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Resumo

Objectivo: Analisar as alteragdes hematoldgicas agudas induzidas
por uma prova de triathlon longo. Avaliou-se o comportamento de
diversos indicadores eritrocitdrios e biomarcadores de stress oxidativo
em atletas portugueses masculinos de triathlon. Material e métodos:
10 atletas seniores masculinos (31,5 + 1,2 anos; 69,3 + 1,9 kg; 177,7
+ 1,4 cm; 22,0 + 0,8 de IMC e 10,1 + 2,2 % GC) foram divididos
em grupos elite e ndo-elite. Foram recolhidas amostras de sangue
venoso periférico antes e imediatamente apds as provas. Utilizou-
-se estatistica descritiva, testes nio-paramétricos de Wilcoxon e
Mann-Whitney e coeficiente de correlagio de Spearman. Resultados:
Verificou-se, somente nos atletas de elite, um aumento nos valores
pOs-prova referentes aos indicadores CGR, Hb, HGM ¢ CHGM
(p < 0,05) e a diminui¢do do valor médio relativo a0 VGM (p =
0,020). O aumento da actividade da enzima SOD (p = 0,019)
ocorreu somente nos atletas de elite. Foi constatado, em ambos os
grupos, um aumento da atividade da enzima GR (p < 0,05). Atletas
de elite apresentaram valores basais mais elevados da atividade da
enzima GR comparativamente aos atletas nio elite (9,1%; p < 0,05).
Conclusio: Os resultados encontrados sugerem que a intensidade e a
duracio da prova de triathlon condicionam as respostas dos diversos
biomarcadores analisados em fungio do nivel de treino dos atletas.

Palavras-chave: hemoglobina, hemdélise, actividade enzimdtica,
hematécrito, acido Urico.
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Abstract

Objective: To assess the acute hematological changes induced by a
long triathlon race. We evaluated the behavior of several erythrocyte
indicators and oxidative stress biomarkers in Portuguese male tria-
thlon athletes. Methods: 10 male senior athletes (31.5 + 1.2 years;
69.3+1.9kg; 177.7 + 1.4 cm; BMI122.0 £ 0.8 and 10.1 + 2.2% BF)
were divided into groups elite and non-elite. Samples were collected
from peripheral venous blood before and immediately after the race.
We used descriptive statistics, nonparametric tests of Wilcoxon and
Mann-Whitney and Spearman correlation coeficient. Resulzs: It has
been found only in elite athletes, an increase in post-race values for
the indicators CGR, Hb, HGM and CHGM (p < 0.05) and reduced
the average value for the MCV (p = 0.020). The increased activity
of the enzyme SOD (p = 0.019) occurred only in elite athletes. It
was found in both groups, an increased activity of the enzyme GR
(p < 0.05). Elite athletes had higher baseline activity of the enzyme
GR as compared to non-elite athletes (9.1%, p < 0.05). Conclusion:
The results suggest that the intensity and length of triathlon race can
influence the responses of several biomarkers analyzed according to
the level of training of athletes.

Key-words: hemoglobin, hemolysis, enzyme activity, hematocrit,
uric acid.
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Introducéio

Atualmente, tem havido um grande interesse no estudo da
performance nos esforcos prolongados e de elevada intensida-
de, ¢ nas provas do triathlon longo (ironman) em particular.
Em linha de convergéncia, estudos tem demonstrado que
atletas de esfor¢os prolongados evidenciam redu¢des na taxa de
concentragio de hemoglobina, contagem eritrocitdria e valores
de hematdécrito [1-3]. Embora o aumento da concentragio
de hemoglobina possa contribuir de forma positiva para a
cinética do oxigénio durante a realizacio do exercicio fisico,
¢ geralmente aceito que estas reducdes decorram de um des-
proporcional aumento do volume plasmdtico relativamente
a massa eritrocitdria (hemodiluigio) em resposta aos treinos
em regime aerdbio de elevada intensidade [2]. Todavia, baixos
valores de hematdcrito mostram-se significativamente correla-
cionados com as melhores prestacoes em provas de resisténcia
e ultrarresisténcia [2,4-6] o que valoriza funcionalmente a
hemodilui¢io induzida pelo treino de resisténcia aerébia. No
entanto, a superior capacidade de utilizagio metabdlica do
oxigénio estd relacionada com o incremento da produgio de
espécies reactivas de oxigénio que acentuam o stress oxidativo
[7]. Neste sentido, tem sido referido por diversos autores que
a realizagao de esforcos fisicos, particularmente de elevada
intensidade, induz a formagio acrescida de radicais livres e
espécies reativas de oxigénio, provocando a instalacdo de um
desequilibrio oxidante/antioxidante que conduz a perda do
controle da respiracao mitocondrial, desencadeando alteragoes
funcionais e estruturais das cadeias lipidicas das membranas
celulares, resultando no aumento da sua permeabilidade e
perda da homeostasia celular [8-12].

