autoconfianca. Simultaneamente, é preciso ACREDITAR e
também AGIR para que possamos

alcanca-lo !

(Autor desconhecido)
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RESUMO

Este trabalho teve por objetivo avaliar a relacdo entre a suplementacdo com
vitaminas antioxidantes C e E e variacdo nas concentragbes de biomarcadores de
alteracdo muscular em atletas masculinos profissionais de voleibol. Fizeram parte do
estudo 11 jogadores profissionais de voleibol, com idades entre 18 e 35 anos, 0s
quais foram subdivididos em dois grupos experimentais: grupo 1 — suplementacéo
de 750mg/dia de acido ascorbico e grupo 2 — suplementagdo de 750mg/dia de a-
tocoferol por 60 dias. Foram realizadas dosagens bioquimicas dos biomarcadores de
lesdo muscular creatino cinase (CK), lactato desidrogenase (LDH), aspartato amino
transferase (AST) e alanina amino transferase (ALT) antes, imediatamente apos e 12
horas depois de um teste de carga retangular a 80% do pico de velocidade que foi
determinado em um teste maximo. Estes procedimentos foram realizados antes e
apos 60 dias de suplementagdo. Com base nos resultados, foi verificado que o
exercicio pode aumentar a liberacdo de CK e o esperado é que mesmo apos 12
horas de recuperacéo estes valores continuem aumentando, pois esta enzima pode
ter um pico em 24 a 48 horas apos a realizacdo da atividade. A enzima LDH parece
ser menos influenciada pela acdo do exercicio, embora as concentracdes tendam a
estar mais elevadas no final do exercicio. O exercicio também influencia a liberacéo
de AST, que aumenta ao final da atividade, e tende a retornar a valores prévios apos
12 horas de recuperacdo. Foi observado que no grupo suplementado com acido
ascorbico, a vitamina parece n&o exercer influéncia sobre a redugdo nas
concentractes de CK, LDH, AST e ALT, pois as mesmas aumentaram em relacéo
ao periodo pré-suplementacdo. No entanto, o grupo suplementado com a-tocoferol,
apesar de apresentar aumento de CK, LDH e AST influenciados pela acdo do
exercicio, estes valores apresentaram-se significativamente menores do que no
periodo pré-suplementagcdo. Além disso, o grupo suplementado com vitamina E,
apresentou as concentracdes de biomarcadores de lesdo muscular menores do que
no periodo pré-suplementacdo e, como estes parametros bioquimicos podem ser
utiizados como indicadores de estresse durante protocolos de esforcos
predominantemente anaerébios, pode-se dizer que a suplementagcdo com vitamina E
parece ter exercido um efeito protetor em relacéo a este estresse.

Palavras-chave: Exercicio Fisico. Biomarcadores de Lesdao Muscular.
Suplementacgéo Vitaminica e Antioxidante.



ABSTRACT

The purpose of the study was to analyze the relation between the antioxidant
supplementation and the variation in the concentrations of the biomarkers of
muscular injury in professional volleyball athletes. 11 professional volleyball players
had been part of the study, between the ages of 18 and 35 years, which have been
subdivided in two experimental groups: group 1 — supplementation of 750mg/day of
ascorbic acid and group 2 — supplementation of 750mg/day of a-tocopherol.
Dosages had been carried through biochemists of the biomarkers of muscular injury
before, immediately after, and 12 hours after a rectangular load test at 80% of the
speed peak that was previously determined in a maximum test. These procedures
were carried out before, and after 60 days of supplementation. On the basis of these
results, it was verified that the exercise can increase the CK release and it is
expected that even after 12 hours of recovery these values continue increasing,
therefore this enzyme can have a peak up to 24 or 48 hours after the
accomplishment of the activity. Enzyme LDH seems to be less influenced by the
action of the exercise, even so the concentrations tends to be higher at the end of the
exercise. The exercise also influences the AST release, which increases to the end
of the activity, and tends to return to the previous value 12 hours after recovery. Still,
from the results, it was observed that in the group supplemented with ascorbic acid,
the vitamin seems not to have exerted an influence on the reduction in the
concentrations of CK, LDH, AST and ALT, since they had increased in relation to the
period pre-supplementation. Meanwhile, the group supplemented with a-tocopherol,
besides presenting an increase of CK, LDH and AST as influenced by the action of
the exercise, had also been present in significantly lesser amounts in the period pre-
supplementation. Moreover, the group supplemented with vitamin E presented lower
concentrations of biomarkers of muscular injury than during the period pre-
supplementation and, as these biochemical parameters can be used as indications of
stress during periods of predominantly anaerobic effort, the supplementation with
vitamin E can be said to have exerted a protective effect in relation to this stress.

Keywords: Physical Exercise. Antioxidant Supplementation. Biomarkers of
Muscular Injury.
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1 INTRODUCAO

1.1 O PROBLEMA E SUA JUSTIFICATIVA

Estima-se que 800 milh6es de pessoas, em mais de 130 paises praticam o
voleibol, incluindo homens e mulheres de todas as idades em diferentes niveis de
habilidades (BRINER e BENJAMIN, 1999). Nas dUltimas décadas, houve um
consideravel aumento no interesse da pratica e divulgacdo desta modalidade, motivada
talvez, pelas recentes e importantes conquistas, além deste esporte ter passado por
uma série de modificagbes taticas, técnicas, fisicas, administrativas e de regras
(MANSOLDO e FARINA, 2006). No Brasil, estas modificacbes incentivaram as
empresas a investir no esporte, tornando-o mais profissional (MALTA e NASCIMENTO,
1995).

No entanto, a profissionalizagdo do voleibol trouxe ao atleta uma série de
exigéncias, e por muitas vezes a necessidade de cumprir tabelas com campeonatos
simultaneos, levando a longos periodos de competicdo, com tempo de recuperacao
muitas vezes insuficientes, que podem acarretar desde a queda de rendimento até
graves lesdes por sobrecarga (CHIAPPA, 2001). Adicionalmente, para a pratica do
voleibol, faz-se necessaria a utilizacdo de uma variedade de manobras que sé&o
peculiares ao esporte, onde cada postura pode representar um risco de lesdo (BRINER
e BENJAMIN, 1999).

As lesbes musculares podem ser entendidas como quaisquer alteracdes
morfolégicas e/ou histoquimicas, que promovam um mau funcionamento do musculo
(DUARTE, 1993). Consequentemente, o afastamento de atletas profissionais do
treinamento ou das competicbes devido a presenca de lesdes musculares € bastante
frequente, podendo prejudicar o rendimento de toda a equipe e ocasionando gastos

para o clube.
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Entre os fatores que contribuem para o surgimento de lesdes nas fibras
musculares estriadas esqueléticas, pode-se citar a intensidade do treinamento, a
presenca de traumas, fadiga muscular e o aumento da producdo de espécies reativas
de oxigénio (ERO) (VOLFINGER et al., 1994).

Varios autores ja relataram a ocorréncia de lesfes apos esfor¢co intenso:
diretamente, através de alteragBes histologicas no sarcomero, ou indiretamente, pela
guantificacdo de proteinas musculares especificas no plasma, as quais sdo designadas
como biomarcadores de lesdo muscular. Dentre estes, destacam-se: a mioglobina, a
enzima lactato desidrogenase (LDH) e principalmente a enzima creatino cinase (CK)
(JACOBS et al.,, 1987; APPLE et al., 1988; VOLFINGER et al.,, 1994). Ainda, na
avaliagao de lesdo muscular deve ser verificada a atividade das enzimas alanina amino
transferase (ALT) e aspartato amino transferase (AST) (WESTGARD et al., 1981).

A liberacdo de proteinas musculares € tida como uma evidéncia de dano
muscular, pois normalmente estas sdo incapazes de atravessar as membranas
celulares. Desta forma, considera-se que a liberacdo de proteinas musculares, via
vasos linfaticos, reflete importantes alteragdes ocorridas na estrutura das membranas,
tornando-as mais permeaveis a grandes moléculas. De maneira geral, durante os
periodos competitivos, o0s atletas apresentam concentracbes elevadas de
biomarcadores de lesdo muscular, em conseqiéncia de sobrecargas e agressoes
sofridas durante a rotina de jogos e treinos (MANNRICH et al., 2005b). Por outro lado,
este aumento nos niveis de proteinas musculares no plasma pode ser o resultado de
alteracbes da membrana da célula muscular, possivelmente devido a reacdes de
hipoxia e isquemia muscular decorrentes do exercicio exaustivo, bem como da acéo do
aumento de calcio intracelular ativando proteases dependentes de calcio (MOREAU et
al., 1995). Além disso, evidéncias experimentais ressaltam que a elevacdo de CK
sanglinea ndo necessariamente reflete quantia de lesédo histolégica, podendo sugerir
mudancas em permeabilidade da membrana celular (VAN DER MEULEN et al., 1991).

De acordo com Pyne (1994), existem duas hipoOteses para explicar a lesdo
muscular induzida pelo exercicio fisico. A primeira argumenta que o extravasamento de
proteinas musculares para o plasma deve-se principalmente ao estresse mecanico,

provocado pelo processo de contragdo muscular. Assim, o ciclo contragdo-relaxamento
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executado pelas miofibrilas, ocasionando continuo alongamento e encurtamento do
sarcOmero, seria suficiente para alterar a estrutura da membrana celular. A outra
hipotese propde que esta perda de integridade deve-se, sobretudo, a um estresse
metabdlico, consequiéncia de um atague de ERO ao sarcolema, ocasionando um
processo de lesdo oxidativa na membrana (PYNE, 1994; FRANKIEWICZ-JOZKO,
1996).

Ha evidéncias na literatura que o estresse oxidativo (EO) induzido pelo exercicio
intenso contribui com os mecanismos de lesdo celular (DUARTE, 1993). Ainda, a maior
utilizacdo das fibras musculares durante o exercicio fisico também as tornam mais
susceptiveis as lesbes (CLARKSON e TREMBLAY, 1988). De fato, j& estd bem
documentado em estudos com varias espécies animais que atividades exercidas acima
da intensidade habitual de esfor¢co induzem niveis de alteragdo ou lesdo muscular
elevados. Além disso, tem sido muito discutido que a pratica de exercicios fisicos
predominantemente aerdbios provoca aumento do fluxo de oxigénio na mitocondria, e
gue aproximadamente dois a cinco por cento deste oxigénio ndo sdo completamente
reduzidos, formando assim ERO, que causam alteracdes das membranas celulares
SJODIN, WESLING e APPLE, 1990). Entretanto, apesar do exercicio anaerébio ser
executado independente do aporte de oxigénio, a producéo excessiva de ERO tem sido
verificada durante esse tipo de esforco (CHILDS et al, 2001). Como resultado, ocorrem
lesbes nas fibras musculares, acompanhadas por um processo inflamatério, o que
conduz a uma reducdo da funcdo muscular com liberacdo de enzimas musculares,
alteracdes histoldgicas evidentes e dor muscular (DEKKERS, DOORMEN e KEMPER,
1996). Contudo, poucos sdo os estudos que tém investigado a associacado entre EO e
lesdes musculares em esportes intermitentes. Mas, parece existir um consenso de que
exercicios realizados em alta intensidade (com predominio do metabolismo anaerobio)
intercalados por pausas curtas (com predominio do metabolismo aerdbio) possam
simular um quadro de isquemia-reperfusdo (anoxia-reoxigenacao), o qual é conhecido
como grande gerador de ERO.

Por outro lado, nas ultimas décadas, tém-se discutido bastante sobre a
suplementacéo de vitaminas como forma de tratamento antioxidante, principalmente as

vitaminas C e E. J& esta cientificamente comprovado que as vitaminas sdo compostos



22

organicos que podem atuar como antioxidantes modulando o balangco oxidativo
(CHILDS et al, 2001). Considerando que o &cido ascorbico (vitamina C) e o acetato de
a-tocoferol (vitamina E) séo vitaminas antioxidantes intracelulares responsaveis pela
interceptacdo, reparo e restauragdo dos danos provocados pelas ERO, o
acompanhamento nutricional dos atletas € de fundamental importancia para garantir
gue o0s mesmos estejam consumindo quantidades adequadas destas vitaminas.
Adicionalmente, discute-se sobre a eficacia da ingestdo de quantidades elevadas de
vitaminas para atender demandas além das suas fun¢fes nutricionais, com intuito de
prevenir e tratar lesbes musculares provocadas pelo exercicio fisico (HATCKOCK,
1997). Neste sentido, a suplementacdo vitaminica acompanhada de uma rotina
laboratorial para avaliacdo de pardmetros metabdlicos indicadores de lesdo tecidual
durante as fases de treinamento e competicdo pode auxiliar no fornecimento de uma
estimativa da capacidade de assimilacdo de esforcos intensos pelo atleta, podendo
prevenir assim o desenvolvimento de lesdes musculares.

Por fim, considerando-se que o estresse mecanico no voleibol pode ser mais
facilmente controlado pelo treinamento e que, ainda assim, muitos atletas podem estar
susceptiveis a lesdes decorrentes do estresse metabdlico, indaga-se: qual a influéncia
da suplementacdo com vitaminas C e E sobre os niveis de biomarcadores de lesdo

muscular em atletas profissionais de voleibol, durante uma temporada competitiva?

1.2 OBJETIVOS

1.2.1 Objetivo Geral

Avaliar o efeito da suplementagdo com vitaminas antioxidantes C e E na
concentracdo plasmatica dos biomarcadores de alteracdo muscular, em atletas

profissionais de voleibol, durante uma temporada competitiva.
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1.2.2 Objetivos Especificos

Determinar as concentragfes plasmaticas dos biomarcadores de lesdo muscular
CK, LDH, AST e ALT em atletas profissionais de voleibol antes, imediatamente
apos e 12 horas depois de um teste de carga retangular a 80% pico de
velocidade no inicio de uma temporada competitiva.

Verificar as concentracdes plasmaticas dos biomarcadores de lesdo muscular
(CK, LDH, AST e ALT), em atletas profissionais de voleibol, suplementados com
acido ascorbico e a-tocoferol antes, imediatamente apos e 12 horas depois de
um teste de carga retangular a 80% pico de velocidade no inicio de uma
temporada competitiva.

Comparar as concentracfes dos biomarcadores de lesdo muscular (CK, LDH,
AST e ALT), antes, imediatamente apds e 12 horas ap0s um teste de carga
retangular a 80% do pico de velocidade nos periodos pré e pds-suplementacéo

com acido ascorbico e a-tocoferol.

1.3 HIPOTESES

1.3.1 Hipotese do estudo

Existe associagao entre a suplementagdo com vitaminas antioxidantes C e E e

as concentragcbfes das enzimas biomarcadoras de lesdo muscular, em atletas

profissionais de voleibol antes, imediatamente apds e na recuperacdo de um teste de

carga retangular.
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1.4 DEFINICAO DE TERMOS

Antioxidantes -  Substancias organicas que, mesmo presentes em baixas
concentracdes, sao capazes de retardar ou inibir as taxas de oxidacdo (CLARKSON e
THOMPSON, 2000).

Biomarcadores de lesdo muscular - Sao enzimas circulantes ou plasmaticas que
permitem a verificacdo indireta de alteracbes teciduais, através de dosagens
bioquimicas (HORTOBAGY! et al., 1998). A dosagem destas enzimas no sangue serve
como indicador de lesdo muscular (NOSAKA e NEWTON, 2002).

Espécies Reativas de Oxigénio - Atomos, ions ou moléculas que contém oxigénio
com um elétron ndo pareado em sua Orbita externa. S&o caracterizadas por grande
instabilidade e por isso elevada reatividade e possuem vida curta (SMOLKA et al.,
2000).

Estresse oxidativo - Desequilibrio entre moléculas oxidantes e antioxidantes que
resulta na inducdo de danos celulares por Espécies Reativas de Oxigénio a estrutura
das biomoléculas DNA, lipidios, carboidratos e proteinas, além de outros componentes
celulares (ALESSIO, 1993).

Radicais livres - Espécies quimicas independentes, que possuem um ou mais elétrons

desemparelhados, o que os torna extremamente reativos (CRISWELL et al., 1982).

Acido ascorbico (Vitamina C) -  Vitamina hidrossoltvel. Considerado o mais efetivo
dos antioxidantes, reage diretamente com o oxigénio simples, radical hidroxila e radical
superoxido, além de regenerar a vitamina E, sendo encontrado em frutas citricas e
vegetais (CARR e FREI, 1999).

Acetato de a-tocoferol (Vitamina E) - Vitamina lipossoluvel. Antioxidante dietético

capaz de proteger os tecidos adiposos do ataque de RL, como por exemplo, a formacéo
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de radicais peroxidos a partir de acidos graxos poliinsaturados nas membranas
fosfolipidicas (HATCKOCK, 1997).

Lesdo Muscular - Qualquer alteracdo que promova um mau funcionamento do musculo
seja ela morfolégica ou histoquimica (FAULKNER, BROOKS e OPITECK, 1993;
DUARTE, 1993).
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1.5 DEFINICAO DE VARIAVEIS

1.5.1 Variavel Independente

Suplementacdo com &cido ascorbico e suplementacdo ¢ =~ om a-tocoferol

Conceitualmente, a palavra suplemento originada do latim “supplementu”, € um
substantivo masculino que tem como significado: 1. o que serve para suprir, suprimento;
2. 0 que se da a mais: suplemento salarial; 3. parte que se adiciona a um todo para
amplia-lo, esclarecé-lo ou aperfeicoa-lo (FERREIRA, 1986). Operacionalmente sera
realizada suplementacdo com acido ascoérbico e com a-tocoferol em dois grupos
distintos de atletas. A suplementacéo de vitamina C foi realizada com 750 mg de acido
ascorbico em dose Unica diaria durante um periodo de 60 dias. A suplementagéo com
vitamina E foi feita com 750 mg de a-tocoferol em dose Unica diaria durante um periodo
de 60 dias.