Material e métodos

Amostragem

A amostra foi constituida por 10 atletas masculinos da
Federagio Portuguesa de Triathlon, com idade média de 31,5
+ 1,2 anos, massa corporal de 69,3 + 1,9 kg, estatura corporal
de 177,7 £ 1,4 cm, indice de massa corporal de 22,0 £ 0,8 e
percentagem de gordura corporal 10,1 + 2,2%, participantes
das provas nacionais e internacionais na referida distdncia.
Os atletas foram divididos em 2 grupos (elite e nio-elite)
de acordo com as respectivas posicoes no ranking nacional
e categoria de inscri¢io em competi¢des internacionais pela
International Triathlon Union (ITU).

Delineamento experimental

Os respectivos grupos experimentais de atletas de tria-
thlon realizaram uma prova de triathlon longo na distincia
half- ironman, composta por 1,9 km de natagio, 90 km de
ciclismo e 21,1 km de corrida, inserida no calenddrio nacional
da Federagio Portuguesa de Triathlon.

Para a avaliacdo da estatura corporal dos atletas foi utili-
zado o estadidmetro (marca Rudolf Martin) e para a deter-
mina¢do da massa corporal (kg) e percentagem de gordura
corporal (%GC) dos atletas foi realizada a pesagem em balanga
digital de bioimpedancia (marca TANITA TBF 305). Todos os
atletas integrantes da amostra foram submetidos a duas coletas
sanguineas, a primeira nos instantes precedentes a cada uma
das provas e a segunda, imediatamente apds o seu término,
sendo estas realizadas através da pungio venosa na regido
cutinea antecubital anterior, com alcool a 95%, totalizando
20 amostras. Todas as amostras foram coletadas em tubos
ETDA-K, de 4,5ml (BD Vacutainer) para a determinagao dos
indicadores eritrocitdrios e biomarcadores de stress oxidativo.

* Determinagoes hematoldgicas: Para andlise dos indicadores
eritrocitdrios efectuados nas amostras de sangue periférico,
procedeu-se ao hemograma no contador hematolégico
GEN"S (Beckman Coulter-BC). Foram analisados os res-
pectivos indices hematimétricos: Volume Globular Médio
(VGM), Hemoglobina Globular Média (HGM), Concen-
tragio de Hemoglobina Globular Média (CHGM), Indice
de Anisocitose Eritrocitiria (Red blood cell Distribuition
Width — RDW) e indicadores: Concentragio de Glébulos
Rubros (CGR), Hemoglobina (Hb) e Hematécrito (Hct).

* Determinagoes bioquimicas: As amostras de sangue perifé-
rico venoso, coletadas em tubos sem anticoagulante, com
gel Z - activador da coagulagio (Serum Sep Clot Activator
- BD Vacutainer) de 5,0 ml para os estudos bioquimicos
efectuados no soro foram centrifugadas (centrifuga “Jou-
an CR3”- Jouan) a 3000 rpm durante o periodo de 10
minutos. Nio foi efectuado qualquer tipo de constrigio
através do uso de torniquete com o objectivo de minimizar
o possivel stress e lesdo oxidativos induzidos pela manobra
isquemia-reperfusio.