1.5.2 Variavel Dependente

Enzimas biomarcadoras de lesao tecidual

Conceitualmente, sdo enzimas plasmaticas que auxiliam o diagnéstico de lesdes
teciduais indiretamente, através de dosagens bioquimicas (HORTOBAGYI et al., 1998).
Operacionalmente serdo mensuradas as enzimas a creatino cinase (CK), lactato
desidrogenase (LDH), aspartato amino transferase (AST) e alanina amino transferase
(ALT), através de reacOes enziméaticas colorimétricas, com o auxilio de kits especificos
para cada analise. A dosagem destas enzimas no sangue serve como indicador de
lesdo tecidual (NOSAKA e NEWTON, 2002). As concentragfes das enzimas serao
expressas em Ul e para limite de normalidade serdo considerados: CK <170 Ul, LDH =
225e <450 Ul, AST <37 Ul e ALT 42 UI.
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1.5.3 Variaveis Controle

Sexo

Conceitualmente, sexo é a conformacdo particular que distingue o macho da
fémea, nos animais e nos vegetais, atribuindo-lhes um papel determinado na geracéo e
conferindo-lhes certas caracteristicas distintivas (FERREIRA, 1986). Operacionalmente
serdo avaliados individuos do sexo masculino, que serdo selecionados através da

verificacdo do documento de identidade fornecido pelo clube.

Modalidade Esportiva - Voleibol

Conceitualmente, a palavra voleibol tem origem no inglés volley-ball. E um
substantivo masculino. Pode ser definido como: jogo entre duas equipes de seis
jogadores, separadas por uma rede, no qual se manda por cima dessa rede uma bola,
batendo-lhe com a m&o ou com o punho (FERREIRA, 1986). Operacionalmente, atletas
de voleibol sdo individuos que realizam uma rotina de exercicios sistematizados
relacionados a modalidade de voleibol, que sé&o filiados a um clube e que tem o voleibol

como atividade profissional.

Periodo de treinamento

Conceitualmente um periodo é o tempo transcorrido entre duas datas ou dois
fatos mais ou menos marcantes (FERREIRA, 1986) e treinamento é o ato de exercitar-
se para jogos desportivos, ou para outros fins (FERREIRA, 1986). Operacionalmente,
o0s atletas serdo avaliados no inicio de um periodo competitivo que seré a fase inicial da
Superliga Nacional 2006/2007.
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Idade

Idade € uma palavra originada do latim aetate; € um substantivo feminino, o
namero de anos de alguém ou de algo (FERREIRA, 1986). Operacionalmente serao
avaliados individuos jovens, com idades entre 18 e 35 anos na ocasido do estudo que

sera verificado através da ficha do atleta fornecida pelo clube.

1.6 DELIMITACAO DO ESTUDO

O presente estudo foi delimitado a verificacdo, através de analises bioguimicas,
da influéncia da suplementacdo vitaminica na concentragdo plasmatica de
biomarcadores de lesdo muscular CK, LDH, AST e ALT em atletas profissionais de
voleibol de uma equipe de Florianépolis — SC com idade entre 18 e 35 anos, no periodo

de outubro a dezembro de 2006.

1.7 LIMITACAO DO ESTUDO

A principal limitagdo do estudo da-se pela impossibilidade de controle da
ingestdo das vitaminas pelos atletas segundo as indicacdes fornecidas, embora estes
sejam orientados neste sentido. Outra limitacdo importante € a impossibilidade da
existéncia de um grupo controle ou placebo por se tratarem de atletas profissionais

durante a principal competicdo do ano.
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2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 CARACTERISTICAS DO VOLEIBOL

O voleibol vem ganhando maior destaque a cada ano, sendo atualmente o
segundo esporte competitivo mais praticado no Brasil. O aumento nas conquistas das
selecOes brasileiras e o patrocinio de grandes empresas privadas fizeram com que sua
popularidade crescesse de maneira consideravel na ultima década. Contudo, com o
aumento no numero dos praticantes, ocorre também o aumento da profissionalizagéo e
um aumento na incidéncia de lesdes neste esporte (PEDRINELLI e SAITO, 2002).

O voleibol é considerado um esporte aerdbio-anaerdbio alternado, com énfase
na fase alatica, pois o estudo dos movimentos dos atletas demonstra um grande
numero de atividades de curta duracdo com frequientes trocas de intensidade. Portanto,
fisiologicamente o voleibol exige energia apropriada pelos sistemas aerdbios e
anaerobios, além de forca, resisténcia muscular e flexibilidade, caracterizando esta
poténcia desportiva, como rendimento rapido e explosivo com uma menor fadiga
(CHIAPPA, 2001; FOSS e KETEYIAN, 2000).

Com relacdo ao metabolismo anaerobio defende-se a predominancia de 80% do
sistema ATP-CP. No entanto, ndo existe alta intensidade sem a presenca do oxigénio,
ja que a recuperacédo e regeneracdo da energia ocorrem de forma rapida. As agdes do
voleibol que requerem o metabolismo de alta intensidade séo saltos, rebotes, bloqueios,
cortadas, ataques e contra-ataques (CHIAPPA, 2001).

Uma das caracteristicas marcantes do esporte € o minimo contato direto entre os
atletas de equipes opostas. Tais contatos ocorrem entre as maos e 0s pés daqueles
jogadores mais préximos a rede e, raramente, entre outras partes do corpo em eventos
acidentais. A maioria das lesdes séo, portanto, atribuidas aos movimentos vigorosos
realizados pelos bragos, aos saltos e aos "mergulhos” durante os treinos e 0s jogos

(MELO, 2001). Porém, nos atletas de alto nivel, a grande solicitacdo dos treinos e jogos
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provocam a ativacdo de diferentes arcos gama dos musculos posturais concernidos e
com eles a diminuigcdo do rendimento, os enrijecimentos, cdibras, dores excessivas
ap0s os exercicios, tendinites e distensfdes, podendo ser freqlente o surgimento de
lesdes (CARVALHO, 1992; CHIAPPA, 2001). Estas les6es podem ser provocadas pelas
repeticoes de gestos, aceleragdes, deslocamentos para bloqueio e cortadas, que séo
os principais fundamentos deste esporte. Por este motivo o voleibol € uma atividade
esportiva de grande variabilidade de lesbes (CARVALHO, 1992; PEDRINELLI e SAITO,
2002).

A epidemiologia das lesbes, de acordo com a Tomada de Protocolo de Ferreti
(1996), por estruturas anatbmicas e por tipo de lesdes mais frequentes no voleibol

podem ser visualizadas nos quadros seguintes (CARVALHO, 1992):

Estrutura anatbmica Porcentagem (%)

Dedos (méaos) 46,13
Cotovelo 2,13
Ombro 29,8
Pulso 14,2
Dedos (pés) 12,76
Joelho 7,8

Tornozelo / Pé 4,96
Tronco 18,39
Coluna 15,2
Lesdo Muscular 14,9
Lesé&o por Estresse 0,91

Quadro 1 — Percentual de lesdes por estrutura anatdmica em jogadores de voleibol

Fonte: FERRETI (1996).

Por conseguinte, as les6es no voleibol sdo bastante diversificadas quanto a
incidéncia, local anatdmico, comprometimento, modificacbes biomecanicas e outros.
Neste sentido, no voleibol deve haver grande preocupacdo a respeito das técnicas de
treinamento esportivo para prevenir o desenvolvimento de lesdes.
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Tipo de leséo Porcentagem (%)
Entorse de tornozelo 13,0-25,0
Tendinopatia patelar/condromaléacia patelar 3,0-10,0
Lombalgia 6,1-7,8
Entorse de joelho 3,6-4,61
Entorse / luxacao de falanges 2,7-17,09
Tendinite aquiliana 3,0-3,9
Fascite plantar 1,5-38
Hérnia / protuséo discal lombar 1,0-23
Rotura meniscal 1,0-2,45

Quadro 2 - Tipos de lesbes mais freqlientes no voleibol

Fonte: FERRETI (1996).

2.2 LESOES MUSCULARES

As lesbes musculares podem ser entendidas como qualquer alteracdo que
promova um mau funcionamento do musculo, seja ela morfologica ou histoquimica
(FAULKNER, BROOKS e OPITECK, 1993; DUARTE, 1993). O primeiro nivel de leséo é
denominado microtraumatismo, que é um estresse local que ndo demonstra sintomas.
Se essa lesdo passa a ocorrer constantemente (efeito somativo), os sinais de dano
muscular comecam a aparecer. As lesdes deste tipo sdo denominadas, de forma geral,
lesBes por overuse (MATSUDO, 1990).

As lesdes musculares ou distensdes musculares sdo aquelas onde ha ruptura de
fibras musculares, na jungdo musculo-tend&o, no tenddo ou na insercao 6ssea de uma
unidade musculo-tendinea (PINTO e CASTILLO, 1998). Existem varias classificacbes
para estabelecer o nivel das leses musculares. Levando em consideracdo o grau de
comprometimento das fibras musculares, elas podem ser classificadas como: lesdo de
grau 1, onde ha ruptura minima das fibras; lesdo de grau 2, onde ocorre laceracdo
muscular com significante hemorragia e lesdo de grau 3, como sendo aquela onde
ocorre completa perda de funcéo e continuidade da maior parte ou de todo o musculo
(PINTO e CASTILLO, 1998). O nivel de uma lesdo é determinado pela duragédo e
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intensidade do exercicio. Desta forma, atividades de resisténcia ou de explosao
produzem varios niveis de resposta celular e de lesdo muscular (DAL PAI, 1994).

O maior risco de lesdo muscular ocorre durante a contracdo excéntrica, pois,
neste tipo de acéo, realiza-se trabalho de forca e de alongamento ao mesmo tempo,
aumentando, assim, o estresse sobre os tecidos (GARRET Jr, 1996). As lesbes
ocorrem porgue as acdes de alongamento provocam uma extensdo além do normal de
alguns sarcomeros, causando, desta forma, danos aos mesmos (CLARKSON, 1997).

Além disso, o exercicio fisico intenso é acompanhado pela producéo de radicais
livres que causam alteracdes das membranas celulares. Isto pode provocar como
resultado uma lesdo de fibras musculares, acompanhada por um processo inflamatorio,
0 que conduz a uma reducdo da funcdo muscular com liberacdo de enzimas
musculares, alteragBes histologicas evidentes e dor muscular, como fator funcional
limitante (DEKKERS et al., 1996). Ainda, o exercicio fisico exerce influéncia sobre o
balanco entre ataque oxidativo e os mecanismos de defesa antioxidante. A medida que
aumenta a intensidade do exercicio, ocorre um aumento na producdo de ERO,
associada ao metabolismo energético acelerado. Essas espécies podem contribuir para
danos tissulares e celulares, prejudicando o desempenho do atleta.

Concomitantemente, a literatura aponta que niveis elevados de EO parecem
estar relacionados ao inicio do processo de sindrome do treinamento excessivo,
caracterizado por alta fadigabilidade e alteracdes metabdlicas que, por sua vez, podem
contribuir para um aumento na incidéncia de lesdo muscular (ARMSTRONG, 1984,
BALNAVE e THOMPSON, 1993; JOHNSON e THIESE, 1992; KIBLER, CHANDLER e
STRACENER,1992; KUIPERS, 1998; DUARTE, CARVALHO e BASTOS, 1994,
LEHMANN et al.,, 1998; TENENBAUM, 1996; TIIDUS, 1998). Porém, poucos sao 0s
estudos na literatura que tém investigado a associacdo entre EO e lesbes musculares
em esportes intermitentes. Mas parece existir um consenso de que exercicios
realizados em alta intensidade (com predominio do metabolismo anaerobio) e
intercalados por pausas curtas (com predominio do metabolismo aerdbio) possam
simular um quadro de isquemia-reperfusdo (anoxia-reoxigenacao), o qual é conhecido
como grande gerador de ERO (SJODIN, WESLING e APPLE, 1990).
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Por sua vez, a maior utilizacdo das fibras musculares durante o exercicio fisico
também as torna mais susceptiveis a lesdes. De fato, ja esta bem documentado em
varias espécies animais que atividades exercidas acima da intensidade habitual de
esforco induzem niveis de alteracdo ou lesdo musculares elevadas (CLARKSON e
TREMBLAY, 1988). Varios autores ja relataram a ocorréncia de tais lesdes apds
esforco intenso: diretamente, através de alteracdes histolégicas no sarcémero, ou
indiretamente, pela quantificacdo no plasma de proteinas musculares especificas, como
mioglobina, a enzima LDH e principalmente a enzima CK (APPLE, HELLSTEN e
CLARKSON, 1988; JACOBS et al., 1987).

Para entender as alteragcbes morfolégicas que ocorrem devido as lesoes, é
necessario, entdo, compreender primeiramente os fatores que condicionam tais lesdes,
para, a partir dai, observar as mudancgas estruturais que as fibras musculares podem

apresentar.

2.2.1 Fatores que podem dar origem as lesdes muscul  ares esqueléticas

Embora ndo se conhecam com clareza os mecanismos que podem proporcionar
as lesdes musculares, possivelmente estas estdo relacionadas com as concentracdes
dos ions calcio e com a prépria mecanica do movimento. De qualquer forma, as lesdes
musculares esqueléticas (alteragbes morfofuncionais) sdo uma constante na vida dos
individuos que realizam alguma atividade fisica e podem ser mais frequientes naquelas
atividades, onde ha um grande nimero de acfes excéntricas (DUARTE, 1993) como
ocorre no voleibol. Nesse tipo de exercicios ha aumento da tensdo muscular e a
realizacdo do movimento de alongamento do musculo (MARQUES, 2000). Essas lesdes
podem ser variavelmente classificadas, levando em consideracdo o grau de
comprometimento das fibras musculares.

Ainda assim, varias causas sao apontadas como possiveis fatores responsaveis
pelas lesdes nas fibras musculares estriadas esqueléticas. Alguns estudos ressaltam a

influéncia da fadiga muscular, do ion célcio, das ERO e da alimentacéo.
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2.2.1.1 Fadiga muscular como fator precursor de lesdo muscular

A fadiga muscular pode ocorrer devido as falhas do nervo motor, da juncao
neuromuscular, do sistema nervoso central e também do mecanismo contratil. A fadiga
do mecanismo contratil se da pela deplecdo das reservas de Adenosina Trifosfato
(ATP) e Creatina Fosfato (CP), deplecdo das reservas de glicogénio muscular e pelo
acumulo de acido latico (FOX et al., 1991).

A fadiga muscular pode alterar o bom funcionamento muscular, devido ao
esgotamento de mediadores em varios niveis, podendo estabelecer um desequilibrio
muscular, favorecendo o surgimento de lesdes (FITTS, 1996). Além disso, durante a
instauracdo da fadiga muscular, a glicose esta diminuida, o masculo, que normalmente
€ alcalino, apresenta acumulo de produtos &cidos; a circulagdo sanguinea esta
diminuida e o oxigénio insuficiente ndo é o bastante para neutralizar substancias
toxicas acumuladas (LOPES et al., 1993).

2.2.1.2 Influéncia do ion calcio no surgimento das lesées musculares esqueléticas

Nas células em geral verifica-se a ocorréncia de aproximadamente 70 a 80% de
agua, 10 a 20% de proteinas, 2% de lipidios, 1% de carboidratos e varios ions,
principalmente potassio, magnésio, fosfato, sulfato, bicarbonato e pequenas
guantidades dos ions sédio, cloro e calcio (GUYTON e HALL, 1996). Ao contrario do
que ocorre no meio intracelular, onde existe aproximadamente 107 mM de Ca**, o
meio extracelular possui grandes quantidades deste ion, cerca de 1-2 mM. Quando o
Ca®" é liberado no sarcoplasma, desencadeia diversos processos biolgicos, uma vez
gue atinge proteinas ligadoras de célcio que podem interagir com as chamadas
proteinas-alvo, modificando-as em sua atividade (GUYTON e HALL, 1996; STRYER,
1992). As lesBes musculares e morte celular ocorrem devido a quebra da homeostase
celular ao fon Ca?*, ou seja, a0 mau funcionamento dos mecanismos responsaveis por
manterem baixas as concentracdes deste ion, no interior da célula (DUARTE, 1993). A
tensdo provocada pelo exercicio fisico, ativa os canais de calcio da membrana,

facilitando a penetracdo deste no interior das fibras musculares (CLARKSON, 1997).



35

2.2.1.3 Espécies Reativas de Oxigénio (ERO) e as lesdes musculo-esqueléticas

As ERO sao definidas como qualquer espécie de existéncia independente que
contém um ou mais elétrons desemparelhados. Sdo altamente reativas e instaveis,
possuindo vida curta (HALLIWELL, 1994, MAXWELL, 1995). A formacgdo destas
moléculas ocorre naturalmente no organismo de todos os seres vivos, devido a
exposicdo ao oxigénio molecular. Os efeitos dos prejuizos causados pelo oxigénio
variam de acordo com o organismo estudado, idade, estado fisiologico e dieta
(HALLIWELL, 1994).

As ERO sédo produzidas na membrana citoplasmatica, no reticulo
endoplasmatico, nos lisossomos, nas mitocondrias, nos peroxissomas e no citosol. Sua
producédo é proporcional & quantidade de oxigénio consumida pelas mitocondrias, num
certo tempo e, conseqientemente, aumenta durante uma atividade fisica, o que
provoca um desequilibrio de ERO, causando um EO (DUARTE, 1993). Estes
compostos podem modificar proteinas e &cidos nucléicos, assim como alterar o
funcionamento e a estrutura das membranas celulares, devido a peroxidacao lipidica,
podendo provocar lesdes celulares (DUARTE, 1993). O EO ocorre entdo, devido ao
predominio de pro-oxidantes, em relacdo as trocas antioxidantes (PRYOR e GODBER,
1991).

2.3 ESPECIES REATIVAS DE OXIGENIO (ERO) - UM DOS POSSIVEIS
MECANISMOS DESENCADEADORES DE LESAO

Dentre os fatores citados anteriormente, destaca-se a formacdo de ERO como
um dos principais mecanismos relacionados ao surgimento de lesGes musculares,
devido a alta producdo de EROs ser responsavel por varias acoes deletérias, como:
aumento nos niveis de peroxidacdo de lipidios de membranas (ALESSIO, 1993),
aumento na carbonilacdo de proteinas e até danos ao DNA intracelular (RADAK et al.,
1999). Estas alteracdes prejudicam o metabolismo intracelular, comprometendo a

eficiéncia do exercicio.
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Conforme j& mencionado, Radicais Livres (RL) sdo espécies quimicas
independentes, que possuem um ou mais elétrons desemparelhados, o que os torna
extremamente reativos (CRISWELL et al., 1993). Os organismos aerobios derivam o
ATP (trifosfato de adenosina) da reducdo completa do O, por quatro elétrons, através
do transporte mitocondrial de elétrons. Aproximadamente 98% de todo o oxigénio
consumido pelas células entram nas mitocondrias, onde sdo reduzidos pela citocromo
oxidase. Entretanto, o oxigénio pode receber menos de quatro elétrons e formar ERO.
Isto implica em uma grande instabilidade e, freqlientemente, elevada reatividade. A
membrana interna mitocondrial reduz o oxigénio a &gua pela adicdo de uma
transferéncia sequencial de quatro elétrons. Isto envolve um mecanismo em que as
moléculas de oxigénio sofrem reducdo, ganhando elétrons e subseqlientemente
formando fragmentos moleculares com elétrons despareados e uma alta reatividade
guimica (SINATRA e DEMARCO, 1995). A producdo de RL pelos organismos
representa, portanto, um processo fisiologico.

Os RL sao produzidos por modificagdes quimicas de proteinas, lipidios,
carboidratos e nucleotideos, resultando em uma variedade de consequéncias
biolégicas, incluindo lesdo muscular, mutacdo génica, carcinogénese, comprometimento
do sistema imunolégico, doencas e morte celular (STOHS, 1996). A producdo
aumentada das EROs ou o desequilibrio entre a disponibilidade dos antioxidantes para
neutralizar estas espécies podem conduzir ao chamado EO (FRIDEN, SJOSTROM,
EKBLOM, 1983; STOHS, 1996). As ERO sao constantemente formadas no organismo
humano, tal como ocorre, por exemplo, durante a fagocitose realizada pelos neutrdfilos,
monocitos e macrofagos, no combate a microorganismos invasores (Quadro 3)
(SAXTON, DONNELLY e ROPER, 1994).

Reacao quimica Tipo de radical

O,+8 - 0, Radical superoxido

0, *+H,0 - HO; * +OH Radical hidroperoxil
HO, s +e+H - H,0, Peréxido de hidrogénio
H,0,+& - sOH +OH" Radical hidroxila

Quadro 3 - Reducdo do oxigénio a espécies reativas (adaptado de SAXTON, DONNELLY e ROPER,
1994)
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Existem EROs muito prejudiciais, tais como o radical hidroxila (¢OH), que
reagem indiscriminadamente com a maioria dos compostos organicos essenciais a
integridade e funcdo dos organismos vivos — as biomoléculas - exercendo efeitos
biolégicos prejudiciais (LEHNINGER, NELSON e COX, 1998). Os RL podem atacar
todas as principais classes de biomoléculas, sendo os lipideos os mais suscetiveis. Os
acidos graxos poliinsaturados (PUFA) das membranas celulares sao rapidamente
atacados por radicais oxidantes. A destruicdo oxidativa dos PUFA, conhecida como
peroxidacdo lipidica, é bastante lesiva por ser uma reacdo de autopropagagdo na
membrana (SAXTON, DONNELLY e ROPER, 1994).

Tanto o treinamento fisico quanto, as competicdes, independente da modalidade
fisica analisada, envolvem um aumento na producdo de ERO. Estas incluem um amplo
espectro de espécies radicalares, como o radical anion superoxido (O, ™) e radical
hidroxila (*OH), e ndo radicalares, como o peroxido de hidrogénio (H,O,). O caminho
para a formacdo de ERO comeca geralmente com a reducdo monoeletronica do O,
com formacdo do radical anion superoxido (O,”). Tendo em vista o aumento na
demanda energética e consumo de O, pelo exercicio fisico, 0 O, ~ pode ser formado
nos musculos esqueléticos através de um aumento no extravasamento de elétrons pela
cadeia respiratoria mitocondrial, por enzimas como xantina oxidase, presente no
endotélio de todos os tecidos, inclusive musculos esqueléticos, pelas enzimas NADPH
oxidase e citocromo P450 oxidase (JENKINS e GOLDFARB, 1993). Como toda espécie
radicalar é bastante instavel, estas constituem oxidantes potentes que atacam alvos
celulares com o objetivo de se estabilizar. A consequéncia disto é a oxidacdo dos
fosfolipideos de membranas celulares e subcelulares, DNA e proteinas. Quando o
aumento na producdo de ERO nédo € acompanhado por um aumento na capacidade de
defesa do sistema antioxidante do organismo, estabelece-se o EO (JENKINS e
GOLDFARB, 1993).

O EO é dito aumentado em um sistema quando a producdo de ERO aumenta

e/ou 0s mecanismos antioxidantes estéo prejudicados (THOMPSOM e GODIN, 1995).
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2.4 EXERCICIO FISICO COMO AGENTE PRO-OXIDANTE

Na atividade fisica intensa h4 um aumento de 10 a 20 vezes no consumo total de
oxigénio do organismo e um aumento de 100 a 200 vezes na captacao de oxigénio pelo
tecido muscular (SAXTON, DONNELLY e ROPER, 1994), favorecendo o aumento da
producdo de EROs. As modalidades esportivas que obtém energia através do
metabolismo aerdébio apresentam, portanto, mais facilidade de promover a liberagcdo
dessas substancias em comparacdo com aquelas que obtém energia através do
metabolismo anaerdbio. Com isso os atletas ligados a modalidades aerdbias sofrem
mais as consequéncias da presenca de ERO (HALLIWELL, 1994).

O exercicio fisico intenso pode ativar trés principais vias de formagéo de ERO:
producdo mitocondrial, producéo citoplasmatica e producao favorecida pelos ions ferro
e cobre (COMPORTI et al., 2002).

2.4.1 Producgéo mitocondrial de Espécies Reativas de Oxigénio

Nos organismos aerobios, o oxigénio consumido €& reduzido a é&gua na
mitocdndria. A enzima catalisadora desta reacao é a citocromo oxidase, a qual impede
a producao elevada de espécies reativas de oxigénio nas mitocondrias das células. No
entanto, de 2% a 5% do oxigénio consumido pelos organismos gera normalmente
EROs nestas organelas com a formacgao de O, ™~ e de H,0,. (SAXTON, DONNELLY e
ROPER, 1994).

Vérias evidéncias indicam que ocorre elevacdo na producdo mitocondrial de
EROs no organismo durante o exercicio fisico. Uma delas € o aumento de duas a
guatro vezes na atividade das enzimas reguladoras (citrato sintetase, isocitrato
desidrogenase e oxoglutarato desidrogenase) do Ciclo de Krebs no musculo
esquelético, como consequéncia do exercicio fisico e treinamento de resisténcia
aerObia. A elevacdo acentuada da atividade destas enzimas € consistente com o
metabolismo mitocondrial ativado nesta situacdo (LEHNINGER, NELSON e COX,
1998).
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2.4.2 Producéo citoplasmatica de Espécies Reativas  de Oxigénio

Durante o exercicio fisico intenso ocorre elevacdo da atividade do ciclo de
degradacdo das purinas. Neste ciclo, a adenosina monofosfato (AMP) é desaminada,
pela enzima adenilato desaminase, a inosina monofosfato (IMP) que se acumula no
musculo esquelético. Como a IMP nao se difunde rapidamente do musculo esquelético
durante o exercicio intenso, o seu acumulo pode leva-la a uma via secundaria de
metabolizagdo, ocasionando a formagdo de hipoxantina, xantina, &cido urico,
oxiradicais e peroxido de hidrogénio, produtos finais da degradacdo de adeninas
(FRIDEN, SJOSTROM e EKBLOM, 1983).

Na presenca de oxigénio molecular, a enzima xantina oxidase catalisa a
oxidacdo da hipoxantina a xantina e esta a acido urico. Em condi¢des de repouso, esta
enzima esta na forma de xantina desidrogenase (pouco ativa), utilizando o NAD* como
aceptor de elétrons. Quando ha isquemia provocada pelo exercicio intenso, essa
enzima é convertida a forma oxidase usando o oxigénio molecular como aceptor de
elétrons, gerando com isso O, = e H,O, (HELLSTEN, FRANDSEN e ORTHENBLAD,
1997).

2.4.3 Producao de Espécies Reativas de Oxigénio fav  orecida pelos ions ferro e
cobre

O ferro e o cobre sdo transportados, utilizados e estocados ligados a proteinas
especificas (transferrina, ferritina e ceruloplasmina), as quais previnem ou minimizam as
reacdes de oxidacdo catalisadas por estes minerais. Os ions ferro e cobre sdo muito
ativos em reacfes de Oxido-reducdo. O ciclo redox desses minerais promove as
reacbes de Fenton e Haber-Weiss, as quais liberam um potente radical oxidante -
hidroxila (*OH) - a partir do H,O,. A «OH ¢é capaz de retirar um atomo de hidrogénio dos
acidos graxos poliinsaturados da membrana celular e iniciar a peroxidagéo lipidica. O

resultado € o acumulo de hidroperoxidos que destroem a estrutura e funcdo da
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membrana (WELCH et al., 2002). A reacao de Fenton esta representada nas equacodes
1,2 e 3 (adapatado de JACOBS et al., 1987):

Fe™" +0, o Fe™ +0, 1)
20, ++2H" - O, +H,0, (2)
Fe™"+H,0, - Fe"™" +OH™ +OH" (3)

A reacdo de Haber-Weiss esta representada nas equacbes 4, 5 e 6 (adaptado de
JACOBS et al., 1987):

Fe™ +0, s » Fe™ +0, (4)
Fe™"+H,0, - Fe"" +OH +OH" (5)
0, *+H,0, -~ O, +OH™ +OH"~ (6)

Existem evidéncias de que no citosol das células hepéticas ha “ferro livre" ou
"ferro 1abil" (n&o ligado a ferritina), definido como aquele ligado fracamente a compostos
de baixo peso molecular. Este ferro é facilmente dissociado na forma de ion, tornando-
se cataliticamente ativo e apto a participar das reacdes de producdo de EROs. Estas
espécies causam Varios prejuizos celulares, inclusive as proteinas reguladoras e/ou
limitadoras da captacdo do ferro extracelular. Como consequéncia do excesso
oxidativo, ocorre injuria celular com a possivel destruicdo da membrana e morte celular
(WELCH et al., 2002).

Existem fatores durante a atividade fisica intensa, tais como a acidose
metabdlica, que podem liberar ferro da hemoglobina (ou da mioglobina), tornando-o
disponivel para participar da formacao do radical *OH intracelular (WELCH et al., 2002).
Nos eritrocitos, esta liberacdo € acompanhada pela formacdo de metahemoglobina,
principalmente quando os mesmos estdo depletados de glutationa reduzida. A liberagéo
do ferro é acompanhada pela peroxidagéo lipidica da membrana e como consequéncia
ocorre hemolise (COMPORTI et al., 2002).
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2.5 BIOMARCADORES DE LESAO MUSCULAR

O surgimento de proteinas intramusculares na corrente sanguinea tem, ha muito
tempo, sido considerado um indicativo de dano as fibras musculares, particularmente ao
sarcolema, uma vez que essas proteinas normalmente ndo séo capazes de atravessar
a barreira da membrana sarcoplasmatica (BALNAVE, THOMPSON, 1993). Os métodos
indiretos adotados para analise do dano muscular sdo os mais utilizados nos estudos
em funcdo da facilidade de coleta e, sobretudo, pelo baixo custo quando comparado
aos métodos diretos.

Zoppi et al. (2003) verificaram que atividade fisica aumenta os marcadores
séricos de estresse oxidativo e de lesdo musculo-esquelético durante periodo de
competicdo em atletas de futebol. A seqiiéncia de jogos em uma competicdo leva os
atletas a seguidos estresses mecanicos (microlesdes) e metabdlicos (estresse
oxidativo) que se nado forem recuperados rapidamente podem leva-lo a um futuro
estado de supertreinamento (BUDGETT et al., 2000).

E descrito que o exercicio induz microlesbes no tecido muscular esquelético.
Durante todo o ciclo de contracdo (fases excéntrica e concéntrica) as tensdes geradas
na fibra muscular podem levar a microrrupturas no sarcolema e lamina basal, sendo
gue a fase excéntrica se comparada a concéntrica proporciona maior quantidade de
microlesbes musculares (HORTOBAGYI et al., 1998; WILLOUGHBY et al., 2003).
Essas lesbes podem ser observadas diretamente por microscopia ou verificadas
indiretamente por marcadores de lesdo muscular (HORTOBAGYI et al., 1998; NOSAKA
e NEWTON, 2002; WILLOUGHBY et al.,, 2003). A ruptura do sarcolema permite o
extravasamento do conteudo intracelular, causando o aparecimento de enzimas,
proteinas e fragmentos de proteina no sangue. Entre estes marcadores de lesdo
muscular destacam-se a CK, LDH, mioglobina (Mb), troponina | e fragmentos de
miosina. Sendo assim verificar 0 aparecimento destas enzimas no sangue serve como
indicador de lesdo muscular (NOSAKA e NEWTON, 2002).

A CK, LDH, AST, fragmentos da cadeia pesada de miosina (MHC), troponina-Il e
Mb, freqientemente sdo encontradas como marcadores de dano muscular, iSso porgue,

como ja citado, essas moléculas sdo citoplasmaticas e ndo tém a capacidade de
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atravessar a barreira da membrana sarcoplasmatica (BROWN, CHILD, DONNELLY,
1997). Por esse fato, 0 aumento da concentracao sérica dessas moléculas é utilizado
como indicativo de dano na membrana muscular e outras estruturas teciduais. Dentre
essas moléculas, a CK é frequentemente descrita como melhor marcador indireto de
dano ao tecido muscular, sobretudo apds o exercicio de for¢ca ou outros exercicios que
exijam acdes predominantemente excéntricas (CLARKSON e HUBAL, 2002; FRIDEN e
LIEBER, 1998; BROWN, CHILD e DONNELLY, 1997; NOSAKA e NEWTON, 2002;
SMITH et al., 1994; NOSAKA et al., 2005). Ainda, outra razdo pela qual a CK é
considerada o melhor indicador de ruptura na estrutura da célula muscular, é porque
este composto é localizado, quase que exclusivamente, no tecido muscular esquelético
e cardiaco (BALNAVE e THOMPSON, 1993; BROWN et al.,, 1997; NOSAKA e
CLARKSON, 1994; NOSAKA e CLARKSON, 1995).

2.5.1 Creatino Cinase (CK)

A CK, também denominada ATP-Creatino-fosfotransferase, € uma importante
enzima reguladora da producéo e utilizacdo de fosfatos de alta energia nos tecidos
contrateis. A CK total € encontrada em concentragcbes muito altas na musculatura
esquelética e cardiaca. Quantidades apreciaveis sdo encontradas no cérebro, estando
presente também no intestino e nos pulmbes. A CK ndo é encontrada no figado
(WESTGARD et al., 1981).

A CK total possui alta sensibilidade clinica para o diagndstico de infarto agudo do
miocéardio (>90%), porém os resultados ndo sdo especificos para lesdo miocardica.
Varias condi¢cbes ndo relacionadas ao miocéardio provocam elevacdo da CK total
(WESTGARD et al., 1981).

Segundo a International Federation of Clinical Chemistry (1980) a CK & um
dimero, isto é, compde-se de duas cadeias diferentes, chamadas M (muscle) e B
(brain). Estas duas cadeias podem combinar-se de trés formas, formando as chamadas
isoenzimas da CK: CK-MM, CK-MB, e CK-BB. A primeira, CK-BB ou CK-1 é encontrada
predominantemente no cérebro, podendo se encontrada também no colon, ileo,
estbmago e bexiga (LANG, WURZBURG, 1982). A segunda, CK-MB ou CK-2 é forma
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hibrida predominante no miocardio, onde representa cerca de 20% da CK contra 80%
de CK-MM (FREDERICKS et al.,, 2002); e a terceira, a CK-MM ou CK-3 é a
predominante no musculo esquelético (APPLE, HELLSTEN, CLARKSON, 1988). Estas
trés isoformas da CK sdo encontradas no citosol ou associadas a estruturas
miofibrilares. O musculo esquelético contém quase inteiramente CK-MM, com pequenas
guantidades de CK-MB, numa proporcdo que varia entre 1% e 4%. A maior atividade
desta enzima no muasculo cardiaco €é também atribuida a CK-MM com,
aproximadamente, 20% de CK-MB. Concentracdes elevadas de CK-MB séo de grande
significado diagndstico de infarto agudo do miocardio (LANG, WURZBURG, 1982).