A atividade da enzima superéxido-dismutase (SOD) nos
eritrdcitos foi determinada utilizando o kit comercial Randox
RanSod Cat.No.SD 125 a 340nm. A preparagio da amostra
consistiu inicialmente na centrifugacio de 0,5ml do sangue
total durante 10 min a 3000rpm e posterior separagio do plas-
ma. Em seguida, foram realizadas 4 lavagens dos eritrocitos
com solu¢do NACL 0,9% (3ml), sendo apés cada lavagem
efectuada uma centrifugagio de 10 min a 3000 rpm. Ao
final das lavagens e respectivas centrifugagoes dos eritrécitos,
adicionou-se 2 ml de 4gua bidistilada fria, agitando e perma-
necendo em repouso a 4°C durante 15 min. Concluindo o
procedimento, foi realizada uma lavagem com 0.01mol/l de
tampio fosfato pH 7,0.

A atividade sérica da enzima glutationa-reductase (GR)
foi determinada utilizando um kit comercial (Randox Gluta-
thione Reductase Control Sera GR 2608) a 340nm, seguindo
as especificagoes do fabricante. A preparagio da amostra
consistiu inicialmente na centrifugacio de 0.5ml do sangue
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total a 2000 rpm durante 5 minutos e posterior separagio
do plasma. Foram efectuadas 4 lavagens dos eritrécitos com
solugio NACL 0,9%, sendo apés cada lavagem, os mesmos
centrifugados a 2000 rpm durante 5 minutos.

O MDA plasmatico foi analisado em concordincia com
o método descrito por Ronh ez a/. com algumas adapragoes e
mensurado através da formagao de substincias reactivas ao dci-
do tiobarbittrico (TBARS) a 535nm. Sumariamente, o plas-
ma foi incubado a 25°C em 500pL de uma solugio contendo
175mM KCl, 10 mM Tris, pH 7.4. Amostras de 50 pL foram
retiradas e diluidas com 450 pL de reagentes TBARS (1%
icido tiobarbittrico, 0.6N HCI, 0.0056% hidroxitolueno
butilado). Posteriormente, a mistura foi aquecida a 80-90°C
durante o periodo de 15 minutos e recolocada em gelo por
um periodo de 10 minutos que antecederam a centrifugacio
numa centrifuga de Eppendorf (1500g) durante 5 minutos.
O contetudo de TBARS formado foi calculado utilizando o
coeficiente de extingio molar de 1.56 x 10°’m™ cm™ e expresso
em nanomoles de MDA por miligrama de proteina.

A atividade da enzima glutationa peroxidase (GPx) nos
eritrdcitos foi determinada utilizando um kit comercial Ran-
dox RanSel Cat.No.SC 692 a 340 nm.

A atividade sérica da enzima gama-glutamiltransferase
(GGT) foi determinada pelo método turbidimétrico a 340
nm, utilizando um kit comercial HORIBA ABX Pentra GGT
CP (Montpellier, FR, Ref* A11A01625).

O status antioxidante total (TAS) foi medido espectrofoto-
metricamente utilizando um kit comercial (Randox NX2332
Crumlin, UK). Esta determinacio foi baseada na reducio de
radicais livres (ABTS*~2.2—azinobis(3 ehylbenzothiazoline-6-
-sulfonate) medida como um decréscimo na absorvéncia a
600nm aos 3 minutos. O radical ABTS+ ¢ formado pela
interac¢do do ABTS com as espécies de radicais de ferilmio-
globina, gerados pela activagio da met-mioglobina com o
peréxido de hidrogénio. A diminuigio da absorvéncia do
radical por acgdo de antioxidantes plasmdticos foi comparada e
induzida pelo Tropos (6-hidroxi-2,5,7 — tetrametichromano-2
4cido carboxilico). Os resultados foram expressos em mmol/l
de equivalentes de Trolox (600 nm).

O contetdo de 4cido trico foi determinado através de
um método enzimdtico a 550nm utilizando um kit comercial

HORIBA ABX Pentra (Montpellier, FR, Ref* A11A01670)

de acordo com as determinagdes especificas do fabricante.
Tratamento estatistico

Foram utilizados como medidas descritivas a média e o
desvio-padrio. Dado o reduzido valor das amostras e devido
ao facto dos referidos parimetros analisados no presente
estudo nio reunirem os pressupostos necessirios para a
adopgio dos procedimentos paramétricos (homogeneidade
da variincia e normalidade da distribuicio) foram utilizados
os testes nao-paramétricos. Para a comparacio das médias
pré e pds-esforco obtidas nas respectivas provas de triatlo
analisadas, foi utilizado o teste de Wilcoxon para medidas
repetidas e para a andlise intergrupos recorreu-se ao teste de
Mann-Whitney para amostras independentes. Para verificar
os niveis de associagio entre as varidveis investigadas no es-
tudo, recorreu-se ao coeficiente de correlagio de Spearman.
Os niveis de significaincia foram mantidos em 5% (p < 0,05).
Os procedimentos estatisticos foram tratados e analisados nos
programas Excel™2000 e Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS™. Versio 16.0).

Resultados

Relativamente aos indicadores eritrocitdrios pds-esforgo
(Tabela I), importam salientar os aumentos observados nos
atletas de elite relativos a concentragio de glébulos rubros
(CGR), a concentragio de hemoglobina (Hb) e indices he-
matimétricos: concentracio de hemoglobina globular média
(CHGM) e hemoglobina globular média (HGM) ¢ a diminui-
¢ao no volume globular médio (VGM). No que respeita aos
valores basais, ambos os grupos nio evidenciaram diferencas
nos respectivos eritrogramas.

Apés a prova de triathlon half ironman foi observado no
grupo elite, o aumento de 36,2% na actividade da enzima
SOD eritrocitdria (p = 0,019) e a diminuicio de 8,4% na
actividade da enzima glutationa-reductase (p = 0,043), en-
quanto no grupo nio-elite, verificou-se somente a diminuigio
de 21,7% da actividade da enzima GR (p=0,049), conforme
demonstrado na Tabela II.

Tabela I - Efeito da prova de triathlon longo nos diferentes indicadores eritrocitdrios dos atletas.

Indicadores Triatletas Elite (n=5) Triatletas néo-Elite (n=5)
Hematologicos x; X+ Dp x; X = Dp
Pré-Prova Pés-Prova P Pré-Prova Pés-Prova P
CGR (10%/uL) 4,8 50=0,1* 0,038 4,9 +0,4 50+0,3 0,540
Hb (g/dL) 14,4 = 1,5 14,7 = 1,2* 0,045 14,5+ 0,5 14,6 = 0,1 0,371
Hct (%) 41,5+0,9 42,2 +0,7 0,322 42,0 £ 4,5 42,0 = 3,4 0,922
VGM (fL) 84,9 = 3,6 83,8 = 3,7* 0,020 859 +1,8 85,6 = 1,6 0,078
HGM (pg) 29,3+ 1,5 29,7 = 1,4* 0,017 30 £0,5 30,1 0,5 0,893
CHGM (g/dl) 34,5+1,0 35,4 = 1,2* 0,010 34,9 £ 0,6 35,1 +0,3 0,412
RDW (%) 13,0+ 0,8 13,1 +0,7 0,749 13,0+ 0,5 12,9 +0,3 0,290

Nota: Valores expressos pela média = desvio-padrdo (x; Xx= Dp). * p < 0.05, vs. Pré-Prova.




96 Revista Brasileira de Fisiologia do Exercicio - Volume 11 NUmero 2 - abril/junho 2012

Tabela II — Eféito da prova de triathlon longo nos indicadores de stress oxidativo dos atletas.