A CK é responsavel pela hidrélise da fosfocreatina, separando o Pi da creatina e
dessa forma liberando energia. Contudo, a energia liberada nédo € utilizada diretamente
na contragdo muscular, mas sim para ligar uma molécula Pi a uma molécula de ADP
(LEHNINGER, NELSON, COX, 1998). No tecido muscular esquelético, sua fungcéo é
auxiliar o metabolismo na ressintese de adenosina trifosfato (ATP), estando envolvida
na primeira via energética e também a mais simples para fosforilagdo do ATP
(LEHNINGER, NELSON, COX, 1998).

O soro normal contém em torno de 94 -100% de CK-MM. Portanto, os individuos
sem enfermidades que demonstram aumento na concentracdo de CK, apresentam
indicativo de lesdo no musculo esquelético (WARREN, 2001).

A liberacdo de proteinas musculares, tais como a CK é tida como uma evidéncia
de dano muscular, pois normalmente esta enzima é incapaz de atravessar membranas
celulares. Desta forma, considera-se que a liberacdo de CK, via vasos linfaticos,
refletiria alteragBes importantes ocorridas na estrutura das membranas, tornando-as
mais permedaveis a grandes moléculas tais como as proteinas (JACOBS et al., 1987). A
concentracdo sérica da CK esta sujeita as variacdes fisiologicas que afetam a atividade
da enzima, como: sexo, idade, massa muscular, tipo de exercicio realizado e etnia
(CLARKSON, HUBAL, 2002).

Além disso, a pratica de exercicios fisicos também esta associada a danos
celulares acarretados pela producédo excessiva de RL, dentre os quais se destaca a
lesdo da membrana celular, representada pelo aumento no extravasamento da CK para

o plasma durante o esforgo.
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Estudos envolvendo esforgos fisicos até exaustdo tém relatado aumento
significativo nas concentracdes de CK plasméatica imediatamente apds exercicio em
esteira (~137%) em ratos, e trés (~74%), 24h (~219%) e 48h (~129%) apOs teste
incremental até a exaustao, seguido por 15 min de corrida a 110% do limiar anaerébio
individual, previamente determinado, em humanos (NIESS et al., 2002). Ainda, o
aumento das concentracbes plasmaticas de CK pode ser utilizado, também, como
indicador de estresse durante protocolos de esfor¢cos predominantemente anaerdbios.
Contudo, esse aumento parece apresentar uma cinética dependente das caracteristicas
do esforco precedente, tornando-se mais evidente de dois a quatro dias apds exercicio
excéntrico (SAXTON; DONNELLY e ROPER, 1994; CHILDS et al., 2001; BEATON et
al., 2002).

2.5.2 Lactato Desidrogenase (LDH)

A lactato desidrogenase (LDH) pertence a uma classe de enzimas que catalisam
reacoes de oxi-reducao e sdo amplamente distribuidas em todos os tecidos humanos. A
LDH tem localizacdo citoplasmética e as maiores concentracdes sdo encontradas no
figado, coracdo, rim, musculo esquelético, eritrocitos, pulmédo, baco, plaquetas,
leucécitos e cérebro. As concentracdes de LDH dentro das células sdo cerca de 500
vezes maiores do que no soro, sendo que qualguer aumento na atividade da LDH no
sangue sugere leséo tissular (WESTGARD et al., 1981).

A LDH catalisa a reducéo do piruvato pelo NADH, obtendo-se lactato e NAD". A
concentracdo catalitica € determinada a partir da velocidade de desaparecimento do
NADH, medido a 340nm (WESTGARD et al., 1981).

Segundo a Scandinavian Society for Clinical Chemistry (1974) sua dosagem é
especialmente indicada nas patologias hepéticas, miocardites, infarto do miocardio,
distrofia muscular, mononucleose infecciosa e linfomas. A lesdo tissular hepatica e
muscular (lisa, estriada e cardiaca) provoca a liberagdo da enzima e consequientemente
sua elevacédo seérica. A enzima LDH, embora menos especifica que a CK e AST, tem a

sua concentracdo elevada nas lesdes musculares (WESTGARD et al., 1981).
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Lesdes musculares de etiologia variada podem estar relacionadas ao aumento
da LDH. A deficiéncia da vitamina E ou selénio e a mioglobindria sdo causas de
aumento da LDH (CARDINET, 1997). Segundo Balogh (2001) a LDH aumenta
imediatamente apos o exercicio e se mantém elevada apds 24 horas, diferente da CK,
gue tem um pico apos o0 exercicio, mas retorna aos valores basais apds um dia. Por se
apresentar como bom indicador de lesdo muscular a LDH, juntamente com CK e AST
pode ser utilizada para monitorar a intensidade do exercicio (GARCIA et al., 2000).

2.5.3 Aspartato Amino Transferase (AST)

A AST, também conhecida como TGO (transaminase oxalo-glutdmico) é uma
enzima que catalisa a transaminacdo reversivel de aspartato e 2-cetoglutarato em
oxalacetato e glutamato. Tem como co-fator o piridoxal-fosfato. A concentracdo
catalitica se determina, empregando a reacdo acoplada de malato desidrogenase
(MDH), a partir da velocidade de desaparecimento no NADH, medido a um
comprimento de onda de 340 nm (WESTGARD et al., 1981). Normalmente € utilizada
para diagnosticar lesdes musculares juntamente com a CK e LDH. Quando existem
injurias, infec¢des ou toxinas que resultam em lesdo da membrana celular e perda dos
componentes citoplasmaticos e mitocondriais para o plasma, é observado um aumento
nos niveis desta enzima (WESTGARD et al., 1981).

E considerado um excelente método para avaliar necrose tissular, mas néo deve
ser utilizada isoladamente. Aumento nos niveis plasmaticos de AST sao observados em
hepatite infecciosa e toxica, hemolise, deficiéncia de selénio ou vitamina E e no
exercicio fisico intenso. Niveis elevados dessa enzima auxiliam no diagnéstico de
doencas cardiacas, hepaticas e musculares (WESTGARD et al., 1981). A deficiéncia de
vitamina E e selénio pode causar necrose segmentar dos musculos esqueléticos,
incrementando a atividade da AST no plasma. Stockham (1995) salienta que em todas
as espécies de animais domeésticos a atividade da AST é alta no figado, portanto, na
lesdo hepatica aguda ou cronica, a atividade sérica de AST esta elevada. Segundo
Cardinet (1997), essa enzima também tem sido usada como auxilio diagndstico em

alteracbes musculares dos animais domésticos. Os eqlinos podem apresentar um
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aumento nos valores de AST em conseqiiéncia da miopatia ou lesdo hepética, e a
principal razédo para se incluir a AST no perfil bioquimico de equinos é a tentativa de
detectar doenca hepatocelular (STOCKHAM, 1995).

Na avaliacdo de lesdo muscular, a AST produz aumentos menores que a CK,
mas que se estendem por um tempo maior (WESTGARD et al., 1981). Perez et al.
(1997) sugerem que esta enzima deva ser incluida na monitoracdo de problemas
musculares. A utilizacdo da AST em conjunto com a CK pode oferecer informacoes
mais precisas sobre o periodo em que se encontra a lesédo (TADICH et al., 2000).

A atividade dessa enzima no infarto do miocéardio eleva-se dentro das primeiras
12 horas, atingindo um pico em 24 horas e retornando ao normal por volta do quinto
dia. Pequenas elevacdes sdo observadas também durante a gravidez. Além disso,
niveis aumentados também sdo encontrados em necrose hepatica, anemias
hemoliticas, pancreatite aguda, cirrose hepatica, hepatites, ictericia obstrutiva,
mononucleose, hipotireoidismo, trauma e necrose cerebral, queimaduras severas,
distrofias musculares, lesdes da musculatura esquelética, cateterizagdo e angioplastia
cardiaca (INTERNATIONAL FEDERATION OF CLINICAL CHEMISTRY, 1980).
Inimeras drogas comumente usadas podem elevar os niveis de AST (isoniazida,
eritromicina, progesterona, esteréides anabdlicos etc.), sendo usada na monitoragéo de
terapias que utilizam drogas hepatotoxicas (WESTGARD et al., 1981). Para saber se o
aumento da AST é devido a aumento na permeabilidade hepatocelular ou devido a
presenca de lesdo muscular, deve-se associar a dosagem de CK que é musculo
especifica, assim, elevacdo simultanea de CK e AST, indicam lesdo muscular, enquanto
gue os niveis elevados na presenca de CK normal indicam provavel disturbio
hepatocelular (WESTGARD et al., 1981).

Além disso, a AST, por ser uma enzima mitocondrial e citossolica, necessita de
uma lesdo maior para ser liberada na corrente sanguinea. Por outro lado, CK e LDH,
por serem citossOlicas e de tamanho pequeno, conseguem ultrapassar a membrana
celular mesmo que ndo haja um dano tecidual muito grande. Na realidade, um simples
aumento na permeabilidade da membrana é suficiente para que ocorra extravasamento
destas enzimas (PEREZ et al.,, 1997). Embora a CK seja mais especifica para a

necrose muscular do que a AST, Cardinet (1997) e Perez et al. (1997) salientam que a
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determinacdo simultdnea de AST e CK em equinos representa valioso potencial
diagnéstico e ajuda no progndstico, em razao das diferentes taxas de desaparecimento
de suas atividades no soro ou no plasma.

Segundo Cardinet (1997), a elevacdo da atividade sérica da CK indica se a
necrose muscular é ativa ou ocorreu recentemente; a persistente elevacao de CK indica
gue a necrose muscular continua ativa, e AST elevada, por causa da necrose muscular,
acompanhada por atividade decrescente ou normal de CK, indica que a necrose
muscular ndo é mais ativa. Das Cas et al.(2000) relatam que a CK tem uma meia-vida

de menos de 24 horas, enquanto a AST tem uma meia-vida de sete a oito dias.

2.5.4 Alanina Amino Transferase (ALT)

A alanina amino transferase (ALT) ou transaminase glutdmico-piravica (TGP) é
uma enzima intracelular presente em grandes quantidades no figado e rim, e em
pequenas quantidades na musculatura esquelética e coracdo que catalisa a
transferéncia do grupo amino da alanina a alfacetoglutarato, formando piruvato e
glutamato. A concentracdo catalitica se determina, empregando a reacdo acoplada de
LDH, a partir da velocidade de desaparecimento do NADH, medido a 340 nm
(WESTGARD et al., 1981).

Segundo a Scandinavian Society for Clinical Chemistry (1974), como teste de
funcdo hepética, a ALT € mais sensivel para deteccdo de danos do hepatécito do que
para obstrucao biliar, sendo considerada um excelente marcador hepatocelular. Niveis
elevados sdo encontrados na hepatite infecciosa e toxica, doenca pancreatica, cirrose,
ictericia obstrutiva e carcinoma metastatico. Em pacientes com infarto do miocardio a
ALT geralmente esta normal ou ligeiramente elevada. Entretanto, insuficiéncia cardiaca
ou choque com necrose hepética concomitante pode levar a elevagfes de seus niveis.

Como cofator, esta enzima requer piridoxal. Gestacdo, nutricdo inadequada e
falha renal podem levar a uma atividade de ALT diminuida pela deficiéncia desta
vitamina (GELLA, 1994).
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2.6 RELACOES ENTRE EXERCICIO FiSICO, ESTRESSE OXIDATIVO E SISTEMA
ENZIMATICO ANTIOXIDANTE

O exercicio fisico aumenta em torno de 25 vezes o volume de oxigénio total
consumido (VO;) e 100 vezes nas fibras musculares ativas (ASTRAND e RODAHL,
1986; SJODIN, WESLING e APPLE, 1990), permitindo que o O, ~ possa ser formado
de varias maneiras (BECKMAN, BECKMAN e FREEMAN, 1990; JENKINS e
GOLDFARB, 1993; REID, 1996; SJODIN, WESLING e APPLE, 1990; TIIDUS, 1998).

Niveis elevados de EO parecem estar relacionados ao inicio do processo de
“overtraining”, caracterizado por alta fadigabilidade e alteracdes metabdlicas que, por
sua vez, podem contribuir para um aumento nos niveis de lesdo muscular. Diferentes
niveis de EO, estresse metabdlico e de lesdo muscular podem ser mensurados
(marcados) atraves de andlises especificas, que podem ser feitas em diferentes tecidos
ou no sangue e suas fracoes.

Durante a atividade fisica ocorrem diversas adaptacdes fisioldgicas, sendo
necessarios ajustes cardiovasculares e respiratorios para compensar e manter o
esforco realizado. O exercicio fisico intenso induz a formacdo ERO associadas ao
metabolismo energético acelerado. Essas espécies podem contribuir para danos
tissulares e celulares e prejudicar o desempenho do atleta.

O exercicio fisico € uma condicdo que exerce influéncia sobre o balango entre
ataque oxidativo e os mecanismos de defesa antioxidante. Durante o0s exercicios
fisicos, ocorrem véarias rea¢des quimicas que levam a formacdo de ERO. Para proteger
os tecidos contra os danos causados pelas ERO produzidos durante o exercicio fisico
as enzimas antioxidantes como SOD, catalase, glutationa peroxidase e glutationa
reduzida parecem responder de maneira adaptativa, elevando suas atividades nos
tecidos e oOrgdos de individuos treinados (AVILA e FERNANDES, 1999; JENKINS e
GOLDFARB, 1993; PEREIRA et al., 1996).

Pelo exposto acima, fica evidente que a sobrevivéncia celular frente ao ataque
dos RL produzidos no exercicio dependera de um equilibrio entre os processos de
producdo e de eliminacdo das espécies reativas. Qualquer circunstancia que

desequilibre estes dois processos induzirad a instalagdo de EO, quando prevalecera a
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formacdo de oxidantes aos antioxidantes (ALESSIO, 1993). Neste caso, o acumulo de
reacoes de oxidacdo pode induzir alteracdes severas em varias estruturas celulares. A
acdo das ERO sobre o sistema enzimatico antioxidante parece ter relagdo direta com
seu nivel de produgédo (ALESSIO, 1993; SMOLKA et al., 2000). Varios trabalhos da
literatura mostram que individuos ou animais adaptados a um protocolo de treinamento
possuem niveis mais elevados de enzimas antioxidantes e certos oxidantes nao
enzimaticos no musculo, demonstrando uma resisténcia maior ao EO induzido pelo
exercicio fisico (RADAK et al., 1999; SEM, 1995; SMOLKA et al., 2000). Por outro lado,
varios autores também mostram um efeito inibitério na atividade dessas enzimas numa
situacdo de exercicio exaustivo, com aumento na concentracdo de produtos de ataque
oxidativo (DAVIES et al., 1982; SJODIN, WESLING e APPLE, 1990; SMOLKA et al.,
2000). A modulacdo dos antioxidantes enziméticos e ndo enzimaticos em resposta ao
treinamento fisico tem sido descrita principalmente para o treinamento de endurance,
caracterizado por volumes maiores e intensidades moderadas (ALESSIO, 1993; SEN,
1995; TIIDUS, 1998). J4& o treinamento de alta intensidade raramente é abordado
guanto a sua influéncia sobre a modulagédo da defesa antioxidante, sendo pobremente

descrito, com resultados ainda discrepantes.

2.7 DEFESAS ANTIOXIDANTES

Para prevenir ou reduzir os efeitos causados pelo EO gerado pelo exercicio
intenso, 0 organismo esta equipado com diversos mecanismos de defesa antioxidante
(CLARKSON e THOMPSON, 2000; GOLDFARB, 1999).

Os antioxidantes sdo substadncias que, mesmo presentes em baixas
concentracdes, sdo capazes de atrasar ou inibir as taxas de oxidacdo (MAXWELL,
1995; SIES, 1993). Sdo capazes de interceptar os RL gerados pelo metabolismo celular
ou por fontes exogenas, impedindo o ataque sobre os lipideos, sobre os aminoacidos
das proteinas, as duplas ligacdes dos acidos graxos poliinsaturados e nas bases do
acido desoxirribonucléico (DNA), evitando a formacgédo de lesbes e a perda da
integridade celular (BIANCHI e ANTUNES, 1999).
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A classificacdo mais utilizada para estas substancias é a que as divide em dois
sistemas, 0 enzimatico, composto pelas enzimas produzidas no organismo, € 0 nao-
enzimatico, fazendo parte deste grupo as vitaminas e outras substancias, como 0s
flavondides, licopeno e bilirrubina (SIES, 1993). O sistema de defesa antioxidante do
organismo tem como principal funcdo inibir ou reduzir os danos causados as células
pelas ERO. Existe uma grande variedade de substancias antioxidantes, as quais podem
ser classificadas em fun¢do da origem e/ou localizacdo em antioxidantes dietéticos e
antioxidantes intra e extracelulares (Quadro 4) (JACOBS et al., 1987). Os antioxidantes
agem em trés linhas de defesa organica contra as ERO. A primeira linha, que é a de
prevencédo, se caracteriza pela protecdo contra a formacao das substancias agressoras.
A segunda linha é a interceptacdo, e neste estdgio 0s antioxidantes precisam
interceptar os RL, os quais, uma vez formados, iniciam suas atividades destrutivas. E a
ultima linha é o reparo. Ela ocorre quando a prevencdo e a interceptacdo ndo foram
completamente efetivas e o0s produtos da destruicdo pelos RL estdo sendo
continuamente formados em baixas quantidades e desta forma, podem se acumular no
organismo (KONG e LILLEHEI, 1998). O sistema ndo enzimético € composto pelas
vitaminas A (retinol), E (a-tocoferol) e C (acido ascorbico) e outros compostos como a
metalotioneina, bilirrubina e &cido urico, o zinco e o selénio (MAXWELL, 1995).