Stress Triatletas Elite (n=5) Triatletas néo-Elite (n=>5)
Oxidativo x; X = Dp x; x = Dp
Pré-Prova Pés-Prova p Pré-Prova Pés-Prova p
SOD (U/gHb) 538,4+108,8 733,8 £ 119,8* 0,019 510,1 = 135,6 694,3+138,3 0,138
GPX (U/gHb) 55,5 +7,4 53,6 = 3,9 0,500 50,1 = 9,2 45,6 = 8,3 0,225
GR (U/1) 79,7 £ 4,4 73,5 = 1,6* 0,043 81,3 13,4 66,8 = 3,8* 0,049
TAS (mmol/l) 1,7 1,8 +0,1 0,068 1,8 =0,1 1,8 0,893
TBARS(umol/1) 4+1,1 4,4+0,8 0,225 3,7=0,7 3,9=+0,9 0,786
AU (mg/dl) 56 1,1 6,3 +2,1 0,334 6,0=14 6,6 2,0 0,588

*p < 0.05, vs. Pré-Prova

Uma comparagio intergrupos dos referidos indicadores
de stress oxidativo analisados na prova de triathlon longo half
ironman, permite verificar que relativamente aos valores ba-
sais, assim como os valores pds-esforo, nao foram encontradas
diferencas entre os respectivos grupos de atletas analisados.

Discussdo

A realizacio de esforcos fisicos prolongados ¢ de elevada
intensidade induz um stress fisico e metabélico capaz de
promover importantes alteragoes no perfil hematolédgico dos
atletas de provas de resisténcia [2,13,14]. Neste sentido e assu-
mindo uma perspectiva longitudinal, centrada nas adaptacoes
crénicas moduladas pelo treino aerdbio regular e sistemdtico,
a constatac¢ao de reduzidos valores do hematdcrito, como veri-
ficado nos triatletas de elite, mostra-se consensual na literatura
e parece resultar de uma sobrecompensacio induzida pelos
diversos episodios de hemoconcentragio aguda determinados
pelas intensas cargas de treino, o que por vezes, se traduz numa
incorrecta interpretagio dos valores presentes do eritrograma,
indicando um falso estado de anemia, denominada pseudo-
anemia dilucional ou anemia do desportista [15]. De facto,
num estudo realizado com 92 ciclistas masculinos treinados,
verificou-se uma diminuicao significativa dos valores referen-
tes & eritrometria, hematécrito e hemoglobina concomitante
ao aumento das respectivas cargas de treino [16].

A hipervolemia evidenciada em atletas de provas de endu-
rance, por vezes superior a 20%, pode ser atribuida ao aumen-
to dos niveis plasmdticos de renina, aldosterona e vasopressina,
como forma de compensacio da redu¢io aguda no volume
plasmdtico sanguineo durante o esforco, € a0 aumento da con-
centragio plasmdtica de albumina, a qual eleva a osmolalidade
do sangue, aumentando de forma significativa o volume liqui-
do extracelular, promovendo o aumento do débito cardiaco e
a diminui¢io da viscosidade, optimizando a microcirculagio
[2,15-17,21]. Estas alteracées tém sido atribuidas a factores
como a hemodilui¢do acentuada, a despropor¢io entre a
hematopoiese e a ocorréncia da hemdlise intravascular ou a
deficiéncia/redugio de ferro no organismo [17,16]. Contudo,
o comportamento dos diferentes indicadores eritrocitdrios em
atletas pode mostrar-se conflitual, podendo ser condicionado
por diversos factores, entre os quais se salientam a duragio e

a intensidade das cargas de treino, o estatuto nutricional e o
nivel de treino do atleta [18]. No que respeita a intensidade
das cargas de treino, alguns autores [19] constataram uma
redugio significativa de 73% dos niveis séricos de ferritina
ap6s submeterem um grupo de 11 ciclistas treinados a um
programa de 6 semanas de treino intenso intervalado. Este
resultado suporta um estudo posterior [20] que estabeleceu
evidéncias de que a realizagdo de esforcos fisicos de elevada
intensidade induz uma diminuigao dos niveis séricos de fer-
ritina, aumento da absorcio intestinal de ferro e redugio das
reservas de ferro no figado e na medula éssea.