O desequilibrio entre a liberacdo de ERO e a capacidade de acdo dos sistemas
de defesa antioxidante promove o estresse oxidativo. O excesso de liberacdo de
espécies reativas de oxigénio faz parte do mecanismo intermediario de varias doencas
gue envolvem isquemia, inflamacéo, trauma, doencas degenerativas e morte celular por
ruptura da membrana (lipoperoxidacéo) e inativagdo enzimatica (STRAIN e BENZIE,
1998).

2.7.1 Defesas Endogenas

Quando a producéo fisiolégica de RL se torna prejudicial, o organismo dispde de
sistemas de defesa enzimaticos especificos, que estédo presentes no local de producao

dos RL e mantém os mesmos em concentragdes muito baixas.
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Antioxidantes Antioxidantes Antioxidantes
Dietéticos Extracelulares Intracelulares
Prevencao Prevencéao Prevencao
Zinco Albumina Glutationa peroxidase
Selénio Bilirrubina Superoxido dismutase (zinco)
Ceruloplasmina Acido Urico
Ferritina Coenzima Q
Mioglobina Catalases
Metalotioneina (zinco)
Haptoglobina
Varredores Varredores Varredores
Acido Ascérbico Acido Ascorbico Acido Ascorbico
Alfa-tocoferol Alfa-tocoferol Alfa-tocoferol
Carotendides Carotendides Carotendides
Reparo

Metaloenzimas (zinco)

Quadro 4 - Principais substancias antioxidantes (adaptado de JACOBS et al. 1987)

A defesa primaria é dada, portanto, por enzimas que cataliticamente limpam os
intermediarios na reducdo do oxigénio: os “scavengers”. Elas agem principalmente
evitando a formacgao de O, e de H,O, para que estes ndo formem o radical «OH, cuja

inativacdo enzimatica ndo é possivel (JACOB, 1985).
2.7.1.1 Superoxido Dismutase (SOD)
Esta enzima catalisa a reacdo de dois anions superoxidos com a formacgéo de

peréxido, que € menos reativo e pode ser degradado por outra enzima. A equacao 7
representa a atuacdo desta enzima (AVILA e FERNANDES, 1999).

2H* +20, O - H,0, +0, (7)

Existem trés tipos de SOD; a citoplasmatica, que contém cobre e zinco em seu

sitio de ativacdo; a da na matriz mitocondrial, que contém manganés em seu sitio de
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ativacdo e a encontrada em bactérias e plantas, que contém ferro em seu sitio de
ligagdo (AVILA e FERNANDES, 1999).

2.7.1.2 Catalase (CAT)

E uma hemoproteina (possui o grupo heme) e é altamente especifica,
transformando o perdxido de hidrogénio em agua e oxigénio representado na equacao
8 (PRYOR e GODBER, 1991).

2H,0, O Il - 2H,0+0, @)

Esta presente em alguns 6rgdos que possuem no interior de suas ceélulas os
peroxissomos (vesiculas intracelulares). Coracdo, pulmdes e cérebro estdo mais
expostos aos danos provocados pelos RL, pois hdo possuem peroxissomos. Nestes
orgaos o H,0, se difunde para o sangue, onde reage com a catalase eritrocitaria das
hemacias e assim é inativado (PRYOR e GODBER, 1991).

2.7.1.3 Glutationa Peroxidase (GPx)

Esta enzima usa selénio e tem uma agcao mais geral, catalisando a reducao de
muitos perdxidos (como o lipidico, por exemplo) pela glutationa reduzida (equacdes 9 e
10) (SIES, 1993). A glutationa é um tripeptideo com sulfidril que pode ser reciclado pela
interacdo da forma oxidada com NADPH. Esta reciclagem torna a glutationa reduzida
muito efetiva contra as ERO (SIES, 1993). A enzima glutationa peroxidase esta

presente no citoplasma e na mitocondria.

H,0, +2G - SHO Il - 2H,0+GS-SG 9)

20H +2G-SHO I ~ 2H,0+GS-SG (10)
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Todas as enzimas citadas anteriormente possuem sua atividade dependente da
pressao parcial de oxigénio (PRYOR e GODBER, 1991; SIES, 1993). Em estados de
hipoxia, suas atividades se reduzem e aumenta a quantidade de EROs formadas

durante a reperfusdo, quando se restabelecem os niveis elevados de oxigénio.

2.7.2 Defesas Exdégenas

Além dos antioxidantes enddgenos existem substancias obtidas da alimentacéo
gue ajudam a combater a formacéo e acdo de ERO. Entre os antioxidantes encontrados
na dieta, destacam-se:

2.7.2.1 Betacaroteno

E o precursor da vitamina A em vegetais, sendo encontrado na cenoura,
espinafre, couve-flor, moranga, batata, damasco, péssego, papaia e meldo. Sua acao
como antioxidante é devido ao fato de que a vitamina A consegue capturar radicais
livres de oxigénio nos tecidos, principalmente o radical livre hidroxila.

A vitamina A foi a primeira vitamina lipossoluvel a ser reconhecida em 1913 e o
B-caroteno é o carotendide encontrado na natureza com maior poder de formacéo de
vitamina A e é capaz de conferir protecdo contra diversos tipos de tumores em animais
(LEDERE, 1990). Entre as suas funcdes estd a capacidade de inibir a oxidagdo de
compostos pelos peroxidos. O mecanismo pelo qual estas substancias protegem os
sistemas biologicos contra os danos mediados pelos RL parece depender da taxa de

repressao da reacao de formacéo dos RL (MUINDI, 1996).

2.7.2.2 Acido ascorbico (ascorbato ou vitamina C)

O Aacido ascérbico é uma vitamina hidrossollvel e é considerado o mais efetivo

dos antioxidantes, sendo encontrado em frutas citricas e vegetais.
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Em pH fisiolégico, a vitamina C libera um elétron, que o radical a- tocoferol
(vitamina E modificada) capta, tornando-se acetato de tocoferol. Pode-se, portanto,
dizer que a funcdo da vitamina C é reciclar a vitamina E e, deste modo, prevenir o
ataque dos RL. O &cido ascorbico é uma vitamina hidrossolivel e antioxidante que
reage diretamente com o oxigénio simples, radical hidroxila e radical superéxido, além
de regenerar a vitamina E. Além disto, esta vitamina mantém as enzimas tidis em seus
estados reduzidos e poupa a glutationa peroxidase, que € um importante antioxidante
intracelular e cofator enzimético (CARR e FREI, 1999).

2.7.2.3 Acetato de a-tocoferol (Vitamina E)

A vitamina E € outro antioxidante dietético de grande importancia, e sua forma
mais importante é o a-tocoferol (CARR e FREI, 1999). E uma vitamina lipossoltvel
encontrada em frutas oleaginosas e azeites vegetais. Por ser lipossolavel se dissolve
nas membranas celulares e captura o radical livre hidroxila. Sua funcdo como
antioxidante é proteger os tecidos adiposos do ataque de RL, como por exemplo, a
formacdo de radicais peroxidos a partir de acidos graxos poliinsaturados nas

membranas fosfolipidicas (FABER et al., 1995; HATCKOCK, 1997).

2.8 HISTORICO E NOVAS PERSPECTIVAS ACERCA DAS VITAM INAS

Vitaminas sdo uma classe de substancias organicas complexas encontradas em
pequenas quantidades na maioria dos alimentos. No total, sdo 13 as vitaminas ja
isoladas, analisadas, classificadas, sintetizadas e que apresentam recomendacdes de
consumo. Sao classificadas em lipossoluveis e hidrossoluveis. As vitaminas A, D, E e K
sao lipossoluveis, e as hidrossoluveis séo a vitamina C, as do complexo B,a biotina e o
acido fdlico.

As vitaminas comecaram a ser estudadas no inicio do século XX, pelo entdo
bioguimico inglés Frederick Gowland Hopkins e pelo quimico polonés Casimir Funk,

sendo responsavel este Ultimo pela denominacdo das mesmas. Foram, entretanto, as
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pesquisas do quimico americano Linus Pauling (1901-1994), ganhador do Prémio
Nobel, que popularizaram as vitaminas, principalmente a vitamina C. Pauling
recomendava megadoses da vitamina para o combate de resfriados, gripes e outras
viroses, bem como na prevencao do cancer e outras doencas degenerativas (PAULING,
1970).

As vitaminas atuam inicialmente como reguladoras das funcdes metabdlicas.
Alguns estudos tém demonstrado que a deficiéncia de vitaminas pode prejudicar o
desempenho esportivo, porém o uso de suplementos vitaminicos em individuos com
dieta balanceada n&do tem demonstrado melhora no desempenho. Entretanto, apesar de
a maioria das pesquisas que avalia o consumo de vitaminas no exercicio ndo
comprovar a necessidade de suplementacdo para beneficios ergogénicos, vem sendo
muito discutido a utilizacdo de algumas destas vitaminas como importantes
antioxidantes. Porém, na maioria das vezes, esta utilizacdo no meio esportivo é feita

sem nenhuma recomendacao especializada.

2.8.1.Vitaminas antioxidantes

A vitamina C ou, simplesmente, acido ascoérbico é vitamina hidrossoluvel e
termolabil. Os seres humanos e outros primatas, bem como o cobaio, sdo os Unicos
mamiferos incapazes de sintetizar o &cido ascorbico. Neles, a deficiéncia,
geneticamente determinada, da gulonolactona oxidase impede a sintese do acido L-
ascorbico a partir da glicose (PINNEL, MURAD e DARR, 1997; NISHIKIMI, 1994). A
dose recomendada para manutencdo de nivel de saturacdo da vitamina C no
organismo é de cerca de 100mg por dia. Em situacdes diversas, tais como infec¢oes,
gravidez e amamentacao, e em tabagistas, doses ainda mais elevadas sdo necessarias
(HORNIG, 1981).

Sabe-se que as vitaminas C, E e 0 B-caroteno sédo considerados excelentes
antioxidantes, capazes de interceptar os RL com grande eficiéncia. O uso de
medicamentos, o tabagismo, as condi¢des nutricionais, o0 consumo de alcool, a poluicdo
do ar e alguns fatores podem diminuir os niveis de antioxidantes celulares (MACHLIN,

1992; ROE, 1992). As defesas antioxidantes do organismo podem ser restabelecidas
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com dietas apropriadas e suplementos vitaminicos (CARAGAY, 1992; ANDERSON,
1996).

A vitamina E, outro antioxidante conhecido, constitui 0 nome coletivo para
moléculas que exibem atividade biolégica de a-tocoferol, incluindo todos os derivativos
tocdis e tocotriendis (TRABER, 2003). O a-tocoferol é o que apresenta maior atividade
biolégica e € encontrado em abundancia nos alimentos, porém sua absorcdo é
ineficiente, apenas de 20 a 40% do que € ingerido (ROKITZI et al, 1994).

A vitamina E atua in vivo como um antioxidante interruptor de cadeia que previne
a auto-oxidacdo subsequente de lipidios (TRABER, 2003). Assim, apresenta
propriedades antioxidantes, particularmente em tecidos que contém niveis elevados de
acidos graxos poliinsaturados (PUFA), existentes nas membranas celulares. Os PUFAs
sdo suscetiveis a oxidagdo mediada por RL, assim a vitamina E age bloqueando as
reacdes que ocorrem durante o processo de oxidacdo lipidica, preservando a
membrana celular (BIANCHINI-PONTUSCHKA e CAMARGO PENTEADO, 2003).

A vitamina E aparece nos alimentos predominantemente como a-tocoferol.
Tocoferodis ocorrem em grandes concentracdes em gérmen de trigo, améndoas, nozes e
avelds. Oleos ricos em PUFAs, como os de girassol, amendoim, milho e soja recebem
fortificacdo com vitamina E. Carnes, sobretudo as com maior teor de gordura, também
sdo boas fontes de vitamina E. Produtos fabricados com estes 6leos, como margarinas
e maioneses, também apresentam essa vitamina (RONCADA, 1998). Frutas e
hortalicas contém menores quantidades (TRABER, 2003).

Uma fonte importante de vitamina E atualmente € o consumo de suplementos em
pilulas, devido a propriedade antioxidante desta vitamina. Os danos oxidativos podem
ser inibidos pela acdo antioxidante dessa vitamina, juntamente com a glutationa, a
vitamina C e os carotendides, constituindo um dos principais mecanismos da defesa
endogena do organismo (RILEY, 1994).

Além disso, doses bem acima das recomendacdes tém apresentado efeitos
benéficos no tratamento de doencas cardiovasculares, cancer, inflamacdes crbnicas, e
doencas de Alzheimer e Parkinson (BRIGELIUS-FLOHE et al., 2002). Entretanto, tem
sido relatado que doses muito elevadas dessa vitamina também podem agir como pré-
oxidante (BIANCHINI-PONTUSCHKA e CAMARGO PENTEADO, 2003).
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A ingestao dietética de 15mg/dia para homens e mulheres, acima de 13 anos de
idade é recomendada pelas RDIs (2001). A ingestdo de 50 a 100 vezes além das
recomendacOes parece ser segura. Contudo, pessoas tratadas com anticoagulantes
ndo devem receber doses altas de vitamina E para evitar hemorragias. Exceto por esta
interacdo com a vitamina K, ndo parece haver efeitos colaterais especificos associados
a altas doses de vitamina E em adultos (RONCADA, 1998).

A relagdo entre a atividade da vitamina E e sua fungcdo molecular como
antioxidante esta principalmente em sua localizacdo na membrana celular, onde é um
eficaz agente quelante de ERO. A deficiéncia em a-tocoferol pode causar perda da
integridade da membrana celular e aumentar a peroxidacédo lipidica (BURTON, 1994;
GOLDFARB, 1993), causando reducédo no desempenho e danos teciduais (EVANS e
HALLIWEL, 2001).

Neste sentido, Takanami et al. (2000) sugerem suplementagcédo de 100 a 200 mg
de vitamina E por dia para todos os atletas de endurance com o intuito de prevenir 0s
danos causados pelo exercicio.

Além disso, Krumbach et al. (1999) investigaram a prevaléncia e as razfes do
uso de suplementos a base de vitaminas e minerais em atletas de uma universidade e
observaram que 56,7% dos entrevistados faziam uso de suplementos com regularidade
(>5 vezes por semana) e as principais razées eram recomendacao da familia e amigos
visando melhorar o desempenho esportivo.

No Brasil, nas pesquisas existentes com relacdo a suplementacdo de vitaminas,
os resultados ndo sdo muito diferentes. Santos e Barros Fillho (2002) investigaram o
uso de suplementos de vitaminas entre estudantes (n&o-atletas) de uma universidade
de S&o Paulo. O estudo revelou que 30,4% consumiam principalmente complexos
multivitaminicos e vitamina C isolada para manutenc¢éo da saude.

A suplementacéo vitaminica, tanto daquelas pertencentes ao Complexo B quanto
das vitaminas antioxidantes tem sido bastante pesquisada. Alguns estudos demonstram
gue a suplementacdo das vitaminas C e E € capaz de prevenir as lesbes celulares,
atuando na manutencdo da integridade das membranas e na “varredura’” dos RL
(BACURAU e ROSA, 2004; BACURAU, 2005). Porém, quando o objetivo é verificar

efeitos ergogéncios, a maioria dos estudos demonstram que a suplementacdo
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vitaminica ndo é capaz de aprimorar o desempenho ao exercicio fisico e nem o
potencial de suportar niveis mais intensos de treinamentos (APPLEGATE e GRIVETTI,
1997).

Quanto a ingestdo de suplementos de vitaminas entre atletas brasileiros e os
niveis de adequacéo de consumo entre diferentes modalidades de esporte, observam-
se ainda poucos estudos, principalmente pela falta de informacfes acerca do assunto.
Considera-se que, para atletas em treinamento intenso, apesar de existirem poucas
evidéncias cientificas, o consumo de 500 a 1.500mg/dia de vitamina C e de vitamina E
seriam importantes aliados para a preservacéo do funcionamento adequado do sistema
imunolégico e para abrandar efeitos deletérios causados pelo aumento dos RL
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE MEDICINA DO ESPORTE, 2003).
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3 MATERIAIS E METODOS

3.1 CARACTERIZAGCAO DA PESQUISA

Segundo Thomas e Nelson (2002), a presente pesquisa é do tipo experimental, a
medida que se interfere na realidade, manipulando-se protocolos de suplementagéo
(varidveis independentes) para se observar a concentracdo das enzimas biomarcadoras
de lesdo muscular (varidveis dependentes) e de delineamento quase-experimental por

ser realizada sem aleatoriedade da amostra e sem grupo de controle.

Grupos Delineamento
Grupo 1 O1 X1 O3
Grupo 2 Oz Xz O4

Quadro 5 - Delineamento da Pesquisa (adaptado de Campbell e Stanley, 1979)

0O; e O, = pré-teste

O3 e O4 = pOs-teste

X1 = suplementag¢do com 750mg/dia de acido ascoérbico
X2 = suplementagdo com 750mg/dia de a-tocoferol

3.2 SUJEITOS DA PESQUISA

A pesquisa foi realizada com 11 jogadores profissionais de voleibol, da cidade de
Florian6polis/SC, com idades entre 18 e 35 anos (23 + 5 anos), selecionados
intencionalmente. Todos treinavam em média 6 a 8 horas por dia e participavam de

competicbes no ambito estadual e nacional. Os critérios de inclusdo foram definidos por
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uma entrevista prévia, na qual o atleta ndo poderia estar realizando ou ter realizado nos
ultimos dois meses nenhum tipo de suplementacdo vitaminica. Os atletas da equipe
gue na ocasidao dos primeiros testes estavam em tratamento fisioterapéutico ou
medicamentoso devido a presenca de lesbes ndo foram incluidos no grupo da
pesquisa.

Na ocasido da entrevista inicial, os atletas foram subdivididos por meio de sorteio
em dois grupos experimentais:
Grupo 1 — Recebeu suplementacédo de 750 mg/dia de acido ascorbico durante 60 dias.

Grupo 2 — Recebeu suplementacdo com 750 mg/dia de a-tocoferol durante 60 dias.

3.3 TECNICAS E INSTRUMENTOS

3.3.1 Entrevista

Inicialmente foi aplicado um questionario no qual constava a identificacao
pessoal de cada atleta, bem como algumas questfes referentes ao uso suplementos
alimentares e medicamentos (anexo 1). Este questiondrio inicial teve o objetivo de
excluir da amostra os sujeitos que estavam utilizando suplementacao vitaminica, ou que
a tenham realizado nos ultimos 60 dias. Em seguida foi entregue aos atletas e
explicado a forma de preencher um recordatorio de 3 dias sobre o consumo de
alimentos (anexo 2). O recordatorio alimentar foi utilizado para a caracterizacdo da
meédia de consumo energético e de vitaminas C e E pelos atletas. Para o calculo da
ingestdo de energia foi utilizado o software Nut” versdo 2.5. Também neste momento,
0s sujeitos receberam o termo de Consentimento Livre e Esclarecido (anexo 3),
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos desta Universidade
(protocolo 166/05) (anexo 4).



61

3.3.2 Avaliacao antropométrica

As medidas antropométricas coletadas foram: massa corporal em balanca digital
TOLEDO®, estatura em estadidmetro SANNY® e medidas de dobras cutaneas com o
compasso CESCORF®. As dobras cutaneas aferidas foram tricipital, subescapular,
supra-iliaca e abdominal. Para a estimativa do percentual de gordura foi utilizado o
protocolo de Lohman (1992). A avaliagdo antropométrica foi realizada para

caracterizag&o dos sujeitos da pesquisa.

3.3.3 Suplementacéo vitaminica

A suplementacgdo vitaminica foi realizada com 750mg de a — tocoferol ou com
750 mg de acido ascorbico, administradas em dose Unica diaria. Ambas foram
produzidas pelo laboratério de manipulacdo BIFARMA" (CNPJ 65.837.916/0025-13). As
vitaminas foram acondicionadas em embalagem prépria, mas sem identificacdo. Os
sujeitos receberam orientacdo para ingerirem trés cépsulas por dia, pela manha e
conserva-las em local seco e ao abrigo da luz e umidade. A suplementacédo foi
realizada no esquema duplo-cego onde tanto os sujeitos quanto o pesquisador nao

tiveram acesso ao tipo de vitamina ingerida pelos participantes.

3.3.4 Teste maximo

Para a realizacdo do estudo, os sujeitos foram submetidos a um teste maximo de
campo — TCar (CARMINATTI et al, 2004). Este teste maximo teve o objetivo de
determinar o pico de velocidade de cada atleta, para poder realizar o teste retangular a
80% deste pico de velocidade, que corresponde aproximadamente ao limiar anaerébio.
O protocolo do TCar é do tipo escalonado, com multi-estagios de 90 segundos de
duracdo (5 vezes 12 segundos de corrida em sistema “vai-e-vem”; intercalados por
pausas de 6 segundos de caminhada). O teste iniciou com 9,0 km-h* (15m entre os

cones) com incrementos de 0,6 km-h* a cada estagio, mediante aumento de 1m na
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distancia entre os cones. O ritmo de corrida foi ditado por sinais sonoros emitidos com
intervalos fixos de seis segundos (CARMINATTI et al., 2004).

«—> <« < D N R O I O
| | [Tm|im|im|1m|l1m|1m|1m|
2,5m 15m (9 km.h™) 0,6 km.h"*a cada 90s

(pausa) (corrida)

Figura 1 - Visualizagdo do esquema do teste intermitente TCar.

Cada atleta foi orientado a acompanhar o ritmo do protocolo até a exaustao
voluntaria, sendo considerado um teste maximo sempre que 0 sujeito atingisse pelo
menos 90% da FCmax predita (220-idade). Foi anotada frequiéncia cardiaca (FC) final
de cada estagio ao longo do protocolo, até a interrupcdo do teste, considerando-se
como FCmax, o maior valor de FC registrada no teste. A maior velocidade atingida foi
chamada de pico de velocidade (PV). Nos casos em que o atleta interrompeu o teste

antes de finalizar o estagio, o PV (km.h™) foi corrigido a partir da seguinte equaco:
PVcor=v+|(nv/10)0,6] (11)

onde: v é a velocidade do ultimo estagio completo em km.h™, 0 nv é o nimero de
voltas percorridas no estagio incompleto, 10 € o numero total de voltas de um estagio
(excluindo-se as 4 voltas computadas como pausas) e 0,6 km-h o incremento da
velocidade (adaptado de KUIPERS et al., 1985).
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3.3.5 Teste de carga retangular a 80% do pico de ve locidade

Quarenta e oito horas ap0s a realizacao do teste maximo, foi realizado um teste
de carga retangular. O teste retangular foi realizado em 3 séries de 8 minutos cada,
com intervalo passivo de 1 minuto, no mesmo sistema do teste maximo, ou seja com
corridas de “vai-e-vem”. Cada sujeito realizou o teste retangular com uma intensidade
proporcional a 80% do pico de velocidade atingida no TCar, o que representa

aproximadamente a intensidade do limiar.

3.3.6. Dosagens de biomarcadores de lesdo muscular

3.3.6.1 Coleta de sangue

Foram realizadas 3 coletas sanguineas em cada momento do experimento. No
primeiro momento aconteceram as coletas 1, 2 e 3. A primeira coleta aconteceu 15
minutos antes da realizacdo do teste de carga retangular. A segunda coleta ocorreu
imediatamente ao final do teste de carga retangular e a terceira apos um periodo de
recuperacao de 12 horas do referido teste. No segundo momento, apos o periodo de 60
dias de suplementacéo vitaminica, foi realizado um novo teste de carga retangular. O
procedimento para as coletas sanguineas 4, 5, e 6 foi 0o mesmo adotado nas coletas 1,2
e 3. Em todas as etapas das coletas sanguineas, os sujeitos foram orientados a se
alimentarem previamente com alimentos leves. ApGs a coleta, as amostras de sangue
foram centrifugadas durante 5 minutos em centrifuga BIO ENG® modelo BE-4004 para

separacao do soro e analisadas imediatamente.

3.3.6.2 Andlise das enzimas biomarcadoras de lesdo muscular
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Para as analises de AST, ALT, CK e LDH foram utilizados kits com reagentes
enzimaticos colorimétricos especificos para dosagem de cada analito da marca

BIOTECNICA®, compativeis com o espectrofotémetro CONCEPT Bioplus 2000".

3.4 COLETA DE DADOS

3.4.1 Periodo pré-suplementacéo

Primeiramente, foi realizado um contato prévio com o responsavel técnico da
equipe, para a definicdo da pesquisa e escolha dos individuos participantes da mesma.
A seguir, os atletas foram informados sobre os objetivos e as principais metodologias a
serem empregadas no estudo. Uma vez selecionados, os sujeitos da pesquisa foram
orientados a nao ingerir nenhum outro tipo de suplemento a base de vitaminas durante
todo o periodo do estudo, bem como manter sua alimentacdo habitual e ndo modifica-la
durante os meses do estudo.

Foi realizada entdo uma entrevista inicial para obtencédo dos dados dos sujeitos
da pesquisa. A seguir, os sujeitos foram submetidos a uma avaliacdo antropométrica.

Na sequéncia, os atletas foram submetidos a um teste maximo (TCar) para a
determinacéo do pico de velocidade (CARMINATI et al., 2004).

Quarenta e oito horas ap0s a realizacdo do TCar, os sujeitos foram submetidos a
um teste de carga retangular, a 80% do pico de velocidade alcan¢ado no teste maximo.

Todos os individuos do estudo foram entdo submetidos a dosagens bioquimicas
de indicadores de lesdo muscular, com intuito de determinar as concentragdes de CK,
LDH, AST e ALT, no periodo pré-suplementacéo.

As coletas sanguineas foram realizadas 15 minutos antes, imediatamente apos e
depois de 12 horas de recuperacdo do teste de carga retangular. As dosagens
bioquimicas dos marcadores de lesdo muscular foram realizadas imediatamente apos a

separacgao do soro, apds cada uma das coletas.
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3.4.2 Periodo de suplementacéo

Os atletas foram divididos em dois grupos. Um grupo com cinco integrantes e um
grupo com seis integrantes. Cada grupo foi submetido a um protocolo de
suplementacdo, escolhido de forma aleatéria. Ou seja, o0 grupo 1 recebeu
respectivamente 750 mg/dia de acido ascorbico e o grupo 2 recebeu 750 mg/dia de a-
tocoferol durante 60 dias. O periodo de suplementacdo correspondeu a fase inicial da
Superliga Nacional 2006/2007, realizada entre os meses de outubro de 2006 a
dezembro de 2006.

3.4.3. Periodo po6s-suplementacéo

Apés os 60 dias de suplementagcdo, todos os individuos foram submetidos
novamente a outro teste de carga retangular tendo como base 80% do mesmo pico de
velocidade atingido no TCar. Nesta etapa foram realizadas as coletas sanguineas 4, 5 e
6, que aconteceram 15 minutos antes da realizagao do teste retangular, imediatamente
apos o teste e 12 horas ap06s a recuperacdo. As dosagens bioquimicas dos marcadores
de lesdo muscular foram realizadas imediatamente apds a separagdo do soro, apéds

cada uma das coletas.

3.5 TRATAMENTO DOS DADOS

Os dados foram tratados através de estatistica descritiva com média, desvio
padrdo, minimo e maximo.

Para verificar a normalidade dos dados foi aplicado o teste de normalidade de
Shapiro Wilk. Para verificar o efeito do exercicio nas concentracdes das enzimas

marcadoras de lesdo muscular nos diferentes momentos do experimento foi utilizado
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ANOVA one way para dados paramétricos com teste post hoc de Tukey e o intervalo de
confianga de 95% (p<0,05). Para dados ndo paramétricos foi utilizado o teste de
Friedmann e post hoc de Wilcoxon (p<0,05). Para comparacao das variaveis no mesmo
grupo antes e apoés a suplementacao foi utilizado teste de Wilcoxon para dados néo
paramétricos e teste t de Student para dados paramétricos (p<0,05). As variaveis
mensuradas nos periodos pré e pos suplementacao foram comparadas entre 0s grupos
utilizando teste t ndo pareado para grupos independentes para os dados paramétricos e
teste U de Mann-Whitney para dados ndo paramétricos. Os dados foram tratados com
o auxilio do software SPSS 14.0.
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Os resultados estdo apresentados conforme o0s objetivos especificos

previamente definidos.

4.1 CARACTERIZACAO DOS SUJEITOS DA PESQUISA

Tabela 1 - Variaveis morfoldgicas antes do inicio da suplementacéo

n=11 Minimo Maximo Média e DP
Idade (anos) 18 35 229145
Peso (kg) 65,1 104,1 88,1+11,5
Estatura (cm) 181,4 207,7 194,3+£9,9
2 3dobras cutaneas (mm) 19,6 45,0 334+7,6
% de Gordura (Lohman) 4,1 14,9 11,9+27

Tabela 2 - Varidveis morfologicas ao final do periodo de suplementagéo

n=11 Minimo Maximo Média e DP
Idade (anos) 18 35 229+45
Peso (kg) 64,4 104,6 88,1+ 11,6
Estatura (cm) 181,4 207,7 194,3+£9,9
2 3dobras cutaneas (mm) 18,2 47,6 32,8+£9,6
% de Gordura (Lohman) 3,8 15,7 11,8+ 3,3

Tabela 3 - Ingestdo de nutrientes (via alimentos) antes e apés o periodo de suplementagéo

n=11 Antes da suplementacdo Apos suplementacdo
Energia (Kcal) 3014 + 223 3152 + 336
Proteinas (g) 127 + 32 114 +18
Carboidratos (g) 442 + 99 470+ 89
Lipidios (g) 85+15 78 £25
Vitamina C (mg) 203 £ 144 160 =83

Vitamina E (mg) 8+6 10+4
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42 COMPORTAMENTO DAS CONCENTRAGCOES PLASMATICAS DOS
BIOMARCADORES DE LESAO MUSCULAR CK, LDH, AST E ALT ANTES,
IMEDIATAMENTE APOS E 12 HORAS DEPOIS DE UM TESTE DE CARGA
RETANGULAR NOS PERIODOS PRE E POS-SUPLEMENTACAO

Tabela 4 - Concentracdes plasmaticas de CK, LDH, AST e ALT antes, imediatamente apds e 12 horas
depois de um teste de carga retangular, no periodo pré—suplementacdo do grupo

suplementado com vitamina C.

n=6 Pré-teste Final do teste Recuperacao
CK (Ul) 293 +£173 324+ 187 264 + 137
LDH (UI) 273 +£25 342 £ 46 307 £ 66
ALT (UI) 18 +7 20+8 18 +8
AST (UIl) 24 £ 7 29 + 8* 22 £ 6**

* Diferenca significativa (p=0,02) em relagdo ao pré-teste (Teste de Friedmann e Post Hoc de Wilcoxon)
** Diferenca significativa (p=0,02) em relagdo ao final do teste (Teste de Friedmann e Post Hoc de

Wilcoxon)

Em relacéo ao efeito do exercicio subméaximo nas concentracdes de CK, LDH e
ALT antes da realizacdo da suplementacdo ndo houve diferenca estatisticamente
significativa entre os momentos prée-teste, final do teste e recuperacdo no grupo 1,
podendo indicar que neste grupo, o exercicio parece nao ter influenciado as
concentracdes enzimaticas destas variaveis.

Neste grupo, pode-se observar diferenca estatisticamente significativa entre os
momentos pré-teste e final do teste (p=0,02) e entre os momentos final do teste e
recuperacdo (p= 0,02) nas concentracdes de AST antes da suplementacdo com
vitamina C, o que pode indicar que este marcador enzimatico pode ser bastante
sensivel a acdo do exercicio, retornando a valores prévios apos 12 horas de
recuperacao.

Em relacdo as concentracbes de CK no grupo 2 antes do periodo de
suplementacdo, pode-se observar diferenca estatisticamente significativa entre os
momentos pré-teste e final do teste (p=0,04). Esta alteracdo sugere que neste grupo, 0

exercicio pode ter influéncia no aumento das concentragfes de CK.
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Tabela 5 - Concentragdes plasméaticas de CK, LDH, AST e ALT antes, imediatamente apés e 12 horas

depois de um teste de carga retangular, no periodo pré—suplementacéo do suplementado com

vitamina E.

n=5 Pré-teste Final do teste Recuperacéao
CK (UI) 263 + 24 326+ 14* 314 + 74
LDH (UI) 348 £ 79 385 £ 66 327 £114
ALT (UI) 25+14 27 £ 15*% 24 +13
AST (UI) 28+5 32+5 27 +5"

* Diferenca significativa (p<0,05) em relagédo ao pré-teste (Teste de Friedmann e Post Hoc de Wilcoxon)
** Diferenca significativa (p<0,05) em relagdo ao final do teste (Teste de Friedmann e Post Hoc de
Wilcoxon)

Também houve diferenga estatisticamente significativa entre os periodos preé-
teste e final do teste (p=0,03) nas concentragbes plasmaticas de ALT no grupo 2,
também sugerindo que o exercicio pode ter influenciado no aumento das concentracées
desta enzima. Quanto as concentracdes de AST, houve diferenca significativa entre os
momentos final do teste e recuperacdo (p= 0,04), podendo demonstrar que apos o
periodo de recuperacdo do exercicio, existe uma tendéncia a diminuicdo das
concentracoes de AST.

Para as concentracbes de LDH, ndo foi observada diferenca estatisticamente
significativa em nenhum dos momentos do teste no periodo pré-suplementacao.

Apés o periodo de suplementacdo com vitamina C, foi observado aumento
significativo nas concentracbes de CK no final do teste (p=0,02) em relagcdo ao
momento pré-teste e entre 0s momentos pré-teste e recuperacédo (p= 0,04), indicando
gue o exercicio esta influenciando o aumento nas concentracdes de CK e que a mesma
continua aumentando até 12 horas apos o final do exercicio.

Além disso, podemos observar diferenca estatisticamente significativa entre os

periodos pré-teste e final do teste (p=0,02) nas concentracdes plasmaticas de ALT.
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Tabela 6 - Comportamento das concentragBes plasméticas de CK, LDH, AST e ALT antes,
imediatamente apés e 12 horas depois de um teste de carga retangular no periodo pés—

suplementagédo do grupo suplementado com vitamina C.

n=6 Pré-teste Final do teste Recuperacéao
CK (UI) 302 + 293 337+ 319* 369 + 309*
LDH (UI) 299 £ 59 326 £73 271 £ 55
ALT (UI) 19+10 21 +£10* 209
AST (Ul) 26 £ 11 28 £ 11~ 25 £ 10**

*Diferenca significativa (p<0,05) em relagéo ao pré-teste (Teste de Friedmann e Post Hoc de Wilcoxon)

**Diferenca significativa (p<0,05) em relagéo final do teste (Teste de Friedmann e Post Hoc de Wilcoxon)

Quanto as concentracdes de AST, houve diferenca entre os momentos pré-teste e final
do teste (p=0,02) e entre os momentos final do teste e recuperacdo (p= 0,03) apds o
periodo de suplementacdo com acido ascoérbico. No entanto, ndo houve diferenca
significativa entre 0os momentos pré-teste, final do teste e recuperacdo nas
concentracoes de LDH.