Um aumento da massa eritrocitdria traduz-se na melho-
ria da prestagio em esforgos de cardcter aerébio, visto que
os eritrécitos novos apresentam uma maior capacidade de
deformagao, o que favorece um transporte mais eficiente
do oxigénio para o tecido muscular [16]. A deformacio do
eritrécito é influenciada pela fluidez interna, pela relagao vo-
lume/drea da superficie celular e pelas propriedades fisicas da
membrana, como por exemplo, a composi¢ao dos fosfolipidos
da membrana [21]. Em linha de convergéncia, um estudo
realizado com ciclistas treinados constatou que os eritrécitos
presentes nestes atletas apresentavam uma maior capacidade
de deformagio comparativamente aos individuos destreina-
dos, sendo também verificada uma menor percentagem de
células densas e um volume globular médio (VGM) superior,
0 que constitui um indicativo de elevada proporgao de cé-
lulas jovens (zurnover eritrocitdrio) [22]. Importa salientar,
que uma andlise do perfil hematolégico referente aos indices
hematimétricos VGM, HGM e 0 RDW, apresentados pelos
triatletas no momento pré-prova, permite-nos constatar a
auséncia de sintomas de anemias microcitica (VGM < 801l) ou
macrocitica (VGM > 100fl), assim como quadros sugestivos
de hipocromia (HGM < 27pg) e talassemia (VGM < 80f;
HGM < 27pg e RDW > 15%).

Apbs a realizagio da prova, foram constatados nos triatletas
de elite, aumentos dos valores relativos 3 concentracio de
glébulos rubros e a concentragio de hemoglobina. O aumento
da viscosidade sanguinea (hemoconcentragao) verificado no
periodo imediatamente apds o exercicio fisico é normalmente
atribuido ao incremento dos valores do hematécrito, resul-
tante da transferéncia de fluidos do sangue para o espago
intersticial, por meio de uma aumentada permeabilidade
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capilar e elevada pressio osmética na musculatura activa
[16,23]. A presente asser¢io suporta a diminui¢do constatada,
nos atletas de elite, dos valores médios referentes a0 VGM e
o aumento dos valores relativos 8 CHGM, comportamentos
que indiciam a ocorréncia de uma desidratagao, caracterizada
por uma alteragio do fluido do compartimento intracelular
do eritrdcito para o espago intravascular [2,24]. Relativamente
ao comportamento dos indicadores de stress oxidativo, uma
andlise da tabela II permite-nos verificar um aumento da
actividade da enzima SOD eritrocitdria no grupo elite (p
< 0,05), o que evidencia uma condigio acrescida de stress
oxidativo induzido pela respectiva prova.

Efectivamente, a enzima SOD tem como fungio principal
catalisar a conversao do radical superéxido (O,*) em oxigénio
(O,) e peréxido de hidrogénio (H,0,), estando o aumento
da sua actividade relacionado com a resisténcia aumentada ao
stress oxidativo [25,26]. O aumento da actividade da enzima
SOD eritrocitiria, evidenciado nos atletas de elite, corrobora
os estudos anteriores realizados com atletas de natacio [27],
ciclismo [28] e corrida [29-31], embora conflitue com os re-
sultados encontrados em atletas competitivos de triathlon [7] e
em ciclistas profissionais [32], a referida actividade enzimdtica
pos-esforco se mostrou inalterada. Estudos similares, porém
contemplando amostras de atletas de triathlon de distancia
olimpica (1,5km de natacio, 40 km de ciclismo e 10 km de
corrida) verificaram, contrariamente ao observado no presente
estudo, uma diminuicéo significativa da atividade da enzima
SOD eritrocitdria [33-35].

Esta discrepincia no comportamento da atividade da
enzima SOD pode resultar dos diferentes procedimentos
de avaliacio adotados nos referidos estudos, assim como do
modelo de exercicio fisico agudo realizado. Adicionalmente,
importa aduzir a influéncia de factores como a intensidade
do esforgo e o balanco inicial das enzimas antioxidantes na
geraco de diferentes espécies reactivas de oxigénio [36]. Em
convergéncia, alguns autores reiteram a importancia do estado
de treino na prevencio dos danos oxidativos induzidos pelos
esforcos fisicos prolongados, uma vez que individuos treinados
apresentam uma maior populagio de eritrécitos jovens, os
quais se mostram mais resistentes ao stress oxidativo, redu-
zindo a incidéncia de hemolise [37]. Neste contexto, o treino
aerébio parece constituir um importante fator de ativagio do
sistema enzimdtico antioxidante, tendo em vista as espécies
reactivas produzidas durante o estimulo da contrac¢ao mus-
cular desempenharem um papel preponderante no processo
da adaptagao muscular ao stress oxidativo, através da ativagio
da transdugao de sinais para a sintese de enzimas antioxidantes
sensiveis ao estado redox [38,39].

A substantivar, as enzimas antioxidantes contém uma
sequéncia de genes reguladores sensiveis 4 alteragio do estado
redox que interagem com fatores de transcri¢io, possibilitando
a regulacio da sua expressio genética [40]. Assim, o aumen-
to da actividade da SOD eritrocitdria, observado no grupo
elite, poderd ser justificado pela agio da atividade contréctil

no processo de sinalizacio intracelular, condicionada pelas
espécies reativas de oxigénio e nitrogénio (ERON), condu-
zindo A expressdo de genes responsdveis pela codificacio de
proteinas antioxidantes [38]. No que respeita ao comporta-
mento da atividade plasmdtica da enzima GR, caracterizada
pelas diminui¢oes (p < 0,05) de 8,2% e 21,7% nos grupos
elite e nio-lite, respectivamente, corrobora o comportamento
observado em estudos realizados com atletas de provas simila-
res [7,33,35]. A enzima GR actua na detoxificacio das ERO,
mais especificamente no controlo dos niveis de H,O, celular,
sendo fundamental para o normal funcionamento da enzima
antioxidante GPx [41]. De facto, a interacgio das enzimas
GPx e GR sobre o equilibrio redox celular GSH/GSSG con-
diciona os niveis intracelulares de GSH [42]. A diminui¢io
na actividade da enzima GR nos respectivos grupos de atletas
analisados parece estar associada & diminui¢io da concentra-
¢ao de NADPH, um importante substrato que actua como
co-factor e agente redutor fundamental na reagao de redugio
da glutationa oxidada (GSSG) a glutationa reduzida (GSH),
catalisada pela enzima GR. No tecido muscular esquelético,
aelevada oxidagio da glutationa resulta no aumento da razio
GSSG/GSH, favorecendo a ocorréncia de stress oxidativo
[26,46,47]. Nessa condicio, o figado promove o aumento
da libertagio de glutationa para a circulagio sanguinea,
elevando a captagio e a capacidade antioxidante do tecido
muscular esquelético durante o processo de contracgio [48].
A glutationa ¢ predominantemente regenerada no musculo
esquelético e no figado, a partir do NADPH, um importante
produto da via das pentoses, utilizado como substrato pela
enzima GR [49]. Contudo, este processo de regeneragio da
glutationa ¢ regulado pelas concentragées de glucose-6-fostato
(G6-P), um intermedidrio da via glicolitica, cuja concentragio
¢ mantida a partir da degradagio do glicogénio [50]. Assim,
em resposta a realizagdo de esforgos fisicos prolongados como
as provas de triathlon, a deplecio das concentracoes endégenas
de glicogénio muscular e hepdtico reduziria a actividade da
via glicolitica, diminuindo a disponibilidade de G6-P como
substrato, favorecendo a alteracio do estado redox intracelular
para um estado mais oxidado, podendo desta forma, con-
duzir a0 aumento na oxidacio dos grupos ti6is de proteinas

com fungdes sinalizadores importantes durante a actividade
muscular [26,46].

Conclusdao

Os resultados do presente estudo revelam a constatagio de
evidéncias de stress oxidativo, ap6s a realizacio da prova de
triathlon longo, somente nos atletas do grupo elite. Esta res-
posta, traduzida em valores acrescidos da atividade da enzima
SOD eritrocitéria, reforga a alteragio sistémica pré-oxidante
induzida pelos esforcos que requerem elevado consumo de
oxigénio. Todavia, nao foram verificadas evidéncias de danos
oxidativos aos lipideos, mensuradas no comportamento dos
valores de TBARS.
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