Tabela 7 - Comportamento das concentragBes plasméticas de CK, LDH, AST e ALT antes,
imediatamente apds e 12 horas depois de um teste de carga retangular no periodo pés—

suplementagédo do grupo suplementado com vitamina E.

n=5 Pré-teste Final do teste Recuperacao
CK (Ul) 150 £ 29 186+ 37 244 + 68*
LDH (UI) 268 + 47 327 +50 278 +58
ALT (UI) 158 17+9 17+8
AST (UIl) 22+3 26 £ 3* 22 £+ 6**

*Diferenca significativa (p<0,05) em relagéo ao pré-teste (Anova One Way com Post Hoc de Tukey)
**Diferenca significativa (p<0,05) em relacdo ao final do teste (Teste de Friedmann e Post Hoc de

Wilcoxon)

Houve aumento significativo entre os momentos pré-teste e recuperacao (p=

0,02) nas concentracbes de CK apds o periodo de suplementacdo com vitamina E,
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sugerindo que as concentragbes de CK continuam subindo apés 12 horas de
recuperacao conforme apresentado na tabela 4.

Diferente das concentra¢gfes de CK que continuaram aumentando apés 12 horas
de exercicio, as concentragfes de AST aumentaram significativamente no final do teste,
em relacdo ao pré-teste, porém, no periodo de recuperacdo tiveram uma reducdo
estatisticamente significativa entre os momentos final do teste e recuperacao (p= 0,04)
apos o periodo de suplementag¢do com vitamina E.

Quanto as concentracdes de LDH e ALT, ndo houve diferenca significativa entre
0S momentos pré-teste, final do teste e recuperacédo apds o periodo de suplementacao
com vitamina E.

4.3 COMPARACAO NAS CONCENTRACOES DOS BIOMARCADORES DE LESAO
MUSCULAR, ANTES, APOS E 12 HORAS APOS UM TESTE DE C ARGA
RETANGULAR A 80% DO PICO DE VELOCIDADE NOS PERIODOS PRE E POS-
SUPLEMENTACAO NOS GRUPOS 1E 2

Tabela 8 - Concentragfes médias dos biomarcadores de lesdo muscular antes, ap6s e 12 horas depois
de um teste de carga retangular a 80% do pico de velocidade nos periodos pré e pés-

suplementagdo no grupo suplementado com vitamina C (n=6)

Pré-teste Final do teste Recuperacao

Pré-supl.  Pds-supl. Pré-supl. Pos-supl. Pré-supl. Pos-supl.

CK (UI) 293+173 302 +293 324 +£187 337 £319 264 £137 369 + 309
LDH (UI) 273 £25 299 £ 59 342 £ 46 326 £73 307 £ 66 271+ 55
ALT (UI) 187 19+10 20+8 21+10 18+8 20+9
AST (UI) 24 +7 26+11 20+8 28 +11 22+6 25+10

Como demonstrado na tabela 8, em relacdo a concentracdo de CK, LDH, ALT e
AST nédo houve diferenca significativa em nenhum dos momentos do teste ap0s o

periodo de suplementacdo com vitamina C no grupo de estudo.
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Tabela 9 - ConcentragBes médias dos biomarcadores de lesdo muscular antes, apés e 12 horas depois
de um teste de carga retangular a 80% do pico de velocidade nos periodos pré e pés-

suplementac¢do no grupo suplementado com vitamina E (n=5)

Pré teste Final do teste Recuperacao

Pré-supl. Pés-supl. Pré-supl. Pés-supl. Pré-supl. Pdés-supl.

CK (Ul) 263 +24 150 + 29* 326 £14 186 + 37** 314 +£74 244 +68
LDH (UI) 348 £ 79 268 £47* 385 + 66 327 £50 327 £114 278 +58
ALT (UI) 25+14 15 + 8** 2715 17 + 9** 24 £13 17 + 8**
AST (Ul) 28+5 22 +3* 325 26 £ 3* 275 22+6

*Diferenca significativa (p<0,05) (Teste t de Student),

**Diferenca significativa (p<0,05) (Teste de Wilcoxon)

Quando comparamos os resultados pré e pos suplementacdo em relagdo a
enzima CK, observamos diferenca estatisticamente significativa nos momentos pré-
teste (p=0,00) e final do teste (p=0,04) antes e apos o periodo de suplementacdo com
vitamina E no grupo de estudo. Também ocorreu diferenca estatisticamente significativa
nas concentracdbes de LDH no momento pré-teste (p=0,02) apés o periodo de
suplementacé&o com vitamina E.

Em relacdo as concentracbes de ALT, houve diferenca estatisticamente
significativa nos momentos pré-teste (p=0,04), final do teste (p=0,04) e na recuperacao
(p=0,04) apdés o periodo de suplementacdo. Também foi verificado diferenca
significativa nas concentracoes de AST nos momentos pré-teste (p=0,01) e final do

teste (p=0,00) apos o periodo de suplementacédo com vitamina E no grupo de estudo.

44 COMPARACAO NO COMPORTAMENTO DAS CONCENTRAGCOES
PLASMATICAS DOS BIOMARCADORES DE LESAO MUSCULAR ENT RE OS
GRUPOS SUPLEMENTADOS COM VITAMINA C E VITAMINA E

N&o houve diferenca significativa nas concentragbes de CK, LDH, ALT e AST
entre 0s grupos suplementados com vitamina C e vitamina E em nenhum dos

momentos do experimento.
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Tabela 10 - Comparagdo no comportamento das concentracdes plasmaticas dos biomarcadores de lesao

muscular entre os grupos antes do periodo de suplementagéo

Pré-teste Final do teste Recuperacao
Vit C Vit E Vit C Vit E Vit C Vit E

CK (UI) 293 +173 263 24 324 £187 324 £14 264 £137 314 +74
LDH (UI) 27325 348 +79 342 £ 46 385 £ 66 307 £ 66 327 £ 114
ALT (UI) 18+7 25+14 208 27 +15 18+8 24+13
AST (Ul) 24 £ 7 28+5 29+8 32+5 22+6 27£5

Tabela 11 - Comparacdo no comportamento das concentra¢des plasmaticas dos biomarcadores de lesdo

muscular entre 0s grupos apos a suplementagdo

Pré-teste Final do teste Recuperacao
Vit C Vit E Vit C Vit E Vit C Vit E

CK (Ul) 302 + 293 150 +£29 337 £319 186 + 37 369 + 309 244 +68
LDH (UI) 299 £ 59 268 £ 47 326 £73 327 £50 271 £55 278 £ 58
ALT (UI) 19+10 15+8 21+£10 17+9 20+9 17+8
AST (Ul) 26 +11 22+3 28+11 263 25+10 22+6




74

5 DISCUSSAO

Observacoes Gerais

Os objetivos desta dissertacdo foram pautados na possivel relacdo entre a
suplementacdo de vitaminas antioxidantes e as alteragbes nos parametros de
biomarcadores de lesdo muscular, possivelmente gerados pelo aumento da
permeabilidade celular causado pelo aumento de ERO ocasionada pelo exercicio. Para

isso, partimos das seguintes evidéncias cientificas previamente descritas na literatura:

A préatica de exercicios fisicos provoca aumento do fluxo de oxigénio na
mitocondria, e que aproximadamente 2 a 5% deste oxigénio ndo séo
completamente reduzidos, formando assim ERO, que causam alteracdes das
membranas celulares (SJODIN, WESLING e APPLE, 1990).

» Como resultado ocorrem lesGes nas fibras musculares, acompanhadas por um
processo inflamatério, 0 que conduz a uma reducdo da funcdo muscular com
liberacdo de enzimas musculares, alteracdes histologicas evidentes e dor
muscular (DEKKERS, DOORMEN e KEMPER, 1996).

* A CK, LDH, AST sao frequentemente encontradas como marcadores de dano
muscular (BROWN, CHILD, DONNELLY, 1997).

» Destas citadas, a CK & a enzima mais amplamente utilizada para determinagao
de alteragcdes musculares, sendo considerada um como indicador altamente
sensivel e especifico de lesdo muscular, ja que os principais tecidos, fontes
dessa enzima, sédo as fibras musculares (CARDINET, 1997).

» Alguns estudos demonstram que a suplementacao das vitaminas C e E é capaz

de prevenir as lesbGes celulares, atuando na manutencdo da integridade das
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membranas e na “varredura” dos RL (BACURAU e ROSA, 2004; BACURAU,
2005).

* Os danos oxidativos podem ser inibidos pela acdo antioxidante da vitamina E,
juntamente com a glutationa, a vitamina C e os carotenoides, constituindo um
dos principais mecanismos da defesa enddégena do organismo (MACHLIN, 1992;
ROE, 1992; RILEY, 1994).

* O consumo de 500 a 1.500mg/dia de vitamina C e de vitamina E seriam
importantes aliados para a preservagado do funcionamento adequado do sistema
imunoldgico e para abrandar efeitos deletérios causados pelo aumento dos RL
gerados pelo exercicio (SOCIEDADE BRASILEIRA DE MEDICINA DO
ESPORTE, 2003).

5.1 EFEITO DO EXERCICIO E CONCENTRACOES PLASMATICAS DE CK, LDH,
AST E ALT ANTES DO PERIODO DE SUPLEMENTACAO

A partir dos resultados encontrados nas concentragdes de CK, LDH e ALT antes,
apos e depois de 12 horas da realizacdo do teste, constatou-se que no grupo 1, o
exercicio parece nao ter influenciado no aumento das concentracdes destas enzimas.
Entretanto, observou-se que as concentracdes de CK ja se encontravam elevadas
guando comparadas a individuos ndo atletas, sugerindo que estes sujeitos possam
apresentar uma adaptacéo ao exercicio. Os valores medios de referéncia para CK, LDH
e ALT séo respectivamente < 170 Ul, 225 — 450 Ul e até 42 Ul no repouso.

Em relacdo ao efeito do exercicio a concentracdo de CK, esperava-se que
tivesse ocorrido um aumento significativo no final do teste, mesmo estes individuos ja
apresentando valores elevados deste biomarcador quando comparados a individuos
ndo-atletas, conforme estudos prévios de Brancaccio, Maffulli e Limongelli (2007) e de
Jaffe, et al (1984). Entretanto, se observarmos cada sujeito individualmente, podemos
verificar uma tendéncia no aumento de CK, ja que todos os valores ao final do teste

encontravam-se mais elevados do que no inicio. Um dos fatores que pode estar
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influenciando estes resultados sdo os valores dos desvios padrdes, que se
apresentaram muito elevados.

Ainda neste grupo, antes do periodo de suplementacdo, pode-se observar
aumento significativo das concentracdes de AST ao final do teste, quando comparado
aos valores de inicio do teste, retornando as mesmas aos valores de repouso apés 12
horas de recuperacdo. Embora o exercicio tenha influenciado a liberacdo de AST, as
mesmas, mesmo ao final do teste se mantiveram abaixo de 37 Ul, limites maximos para
individuos nao atletas. Estes resultados diferem dos achados por Rudolph et al. (1993)
e Spinha de Toledo et al. (2001), que determinaram as variacdes da atividade de AST
apos exercicios de curta duracdo e maxima intensidade e ndo observaram alteracbes
significativas. Segundo Rose e Hodgson (1983), a utilizacdo da atividade enzimética
para avaliar as lesbes musculares deve ser feita com cautela, pois ndo ha correlagao
entre a lesdo muscular e a atividade sérica dessa enzima.

Embora a CK seja mais especifica para o dano muscular do que a AST, Cardinet
(1997) e Perez et al. (1997) salientam que a determinagdo simultdnea de AST e CK
pode representar um bom potencial diagnostico e ajuda no prognostico, em razao das
diferentes taxas de desaparecimento de suas atividades no soro ou no plasma.
Portanto, este aumento nas concentracdoes de AST, isoladamente, pode apenas indicar
gue esta enzima pode ser bastante sensivel a acdo do exercicio, retornando a valores
prévios apds a de recuperacao. Por outro lado, como a CK é uma enzima considerada
mais sensivel a acdo do exercicio (BALNAVE e THOMPSON, 1993; BROWN et al.,
1997; NOSAKA e CLARKSON, 1994) alguns autores sugerem que quando ocorre
aumento de AST na presenca de CK normal, pode estar ocorrendo outro tipo de dano
gue ndo o muscular, porém € preciso ter muito cuidado nesta afirmacao, ja que a meia-
vida da CK circulante € menor que a da AST (CARDINETT, 1997). Neste sentido, o
aumento da AST pode ser reflexo de uma possivel sobrecarga hepatica em funcao da
demanda metabdlica decorrente do exercicio realizado.

Quando observamos os resultados do grupo 2, antes da suplementacdo, o
comportamento dos biomarcadores foram um pouco diferentes, sugerindo diferenca
prévia entre os dois grupos do estudo. Neste grupo, foi observado aumento significativo

nas concentracdes de CK ao final do exercicio ndo retornando a valores anteriores ao
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exercicio, mesmo apoés 12 horas de recuperacdo, o que corrobora com os achados de
Brancaccio, Maffulli e Limongelli (2007) que afirmam que os niveis séricos totais de CK
se mantém elevados mesmo 24 horas apés o exercicio, retornando gradualmente apds
este periodo aos valores basais.

Esta diferenca nas concentracdes de CK do grupo 1 e 2 pode estar ocorrendo
porque a concentracao seérica de CK esté sujeita a variacdes fisioldgicas que afetam a
atividade da enzima (CLARKSON e HUBAL, 2002). Entretanto, conforme ja
mencionado, os niveis de CK no grupo 1, embora ndo apresentando evidéncia de
significancia estatistica entre os periodos avaliados possivelmente decorrente de
valores elevados de desvio padrédo, também apresentaram uma tendéncia de elevagéo
ao final do teste. Por esta razdo, podemos hipotetizar que os dois grupos apresentaram
resultados semelhantes. Neste sentido, os niveis de CK elevados tanto no grupo 1
guanto no grupo 2 ao final do teste e mesmo apos 12 horas de recuperacdo em relacdo
aos valores de referéncia, sdo semelhantes a um estudo de JAFFE, et al (1984) que
encontrou niveis médios de CK em jogadores de futebol de 717 Ul mesmo 24 horas
apos uma competicdo. Ainda, estudos envolvendo esforcos fisicos até exaustdo tém
relatado aumento significativo nas concentracdes de CK plasméatica imediatamente
apos exercicio em esteira (~137%) em ratos, e trés (~74%), 24 (~219%) e 48 h (~129%)
apos teste incremental até a exaustdo, seguido por 15 min de corrida a 110% do limiar
anaerobio individual, previamente determinado, em humanos (NIEES et al., 2002).

Quando verificamos as concentracdes plasmaticas de ALT, também observamos
aumento significativo no final do exercicio em relacdo ao pré-teste, mesmo em ambos
0S momentos estas concentracdes se mantendo dentro dos valores de referéncia para
sujeitos nao atletas.

Quanto as concentracbes de AST, houve diminuicdo significativa entre os
momentos final do teste e recuperacao, sugerindo uma tendéncia a diminuicdo das
concentracdes de AST ap0s um periodo de recuperacdo, porém ndo ocorreu aumento
nas concentracdes desta enzima ao final do exercicio, diferindo dos achados de
Mavrovouniotis et al. (2002) também em jogadores de voleibol, que encontrou um
aumento nas concentragcfes de AST de 53 + 16 Ul para 71 £17 Ul apds um jogo de

voleibol.



78

Para as concentragbes de LDH, ndo foi observada influéncia do exercicio no
periodo pré-suplementacdo, também diferindo do estudo de Mavrovouniotis et al.
(2002) que demonstrou aumento significativo nas concentragdes de LDH de 436 + 89 Ul
para 638 +151 Ul apds um jogo de voleibol, mostrando o efeito do exercicio sobre a

alteracdo das concentracdes desta enzima.

5.2 EFEITO DO EXERCICIO E CONCENTRACOES PLASMATICAS DE CK, LDH,
AST E ALT APOS O PERIODO DE SUPLEMENTACAO.

Apés o periodo de suplementacdo com vitamina C, foi observado aumento
significativo nas concentragdes de CK no final do teste em relacdo ao momento pré-
teste e entre 0s momentos pré-teste e recuperacdo, indicando que o exercicio esta
influenciando o aumento nas concentracoes de CK e que a mesma continua
aumentando até 12 horas apos o final do exercicio. Estes achados podem indicar que a
suplementacdo com vitamina C neste grupo, parece nao ter influenciado as
concentracdes de CK, ja que se esperava que apos a suplementacdo com vitamina C,
tivesse ocorrido uma diminuicdo nos niveis de CK, mesmo prévios ao teste, ou que a
mesma ndo se alterasse ao final do teste. E, além disso, pode-se verificar uma
tendéncia a valores superiores aos encontrados no mesmo grupo antes do periodo de
suplementacdo. Isto o que pode ser explicado pelo aumento da exigéncia da
competicdo que os atletas estavam participando e pela possivel falta de acdo da
vitamina C neste grupo.

O mesmo ocorreu em relacdo as concentracdes de ALT e AST, reforcando que a
vitamina C parece nao estar influenciando nas concentragbes destes biomarcadores, ou
seja, ndo exercendo o efeito protetor das membranas celulares sugeridos por Carr e
Frei (1999).

O grupo suplementado com vitamina E apresentou aumento significativo nas
concentracoes de CK no final do teste em relacdo ao prée-teste apdés o periodo de
suplementacéo, e estes valores continuaram a aumentar mesmo apos 12 horas de
recuperacao. Contudo, altos niveis séricos de CK em sujeitos aparentemente saudaveis

pode estar relacionado com o nivel de treinamento, e dele depende o dano no
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sarcomero. Além disso, exercicios extenuantes causadores de danos na musculatura
esquelética podem resultar em aumento sérico de CK total (BRANCACCIO, MAFFULLI
e LIMONGELLI, 2007). Por outro lado, apesar de a concentracéo de CK ter aumentado
no final do teste apds a suplementacdo com vitamina E, os valores obtidos para esta
variavel bioguimica foram estatisticamente menores em compara¢do ao periodo pré-
suplementacgdo, tanto no momento pré-teste como no final do teste.

Além disso, este aumento nos niveis de CK no plasma pode ser o resultado de
alteragcbes da membrana da célula muscular, possivelmente devido a reacdes de
hipoxia e isquemia muscular decorrentes do exercicio exaustivo, bem como da acao do
aumento de calcio intracelular ativando proteases dependentes de calcio (MOREAU et
al., 1995). Ainda, evidéncias experimentais ressaltam que a elevacdo de CK sangiiinea
ndo necessariamente reflete quantia de leséo histoldgica, podendo sugerir mudancas
em permeabilidade da membrana celular (VAN DER MEULEN et al., 1991).

Diferente das concentragfes de CK que continuam aumentando apés 12 horas
de exercicio, as concentracdes de AST aumentaram significativamente no final do teste
em relagdo ao pré-teste, porém, no periodo de recuperagcdo tiveram uma reducdo
significativa. Estes dados sdo semelhantes aos resultados encontrados no mesmo
grupo no periodo anterior a suplementacéo, o que pode estar indicando apenas indicar
gue esta enzima pode ser bastante sensivel a acdo do exercicio, retornando a valores
prévios apos o periodo de recuperacao.

Semelhante as concentracdes de CK, que foram estatisticamente menores em
comparacao ao periodo pré-suplementacédo, tanto no momento pré-teste como no final
do teste, as concentracbes de LDH e AST também apresentaram valores

estatisticamente inferiores aos do periodo pré-suplementacéo.

5.3 COMPARACOES NAS CONCENTRACOES CK, LDH, AST E AL T ANTES A
APOS A SUPLEMENTAGCAO COM VITAMINA C E VITAMINA E

Reiterando o citado anteriormente, no grupo suplementado com vitamina C nao

houve qualquer diferenca nas médias das concentracbes de CK, LDH, AST ou ALT
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guando comparados aos pares 0s momentos pré-teste, final do teste e recuperacdo
antes e apoés o periodo de suplementacao.

Em relacdo as concentracdes de CK apds o periodo de suplementacdo com
vitamina E, foi observada diferenca estatisticamente significativa nos momentos pré-
teste e final do teste. De acordo com Beaton et al (2002), como o aumento das
concentracdes plasméaticas de CK pode ser utilizado, também, como indicador de
estresse durante protocolos de esforcos predominantemente anaerébios, pode-se dizer
gue a suplementacdo com vitamina E parece ter exercido um efeito protetor em relacéo
a este estresse. Neste sentido, a vitamina E pode estar sendo uma importante aliada
para a preservacdo do funcionamento adequado do sistema imunologico e para
abrandar efeitos deletérios causados pelo aumento dos RL gerados pelo exercicio, ja
gue nenhum dos sujeitos da pesquisa foi afastado por ocorréncia de lesdes durante o
periodo do estudo. Vale ainda ressaltar que estudos que empregaram medidas,
imediatas ou tardias, de CK apresentam resultados conflitantes.

Entretanto, a reducdo nas concentracdes de CK, pode também ser atribuida um
programa de treinamento adequado, ajustado ao condicionamento fisico do atleta,
sugerindo que os individuos podem estar mais adaptados ao programa de exercicios
aos quais estdo sendo submetidos. Estes dados sdo demonstrados em eqtinos e
sugere-se que esta adaptacdo também ocorra em humanos (DA CAS et al 2000).
Corroborando, Lofstedt e Collatos (1997) também referiram que o treinamento diario
diminui os efeitos provocados pelo exercicio, incluindo a elevacédo das concentracfes
séricas das enzimas CK e AST.

Também ocorreu diferenca estatisticamente significativa nas concentracfes de
LDH no momento pré-teste antes e apds o periodo de suplementacdo com vitamina E.
Antes de sugerirmos o efeito protetor da vitamina E, devemos mencionar que a enzima
LDH é menos especifica do que a CK e AST nas lesbes musculares. Além disso,
aumentos de maior magnitude de LDH em equlinos, durante prova de enduro,
mostraram que a duracado e intensidade sdo importantes para determinar o aumento
desta enzima durante o exercicio (ROSE et al., 1994).

Em relacdo as concentracbes de ALT, houve diferenca estatisticamente

significativa nos momentos pré-teste, final do teste e na recuperacdo antes e apos o
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periodo de suplementagcédo. Entretanto, ndo encontramos na literatura outros estudos
demonstrando a relagdo desta enzima e lesdao muscular, sendo considerada um
excelente marcador hepatocelular. Por outro lado, acredita-se, que por ser uma enzima
também presente na musculatura esquelética, embora em pequenas quantidades,
diminuicdo nas concentragbes desta enzima, pode estar refletindo diminuigdo na
permeabilidade da membrana celular.

Apés o periodo de suplementagcdo com vitamina E, também foi verificada
diferenca significativa nas concentracbes de AST nos momentos pré-teste e final do
teste. As concentracdes de AST podem ser influenciadas pela fase de treinamento e
pelo tipo de exercicio, segundo Lofstedt e Collatos (1997). O exercicio libera
guantidades de AST suficientes para aumentar os valores séricos (STOCKHAM, 1995).

Entretanto, no momento pré-teste e final do teste estes valores foram
significativamente menores do que no periodo pré-suplementacdo. Este efeito poderia
estar sendo atribuido a dois fatores. Primeiramente que a vitamina E estaria
contribuindo para uma diminuicdo na permeabilidade celular e das membranas
intracelulares, principalmente mitocondrial ou que, segundo Rudolph et al. (1993), o
préprio treinamento acarretaria adaptacdo de Orgdos e tecidos caracterizada por
diminuicao da liberagao das enzimas para a circulacao.

Ainda, é importante salientar que, quando comparamos as concentracdes de CK,
LDH, ALT e AST entre os grupos suplementados com vitamina C e vitamina E, apesar
de nédo ter havido diferenca estatisticamente significativa entre os grupos em nenhum
dos momentos do experimento (tabelas 10 e 11), o grupo suplementado com vitamina E
apresentou uma tendéncia de reducdo dos parametros bioquimicos contribuindo para a
afirmacéao dos resultados positivos referentes a esta vitamina encontrados no estudo.

N&o podemos deixar de citar ainda que, muitas vezes, a elevacdo da atividade
sérica de enzimas musculares pode superestimar possiveis lesdes musculares. As
elevacbes das atividades enzimaticas encontradas podem ser consideradas de
pequena magnitude e predominantemente decorrentes do processo de aumento da
permeabilidade da membrana celular e ndo de sua ruptura, entretanto, ndo podemos
descartar os resultados prévios de estudos envolvendo antioxidantes e seu papel no

combate as RL gerados pelo exercicio.
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Das variaveis analisadas a alteragcdo mais consistente foi o0 aumento dos valores
séricos de CK. A maior porcentagem de elevacao da enzima CK em relacdo a AST e
ALT pode ser explicada pela localizacdo das enzimas nas células da musculatura
esquelética. Como a CK esta presente no citossol celular, o aumento da permeabilidade
da membrana, decorrente ou do aumento de ERO ou de uma adaptacdo ao exercicio,
fez com que maior quantidade dessas enzimas fosse transportada para a circulacéo. Ja
a concentracao sérica da AST foi interpretada levando-se em consideracdo a sua
localizacdo também nas mitocondrias, e como se considerou a elevagdo das enzimas
decorrente do aumento da permeabilidade da membrana celular, a pequena elevacéo

da AST pode ter sido relacionada com a lesdo de pequena magnitude das mitocondrias.
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6 CONCLUSOES

A partir dos resultados obtidos e discusséo, pode-se concluir que:

* O exercicio pode aumentar a liberacdo de CK e o esperado é que mesmo apoés
12 horas de recuperacéo estes valores continuem aumentando, pois esta enzima
pode ter um pico em até 24 ou 48 horas apos a realizagdo da atividade.

* A enzima LDH parece ser menos influenciada pela acdo do exercicio, embora as
concentracdes tendam a estar mais elevadas no final do exercicio.

* Aliberacdo de ALT também tende a aumentar ao final do exercicio, porém apos
12 horas de recuperacao, retorna aos valores de repouso.

* O exercicio também influencia a liberacdo de AST, que aumenta ao final da

atividade, e retorna a valores prévios apos 12 horas de recuperacao.

O grupo suplementado com vitamina E, apresentou as concentragbes de
biomarcadores de lesdo muscular menores do que no periodo pré-suplementacéo e,
como estes parametros bioquimicos podem ser utilizados como indicadores de
estresse durante protocolos de esforcos predominantemente anaerébios, pode-se dizer
gue a suplementacdo com vitamina E parece ter exercido um efeito protetor em relacéo
a este estresse. Podemos inferir ainda que a vitamina E pode estar sendo uma
importante aliada para amenizar os efeitos deletérios causados pelo aumento dos RL
gerados pelo exercicio nestes individuos.

A partir dos resultados e discussao apresentados, pode-se dizer que a relacéo
entre exercicio fisico, biomarcadores de lesdo muscular e vitaminas antioxidantes ainda
ndo estd bem estabelecida. Assim, o uso de vitaminas e outros antioxidantes na
prevencdo e modulacdo das consequéncias patologicas ao ataque exercicio-induzido
nas membranas celulares precisa da definicdo de doses e de protocolo de tratamento,
sendo necessarios mais estudos sobre o0 mecanismo de acdo desses agentes antes da

sua prescricdo em larga escala.
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ANEXO 1 -
UNIVERSIDADE DO ESTADO DE SANTA CATARINA - UDESC ‘%ﬁt_
il tﬂ I cIMéD

<emip CENTRO DE EDUCACAO FISICA E DESPORTOS - CEFID
Equipe: CIMED

Mestranda: Michele de Souza

Atleta:
Data: /[

Questdes referentes ao estudo

1. Nos ultimos 30 dias vocé modificou seus habitos alimentares?
()Sim () Néo Se sim, como?

2. Teve alguma alteracdo de peso recente?
()Sim ( ) Néo
Se sim, quantos quilos?

3. Fez ou esté fazendo alguma dieta especifica nos ultimos 30 dias?
()Sim ( ) Néo

Se sim qual a finalidade?

3. Utiliza atualmente ou esta ja utilizou algum tipo de suplemento alimentar, incluindo
vitaminas e minerais (vitamina C, calcio, ferro, outros)?
() Sim () Nao

Se sim, quais?

Foi prescrito por quem e com qual finalidade?
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sl UNIVERSIDADE DO ESTADO DE SANTA CATARINA - UDESC ‘Eﬁ%
A CENTRO DE EDUCAGAO FiSICA E DESPORTOS - CEFID CIME

Equipe: CIMED

Mestranda: Michele de Souza

RECORDATORIO 24 h

NOME: DN:

Massa Corporal: Data:

Estatura:

Refeicao Preparacéo Alimento Quantidade e Medida Caseira

Café da Manha

Hora:

Lanche da manha

Hora:

Almoco

Hora:
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Lanche da tarde

Lanche da Noite

EXEMPLOS DE MEDIDAS CASEIRAS

Pegador de macarrao
Colher de cafezinho

Colher de cha

Colher de sobremesa

Colher de sopa

Colher de arroz ou de servir

Concha de molho

Concha pequena
Concha média
Concha de grande
Escumadeira
Copo de requeijao
Xicara de cha
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ANEXO 3

UNIVERSIDADE DO ESTADO DE SANTA CATARINA - UDESC
CENTRO DE EDUCAGCAQO FISICA, FISIOTERAPIA E DESPORTOS - CEFID
COMITE DE ETICA EM PESQUISA - CEP

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo do Projeto: INFLUENCIA DA SUPLEMENTACAO DE ACIDO ASCORBICO E a-
TOCOFEROL SOBRE OS BIOMARCADORES DE LESAO MUSCULAR E ESTRESSE
OXIDATIVO EM ATLETAS PROFISSIONAIS DE VOLEIBOL

Vocé estd sendo convidado a participar de um estudo que estara verificando a
influéncia da suplementacdo com vitamina C e vitamina E sobre os biomarcadores de
leséo e estresse oxidativo. A vantagem de participar deste estudo é de poder auxiliar a
comissdo técnica de sua equipe na elaboracdo de seu treinamento a partir dos
resultados dos testes realizados., pois, ap0s analisar as amostras sanglineas e
detectar alteracdes nos biomarcadores de lesdo muscular e estresse oxidativo sera
possivel individualizar e corrigir cargas de treinamento, bem como melhorar a
recuperacdo dos atletas detectados em situacdo de risco. Além disso, elucidard a
possibilidade de reducdo ou prevencao de lesbes musculares mais graves, em fungao
da suplementacdo vitaminica. Sendo assim, este estudo apresenta um enfoque
preventivo, propondo uma adequac¢éo individualizada do programa de treinamento,
reduzindo a possibilidade de lesédo e visando a melhora dos resultados obtidos pela
equipe.

Para a participacdo neste estudo vocé precisa seguir todas as orientagcdes com
relacdo a suplementacdo vitaminica e comparecer ao laboratério nos dias que serao
relaizados os testes, 0s quais serdo previamente agendados com a equipe técnica. A
suplementacdo esta sendo fornecida para vocé na forma de cépsulas a serem
administradas conforme orientacdo da nutricionista do projeto Michele de Souza. Vocé
recebera as vitaminas C ou E que devera ser utilizada pelo periodo recomendado.
Durante o estudo serdo realizadas testes e coletas sanguineas no inicio e no final do
periodo de suplementacao. Este estudo terd a duracdo aproximada de 2 meses.

Para os exames de sangue serdo utilizados materiais descartaveis que somente
serdo abertos na sua presenca. Alem disso, as coletas serdao realizadas pela Dra.
Monigue Gevaerd, a qual € bioquimica e, portanto, apresenta habilitacdo para tal
procedimento. Entretanto, por este ser um procedimento invasivo, pode ocorrer certo
desconforto como uma dor leve no momento da picada da agulha, tonturas e enjoo.
Porém, ndo serdo poupados esfor¢os para minimizar este possivel desconforto.

Ao aceitar participar do projeto, sua identidade sera preservada, pois cada
individuo serd identificado através de um nimero, com acesso restrito as pesquisadores
e a comissao técnica da equipe.

Conforme j& mencionado, as pessoas que estardo te acompanhando durante os
estudo serdo a prof. Dra. Monique Gevaerd e a prof. Michele de Souza, nutricionista do
projeto.

E importante esclarecer que vocé terd liberdade para se retirar do estudo em
gualquer momento.
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Solicitamos também a sua autorizagdo para o uso de seus dados para a
producdo de artigos técnicos e cientificos. A sua privacidade sera mantida através da
nao-identificacdo do seu nome.

Agradecemos a sua participacao e colaboracéo.

Atenciosamente,

Prof.2 Michele de Souza (michelesouza@terra.com.br)
Prof.2 Monigue Gevaerd (monique@udesc.br)

Fone: (48) 3244-2324 ramal 241
Endereco: Rua Pascoal Simone n. 358 Coqueiros / Florianépolis

TERMO DE CONSENTIMENTO

Declaro que fui informado sobre todos os procedimentos da pesquisa e que
recebi de forma objetiva todas as explicacbes pertinentes ao projeto e que
todos os dados a meu respeito serdo sigilosos. Compreendo que neste
estudo os procedimentos de intervencao serdo feitos em mim.

Declaro que fui informado que posso me retirar do estudo a qualquer
momento.

Nome por extenso:

Assinatura: Floriandpolis, / /
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ANEXO 4

UDESC

UNIVERSIDADE DO ESTADO DE SANTA CATARINA
PRO-REITORIA DE PESQUISA E POSGRADUACAO-PROPPG
COMITE DE ETICA EM PESQUISA EM SERES HUMANOS - CEP UDESC!

Florianopelis, 14 de dezembro de 2005 N°. de Referéncia 166/05

As Pesquisadoras Profa. Dra. Monique da Silva Gevaerd e Michele de Souza

Prezadas Senhoras,

Analisamos o projeto de pesquisa intitulado “Influéncia da suplementagéo de Acido
ascorbico e a-tocoferol sobre biomarcadores de lesdo muscular e estresse oxidativo em
atletas profissionais de voleibol” enviado previamente por V. S.2 . Desta forma, vimos por
meio desta, comunicar que o Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos tem como
resultado a aprovacgao do referido projeto.

Este Comité de FEtica em Pesquisa segue as Normas e Diretrizes
Regulamentadoras da Pesquisa Envolvendo Seres Humanos — Resolugdo CNS 196/96,
criado para defender os interesses dos sujeitos da pesquisa em sua integridade e
dignidade e para contribuir no desenvolvimento da pesquisa dentro de padrdes éticos.

Gostaria de salientar que quaisquer alteragées do procedimento e metodologia que
houver durante a realizacdo do projeto em questdo e, que envolva os individuos
participantes, deverao ser informadas imediatamente ao Comité de Etica em Pesquisa em
Seres Humanos.

Duas vias do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido deverdo ser assinadas
pelo individuo pesquisado ou seu representante legal. Uma copia devera ser entregue ao
individuo pesquisado e a outra devera ser mantida pelos pesquisadores por um periodo de
até cinco anos, sob sigilo.

Atenciosamente,

Presidente do Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos — UDESC

Av. Madre Benvenuta, 2007 — Itacorubi - Floriandpolis — SC
88032-001 - Telefone/Fax (48) 231-1657



